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Wprowadzenie

Okreslenie struktury chemicznej i przestrzennej DNA oraz poznanie podstaw
przenoszenia informacji genetycznej spowodowaty w ostatnich latach rewolucjg
w zakresie badan genetycznych, powstawanie nowych kierunkoéw badan naukowych
i nowych technologii, w tym takze w produkcji zwierzgce;.

Biotechnologia — dynamicznie rozwijajacy si¢ kierunek badan biologicznych —
juz dawno przekroczyta progi pracowni naukowych i laboratoriow, stata si¢ waznym
elementem dziatalno$ci gospodarczej, a nawet polityki krajowej 1 $wiatowej. Nowe
aplikacje badan genetycznych w farmakologii i medycynie, pojawienie si¢ roslin
1 zwierzat transgenicznych w rolnictwie i w produkcji srodkow zywienia cztowieka
stwarzaja nowe problemy, powoduja skrajne emocje, rozbiezne poglady, kontro-
wersje w interpretacji wynikow badan naukowych.

Czlowiek i zwierzg od miliondéw lat konfrontowani sa z ,,obcym” DNA. Dziennie
cztowiek pobiera 0,1-1,0 g DNA zawierajacego w roznym stopniu degradowane
fragmenty genow roslinnych, zwierzgcych, bakteryjnych [3, 10]. Na przyktad krowa zja-
dajaca dziennie 2025 kg suchej masy — sumy sktadnikow pokarmowych/dzien/sztuke —
pobiera do 600 mg DNA, w tym od 2,6 g nawet do 54 g transgenicznych DNA, np.
przy stosowaniu Bt-kukurydzy [2].

Wyniki starszych badan, wykonywanych réznymi technikami analitycznymi,
bywaly rozbiezne (tab. 1). Wedtug aktualnych badan DNA i fragmenty DNA sa
degradowane w przewodzie pokarmowym przez nukleazy, cho¢ nie mozna jednak
w petni wykluczy¢ faktu, ze fragmenty gend6w moga przedostawac si¢ do nabtonkow
jelitowych lub moga by¢ absorbowane.

Areal $wiatowych upraw ro$lin transgenicznych, jak np. kukurydzy Pat i Bt, Ht
(herbicide tolerant, insect resistant i inne modyfikacje genetyczne), rzepaku Ht,
modyfikowanych burakow cukrowych, ziemniakoéw 1 innych roslin wykorzystywa-
nych do celow paszowych rosnie bardzo dynamicznie. Rozporzadzenie (WE) nr
1829/2003 dotyczace genetycznie zmodyfikowanej zywnosci i pasz, a takze okresla-
jace zasady udzielania zezwolen na dopuszczenie do obrotu pasz i organizmdow gene-
tycznie zmodyfikowanych przeznaczonych do uzytku paszowego, uwolnito dopusz-
czenie do obrotu i do stosowania pasze pochodzace z roslin i organizméw zmodyfiko-
wanych genetycznie.
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Tabela 1. Przyktady przechodzenia ,,obcych” fragmentéw DNA u zwierzat doswiadczalnych
[5, 6]

Autorzy Zrédio DNA Rodzaj zwierzat, Znaleziono
produkt
Schubbertiin. 1994, DNA izolowane mysz, mysz fragmenty DNA we krwi; fragmenty
1997, 1998 [13, 14, z makrofagow w cigzy DNA po 8 godzinach w leukocytach,
15] po 24 godzinach w nerkach i watrobie;
brak w migsniach
Klotz i Einspanier kukurydza, mleko krowie fragmenty roslinnego DNA w leukocy-
1998 [9] nasiona soi tach, nieobecne w mleku
Aeschbacher i in. kukurydza Bt brojlery brak fragmentéw DNA w organizmie
2001 [1] zwierzat
Einspanieriin. 2001  kukurydza Bt brojlery, nioski, fragmenty DNA znaleziono w mies-
[4] (ziarno i kiszonka) opasy, krowy niach, watrobie, $ledzionie, nerkach
mleczne brojleréw i niosek, nie stwierdzano

obecnosci DNA u opasow, w jajach,
ekskrementach brojleréw i niosek oraz
w kale i mleku krow

Hohlweg i Doerfler liscie soi mysz fragmenty DNA znaleziono po 121
2001 [7] i 330 godzinach w watrobie i $ledzionie
Khumnirdpetch i in. soja Gt brojlery nie stwierdzono obecnosci fragmen-
2001 [8] tow DNA w miesniach

Phipps iin. 2001 [11]  kukurydza Bt mleko krowie nie stwierdzono obecnos$ci fragmen-

téw DNA w mleku

Reuteriin. 2001 [12]  kukurydza Bt Swinie nie stwierdzono transgenicznego DNA
w organach i tkankach

Przyjecie w Polsce w 2006 roku Ustawy o zakazie stosowania GMO w produkcji
zywnosci 1 produkcji rolniczej, a nastgpnie przesunigcie do 1. stycznia 2013 roku
terminu wej$cia w zycie tej Ustawy okreslonej w Dz.U. art. 15, ust. 1, pkt4 z dnia 22.
lipca 2006, a dotyczacej zakazu wytwarzania i wprowadzania do obrotu pasz GMO
sprzeczne jest z regulacjami Unii Europejskiej i nie rozwiazuje niezwykle powaz-
nego spotecznie i gospodarczo problemu.

Wiele srodowisk naukowych i producentow pasz burzliwie dyskutuje te decyzje.
Roéwniez srodowisko naukowe rolniczych uczelni wyzszych i instytutow naukowych,
w tym takze pracownicy naukowi dziatajacy w Komitecie Nauk Zootechnicznych
Polskiej Akademii Nauk od wielu lat uczestnicza w badaniach i dyskusjach nauko-
wych dotyczacych zagadnien genetycznych, biotechnologii w produkcji zwierzece;j
i stosowania genetycznie modyfikowanych organizmow.

W dniu 26. listopada 2008 roku odbyto si¢ seminarium naukowe Wydziatu Nauk
Rolniczych, Lesnych i Weterynaryjnych Polskiej Akademii Nauk po$wigcone
,»Osiagnigciom i problemom genetyki i biotechnologii zwierzat”, ktérego gospo-
darzem byt Komitet Nauk Zootechnicznych PAN.
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W imieniu cztonkow Komitetu Nauk Zootechnicznych chciatabym podzigkowaé

wiladzom V Wydzialu PAN za powierzenie nam przygotowania programu nauko-
wego, a referentom za trud wlozony w opracowanie obszernych prezentacji i mate-
riatow do publikacji.

[11]
[12]
[13]

[14]

[15]

Przewodniczqca Komitetu Nauk Zootechnicznych PAN
Prof. dr hab., dr h.c., dr h.c. Dorota Jamroz
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Zwierz¢ta domowe jako modele w badaniach
chorob dziedzicznych czlowieka*

Marek Switoriski
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Stowa kluczowe: mys, pies, terapia genowa, uszkodzenia genow, syndrom
goraczki ztosliwej, cechy otluszczenia, dystrofia migsniowa,
obojnactwo, otytos¢

Choroby dziedziczne sa waznym problemem nie tylko wspotczesnej medycyny
czlowieka, ale réwniez hodowli zwierzat domowych i medycyny weterynaryjnej. O ros-
nacym zainteresowaniu chorobami dziedzicznymi zwierzat domowych moze $wiadczy¢
to, ze obok prestizowej, ogdlnodostepnej bazy chorob dziedzicznych cztowieka OMIM —
Online Mendelian Inheritance in Man («http://www.ncbi.nlm.nih.gov/omimy») od kilku
lat funkcjonuje analogiczna baza dotyczaca zwierzat domowych OMIA — Online
Mendelian Inheritance in Animals («http://omia.angis.org.au»). Juz pobiezne zapoz-
nanie si¢ z baza OMIA ujawnia, ze wsrdd ponad 2500 jednostek chorobowych
opisanych u roznych gatunkow zwierzat ponad 1000 jest uznawanych za potencjalne
jednostki modelowe dla chordb dziedzicznych czlowieka. Zatem obok powszechnie
wykorzystywanych w badaniach biomedycznych modeli, jakimi dla czlowieka sa
mysz i szczur, rangg t¢ zyskuja rowniez zwierzgta domowe, a wérdd nich szczegdlna
role odgrywa pies i §winia [19, 37, 40].

Referat przedstawiony na seminarium naukowym pt. ,,Osiagnigcia i problemy genetyki
i biotechnologii zwierzat”, zorganizowanym przez Wydzial Nauk Rolniczych, Lesnych
i Weterynaryjnych PAN oraz Komitet Nauk Zootechnicznych PAN w Warszawie,
26 listopada 2008 r.

Artykul ten powstat w zwiazku z badaniami prowadzonymi w ramach projektu
N407 057 32/2522, finansowanego przez Ministerstwo Nauki i Szkolnictwa Wyzszego.
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W klasyfikacji chorob dziedzicznych, ze wzglgdu na sposob ich dziedziczenia,
wyrdznia sig przede wszystkim choroby uwarunkowane mutacja pojedynczego genu
(tzw. choroby monogenowe) oraz choroby o uwarunkowaniu ztozonym, czyli zalezne
od genotypu w wigkszej liczbie loci oraz wpltywu czynnikéw Srodowiskowych.
Liczba choréb monogenowych zwierzat domowych, ktore udato si¢ scharakteryzo-
wac na poziomie sprawczej zmiany w sekwencji DNA gwaltownie wzrasta w ostat-
nich latach, dzigki postgpowi wiedzy o markerowej mapie i sekwencji genomu
najwazniejszych gatunkéw zwierzat domowych. Obecnie znana jest sekwencja geno-
mu bydla, konia, psa, kota, kury, a poznanie sekwencji genomu $wini jest bardzo
zaawansowane [33]. W najnowszej pracy przegladowej podsumowujacej osiagnigcia
z zakresu opisu molekularnego mutacji wywotujacych choroby dziedziczne bydta,
owcy, kozy i §wini wymieniono 45 jednostek chorobowych [13]. Z kolei liczba chordb
dziedzicznych psa z poznanym podlozem molekularnym przekroczyta 40 w 2003 r.
[32, 37], a obecnie wynosi ok. 70.

Mysz jako gatunek modelowy

Modele zwierzgce chorob dziedzicznych czlowieka moga by¢ tworzone na dro-
dze eksperymentalnej, poprzez tzw. nokaut genowy. Technika ta, dobrze opanowana
i szeroko stosowana u myszy, polega na zastapieniu prawidtowej sekwencji genu
przez przygotowana w warunkach laboratoryjnych sekwencje¢ nieprawidtowa, ktora
koduje niefunkcjonalne biatko. Procedura sktada si¢ z kilku etapéw. W hodowanych
in vitro pierwotnych komoérkach zarodkowych zastgpowana jest na zasadzie podwaj-
nego crossing over sekwencja prawidlowa danego genu przez nieprawidtowa se-
kwencje, przygotowana technikami rekombinacji DNA i klonowania molekularnego.
Zmodyfikowane genetycznie komoérki sa wprowadzane do enukleowanych (po-
zbawionych chromosomow bedacych w stadium metafazy II) oocytow II rzedu
i poddawane hodowli in vitro. Tak uzyskane zarodki przenoszone sa do biorczyn
i w efekcie uzyskuje si¢ potomstwo heterozygotyczne, to znaczy z wymieniona jedna
kopia genu (jednoczesna wymiana obu kopii w homologicznych /oci jest bardzo mato
prawdopodobna). Kolejnym krokiem jest kojarzenie migdzy soba myszy hetero-
zygotycznych pod wzgledem znokautowanego genu, w celu uzyskania zwierzat
homozygotycznych. Takie zwierz¢ta nie produkuja prawidtowego biatka i dzigki
temu mozliwa jest szczegétowa ocena fenotypu takich myszy oraz prowadzenie
eksperymentow, ktorych celem jest terapia rozwijajacej si¢ choroby. Opanowanie
techniki nokautu genowego zaowocowalo stworzeniem tysigcy modelowych myszy,
u ktorych nie funkcjonuje produkt wybranego, nokautowanego genu [39]. Myszy,
atakze szczury, z nokautem genowym wybranego genu mozna zamowi¢ w wyspecja-
lizowanych firmach biotechnologicznych, np. Ozgene («http://www.ozgene.com/»).
O znaczeniu nie tylko poznawczym techniki nokautu genowego $wiadczy m.in.
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przyznanie nagrody Nobla w 2007 r. za ,,opracowanie podstaw modyfikacji geno-
wych myszy z wykorzystaniem pierwotnych komorek zarodkowych”.

Obserwacja fenotypu zwierzat z nokautowanym genem pozwala na weryfiko-
wanie hipotezy o przyczynowosci mutacji tego genu w patogenezie okreslonych
chorob monogenowych cztowieka oraz testowania réznorodnych procedur tera-
peutycznych, w tym terapii genowych. W przypadku chordb o ztozonym uwarun-
kowaniu mysz réwniez jest pierwszoplanowym gatunkiem modelowym, ze wzgledu
na wyprowadzenie wielu linii myszy wsobnych o zréznicowanych fenotypach.
Kojarzenie takich linii moze wskaza¢ regiony chromosomowe, w ktérych wy-
stepuja geny odpowiedzialne za wystgpowanie tych réznic. W badaniach takich
analizuje si¢ dziedziczenie wielu, rOwnomiernie rozproszonych w genomie mar-
kerow genetycznych w 3-pokoleniowych rodzinach, ktorej zatozycielami (poko-
lenie rodzicielskie — P) sa dwa szczepy wsobne znaczaco roznigce si¢ fenotypem
(np. myszy o normalnym odktadaniu tkanki ttuszczowej 1 myszy otyte). Uzyskane
z takiego kojarzenia pokolenie F1 jest kojarzone miedzy soba w celu uzyskania
pokolenia F2. Analiza genotypu zwierzat z pokolenia F2 oraz ich fenotypu pozwala
na wskazanie, ktore regiony chromosomowe odziedziczone po rodzicu repre-
zentujacym wyjsciowa lini¢ otyla sa obecne w genotypie myszy otytych z pokolenia
F2[6]. W taki sposob zidentyfikowano dotad dziesiatki regionéw QTL (quantitative
trait loci), w ktorych mozna spodziewaé si¢ mutacji odpowiedzialnych za otytosc¢
(«http://193.175.234.87/QTL/overview.php»).

Mysz jako gatunek modelowy dla cztowieka, obok wielu niewatpliwych zalet, ma
jednak réwniez pewne mankamenty. Badania z zakresu genomiki porownawczej
wskazuja, ze rdznice migedzy genomem czlowieka i myszy sa wyraznie wigksze niz
migdzy przyktadowo genomem czlowieka i psa [16]. Kolejna kwestia dotyczy
chorob, ktére nie ujawniaja si¢ w okresie perinatalnym, a fenotyp chorobowy pojawia
si¢ w starszym wieku. W przypadku takich chordb nie bez znaczenia jest dtugosée
zycia, ktora u myszy jest znacznie krotsza niz u duzych ssakéw. Ma to rowniez
znaczenie przy dtugofalowej ocenie efektow terapeutycznych, a takze ewentualnych
niepozadanych efektéw ubocznych terapii genowej. Wreszcie nie wszystkie mysie
modele chordb dziedzicznych rozwijaja identyczne symptomy chorobowe jak
w przypadku cztowieka. Przyktadem moze by¢ mysi model (myszy mdx) dystrofii
mig$niowej Duchenne’a (DMD) — cigzkiej choroby chtopcow, wywotanej przez
mutacje¢ sprz¢zona z plcia. Znaczace réznice dotyczace nasilenia cech dystroficznych
u myszy mdx i pacjentow z DMD wskazuje, ze psy z dystrofia migsniowa wydaja sie
szczegolnie przydatne do testowania roznych wariantow terapii genowej, czy komor-
kowej tej choroby dziedzicznej [42].
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Choroby genetyczne psa
i osiagnigcia z zakresu ich terapii genowej

Niespotykana u innych gatunkow zmiennos$¢ fenotypowa psoéw jest efektem
wielowiekowej pracy hodowlanej. Obecnie uznawanych jest blisko 400 ras, ktore
wyrozniaja si¢ charakterystycznymi witasciwosciami morfologicznych (wielko$¢,
proporcje budowy ciata, umaszczenie itp.) oraz behawioralnych. Niestety w wielu
rasach wystepuja rowniez niepozadane choroby dziedziczne. Utrwalenie si¢ w nie-
ktorych rasach okreslonych jednostek chorobowych jest efektem dryfu genetycznego,
ktéry pojawia si¢ w matych populacjach lub wywodzacych si¢ z niewielkiej liczby
zatozycieli (tzw. efekt zatozyciela) czy tez w rasach, w ktorych doszto do okresowego
zmniejszenia liczebnosci (tzw. efekt szyjki od butelki). W bazie OMIA wyodrgbnio-
nych jest ponad 470 patologicznych fenotypow, ktore opisano u pséw. Wiele jed-
nostek chorobowych o ustalonym podtozu molekularnym ma kliniczne odpowiedniki
u cztowieka. Sa wérdd nich m.in.: lizosomalne choroby spichrzeniowe (np. muko-
polisacharydozy), dystrofie siatkdwki (np. wrodzona postepujaca nocna Slepota
CSNB — Congenital Stationary Night Blindness), hemofilie (np. hemofilia A), cho-
roby immunologiczne (np. cig¢zki zlozony niedobdr odpornosci SCID — Severe
Combined Immuno Deficiency), choroby neurologiczne (np. narkolepsja), dystrofia
mi¢$niowa itd.

Wiele chordb opisanych u psa wystepuje tylko w jednej rasie lub co najwyzej
w kilku. Rasa, w ktorej wystepuje jedna z form dystrofii siatkoéwki jest owczarek
francuski briard (Berger de Brie). Choroba ta nosi nazwe¢ wrodzonej postepujacej
nocnej $lepoty (CSNB), a jej kliniczny odpowiednik u cztowieka to dziecigca $lepota
Lebera. Z obserwacji hodowlanych wynikato, ze choroba ta spowodowana jest przez
recesywny gen autosomalny. W poszukiwaniu podtoza molekularnego CSNB klu-
czowe znaczenie mialo wykrycie mutacjirecesywnej w genie RPE65, ktora wywotuje
dziecigea $lepote Lebera. Analiza molekularna tego genu u chorych briardéw dopro-
wadzita do wykrycia sprawczej mutacji, ktora byta 4-nukleotydowa delecja wywotu-
jacapojawienie si¢ przedwczesnego kodonu stop i w konsekwencji syntezy nieaktyw-
nego biologicznie biatka [43]. Badania prowadzone w réznych krajach wykazaty, ze
mutacja ta jest szeroko rozprzestrzeniona, a jej nosicieli zidentyfikowano rowniez
wsrdd briardéw hodowanych w Polsce [35]. Warto zauwazy¢, ze u ludzi opisano
ponad 20 r6znych mutacji genu RPEG6S, ktore sa odpowiedzialne za dziecigcea slepote
Lebera [38].

Poniewaz podobienstwo tej postaci zaniku siatkowki u dzieci i briardow jest
bardzo duze, dlatego wkrdtce po opisaniu mutacji przyczynowej u pséw podjeto
proby przeprowadzenia terapii genowej, ktorej celem byto przywrdcenie zdolnosci
widzenia psom, u ktorych choroba byta juz silnie zaawansowana. W 2001 r. na tamach
Nature Genetics ukazata si¢ praca o przelomowym znaczeniu w zakresie uznania psa
jako bardzo waznego gatunku modelowego w testowaniu procedur terapii genowej
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[1]. Autorzy wykonali eksperyment polegajacy na wprowadzeniu pod siatkowke
psOw z zaawansowana choroba konstruktu genowego z sekwencja kodujaca genu
RPEGS5 (cDNA), sklonowanego w wektorze wirusowym (AAV — wirus towarzyszacy
adenowirusom). W celu uzyskania precyzyjnej odpowiedzi na temat skutecznosci tej
procedury badaniami objgto cztery chore psy, ktorym wykonano kilka kombinacji
iniekcji (tab. 1). Okazato sig, ze dostarczenie prawidtowego genu (cDNA RPE65) pod
siatkowke przywracato widzenie chorym okiem. Ten niewatpliwy sukces wymagat
jeszcze oceny roztozonej w czasie, w zakresie dlugotrwatosci efektu terapeutycznego
1 ewentualnego wystapienia niepozadanych efektow ubocznych. Cztery lata pdzniej
ukazata si¢ praca tego samego zespolu autordw wskazujaca, ze efekt zastosowanej
terapii genowej u briardéw jest trwaly (ponad 3 lata od momentu przeprowadzenia
procedury), ekspresja wprowadzonego genu ma miejsce jedynie w siatkdwce 1 co
bardzo wazne nie zaobserwowano zadnych niepokojacych ubocznych efektow
immunologicznych [2]. Gléwna konkluzja tej pracy bylo stwierdzenie, ze pomy$lne
zastosowanie procedury terapii genowej u psow upowaznia do przeprowadzenia
testow klinicznych u dzieci. Nie mingto wiele czasu i badania takie podjgto w trzech
os$rodkach okulistycznych — jednym w Wielkiej Brytanii i dwoch w USA [3]. Ta dos¢
krotka historia badan, zamykajaca si¢ w niespetna 10 latach, wyraznie wykazuje, ze
zwierzgta domowe moga by¢ bardzo uzytecznymi modelami w badaniach choréb
dziedzicznych cztowieka i ich terapii.

Tabela 1. Skutecznos$c¢ terapii genowej dystrofii siatkowki u chorych pséw rasy briard (na
podstawie [1])

Pies Wiek Oko Miejsce iniekcji Efekt
[dni] P — prawe, PS — podsiatkéwkowo, + przywroécenie widzenia,
L —lewe CSz — ciato szkliste, — brak efektu
Bl — bez iniekcji

1 132 P PS +
L Bl -

2 124 P PS +
L CSz -

3 108 P PS +
L CSz -

4 108 P Bl -
L Bl —

W grupie spichrzeniowych choréb lizosomalnych cztowieka wyodregbnia sig
ponad 40 jednostek, spowodowanych mutacjami réznych genéw kodujacych enzymy
lizosomalne. Choroby te zaliczane sa do grupy autosomalnych choréb recesywnych.
W rozwoju tych choréb dochodzi do gromadzenia w lizosomach produktow, ktore
w wyniku mutacji nie podlegaty dalszemu metabolizowaniu [24]. Choroby tego typu
wystepuja rowniez u pséw 1 w przypadku niektorych z nich znana jest mutacja
przyczynowa, co pozwolito na podjecie prob terapii genowej. Przyktadem moze by¢
mukopolisacharydoza typu VII, ktora jest spowodowana mutacja genu B-gluko-
ronidazy (GUSB) zmieniajaca jeden aminokwas (Argl66His) w kodowanym biatku.
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Zmiana ta prowadzi do inaktywacji enzymu i w konsekwencji gromadzenia sig¢
w lizosomach glikozoaminoglikanéw. Klinicznym efektem rozwoju tej choroby sa
m.in. zmiany w budowie rogowki oka i zastawki dwudzielnej serca oraz najtatwiej
zauwazalne ktopoty z poruszaniem si¢. Takze w przypadku tej choroby podjgto udana
probe terapii genowej. Tym razem jednak konstrukt genowy zawierajacy cDNA genu
GUSB, sklonowany w wektorze retrowirusowym, wprowadzono dozylnie kilkudnio-
wym, chorym szczenigtom [23]. Psy poddane terapii, w okresie obserwacji trwajacej
od 6 do 17 miesigcy, funkcjonowaly normalnie i nie wykazywaty klasycznych
symptoméw dla mukopolisacharydozy.

Kolejny przyktad udanej terapii genowej dotyczy hemofilii typu A u seterow
irlandzkich. Choroba ta, podobnie jak u ludzi, wywotana jest mutacja genu FVIII,
sprzezonego z picia i kodujacego VIII czynnik krzepnigcia krwi. Chorym psom
wprowadzono dozylnie konstrukt zawierajacy cDNA genu FVIII, ktory sklonowano
w wektorze wirusowym AAV. Trzyletnia obserwacja pséw poddanych terapii wyka-
zata trwalo$¢ efektu terapeutycznego, co stwarza przestanki do podjgcia testow
klinicznych u chorych dzieci [14].

Znacznie trudniejszym zadaniem jest terapia genowa wspomnianej wczesniej
dystrofii migsniowej Duchenne’a (DMD). Ta cigzka, postepujaca choroba dzie-
dziczna dzieci i mtodziezy prowadzi do $mierci w mtodym wieku. Jest ona wywotana
przez mutacj¢ najwigkszego w genomie czlowieka genu dystrofiny (ponad 2,5 min
pz). Locus tego genu znajduje si¢ w chromosomie X, dlatego choroba ta wystepuje
jedynie u chtopcoéw. Poniewaz obraz kliniczny tej choroby u myszy modelowych
(mdx) nie w pelni odpowiada zmianom obserwowanym u chtopcéw z DMD dlatego
zwrdcono uwage na psy rasy golden retriver, u ktoérych wystepuje ta choroba. Jest ona
wywolana substytucja A—G w intronie 6, ktéra prowadzi do nieprawidlowego
sktadania mRNA i w konsekwencji do wycigcia eksonu 7. Z racji na duze rozmiary
genu (cDNA ma dtugo$¢ ponad 11000 pz) oraz fakt, ze patologia dotyczy migsni
testowane sa zmodyfikowane procedury terapii genowej. Poczatkowo testowano
terapi¢ z wykorzystaniem cDNA genu utrofiny, umieszczonym w wektorze AAV. Gen
ten koduje biatko mogace przynajmniej czesciowo rekompensowaé dysfunkcje
zmutowanej dystrofiny [8]. Kolejne proby oparto na wprowadzaniu do migéni gendw
tzw. mini-dystrofin lub mikro-dystrofin, czyli skonstruowanych metodami inzynierii
chromosomowej gendow zawierajacych tylko kluczowe dla funkcji kodowanego
biatka eksony. Znanych jest kilka konstrukcji tego typu, ktorych wielkos¢ w przy-
padku mini-dystrofiny wynosi 6,3 tys. pz, a mikro-dystrofiny od 3,6 do 3,9 tys. pz
[11]. Eksperymenty wykonane na myszach mdx, ktérym wprowadzono modyfiko-
wane komorki psa z wprowadzonymi genem mini-dystrofiny, sa zachgcajace i by¢
moze kolejny przetom w terapii choroby dziedzicznej cztowicka bedziemy za-
wdzigczac¢ badaniom pséw [41].
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Choroby genetyczne zwierzat gospodarskich
i ich odpowiedniki u czlowieka

Klasycznym przyktadem wykorzystania wiedzy o chorobach dziedzicznych
zwierzat gospodarskich w poznaniu podtoza molekularnego choroby dziedzicznej
cztowieka jest historia dotyczaca tzw. genu halotanowego. Istotnym problemem
hodowli §win, rozpoznanym w latach 60. 1 70. XX w., byl problem podatnos$ci $win na
stres, ktory z jednej strony prowadzi¢ mogt do upadkoéw zwierzat eksponowanych na
stres, np. transportowy, a drugiej wywotywat niepozadane zmiany w tkance mig¢§nio-
wej, ktorych skutkiem byly wady migsa (PSE — migso blade, migkkie i wodniste).
Badania klasycznych markeréow genetycznych pozwolity ustali¢, ze locus Hal jest
sprzezony z kilkoma markerami, ktore sa potozone w chromosomie 6 (m.in. loci:
uktadu grupowego krwi H, genu izomerazy fosfoglukozowej — GPI i dehydrogenazy
fosfoglukonianowej — PGD).

Symptomy kliniczne, wywotane czynnikiem stresowym, pojawiajace si¢ u homo-
zygotycznych $win sg zblizone do tych, jakie sa obserwowane u ludzi obcigzonych
syndromem goraczki ztosliwej (MH — malignant hyperthermia), objawiajacym si¢
m.in. gwaltownym wzrostem temperatury ciata oraz t¢tna, po zastosowaniu anestezji
wziewnej halotanem. Podobienstwo to sprawito, ze badania §win staty si¢ obiektem
zainteresowania genetykdéw ludzkich. Dzigki tym badniom ustalono, ze /ocus odpo-
wiedzialny za MH jest potozony w chromosomie 19 cztowieka. W regionie tym
poddano szczegdtowym analizom molekularnym jeden z gendéw kandydujacych,
ktory koduje receptor rianodyny typu 1 (RYR!) i stwierdzono, ze wlasnie w tym genie
wystepuje mutacja odpowiedzialna za ten zespot chorobowy [20]. W §lad za tym
odkryciem wykonano badania molekularne $win podatnych na stres, tzn. homo-
zygotycznie recesywnych w locus Hal i zidentyfikowano mutacjg sprawcza, ktora
okazata si¢ jednonukleotydowa substytucja C>T, zmieniajaca argining na cysteing
w pozycji 615 kodowanego polipeptydu, Arg615Cys [12].

Wieloletnie badania ludzi, u ktérych wystapity epizody goraczki ztosliwej ujaw-
nity ponad 90 polimorfizméw w genie RYR 1, wsrdd ktorych 25 odpowiedzialnych jest
za wystapienie choroby, jesli pacjent byt poddany anestezji wziewnej halotanem,
sevofluranem, czy desfluranem [25]. Mutacje wywotujace MH ludzi wykazuja cha-
rakterystyczne rozprzestrzenienie geograficzne. Przyktadowo, wérod mutacji diagno-
zowanych w Niemczech najczgséciej wystepowaty dwie Arg614Cys i Thr2206Met,
w Szwajcarii przewazata jedna— Val2168Met, a w Wielkiej Brytanii byty to dwie inne
mutacje — Gly341Arg i Gly2434Arg [25]. Na marginesie warto odnotowaé, ze
syndrom MH cztowieka dziedziczony jest jak cecha autosomalna dominujaca, a nie
recesywna jak w przypadku $wini.

Wrodzone wady rozwojowe uktadu rozrodczego, okre§lane rowniez jako oboj-
nactwo czy interseksualizm sa dos$¢ czesto przyczyna nieptodnosci cztowieka i zwie-
rzat domowych. Jedna z form tych nieprawidlowosci jest obojnactwo objawiajace si¢
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wystgpowaniem jader lub jajniko-jader, macicy i nasieniowodow oraz maskulizo-
wanych zewnetrznych narzadow ptciowych (srom z silnie przerosnigta techtaczka),
ktoremu towarzyszy prawidtowy zestaw dwoch chromosomoéw X, a badania moleku-
larne nie wykazuja obecnosci genu SRY, ktory jest odpowiedzialny za przeksztatcenie
niezroznicowanych gonad ptodowych w jadra. Ten typ obojnactwa opisywany jest
u ludzi i zwierzat domowych, wérdd ktorych szczegolne znaczenie modelowe przypi-
sywano kozie. W gatunku tym od dawna byt znany tzw. obojnaczy zespot bezroznych
kéz (PIS — polldness intersexuality syndrome). Prowadzone przez szereg lat poszuki-
wania podtoza molekularnego tego zburzenia najpierw doprowadzity do identyfikacji
w chromosomie 1 markerow sprzezonych z locus PIS, a nast¢pnie ustalono, ze
mutacja sprawcza to delecja blisko 12 tysigcy par zasad w regionie znajdujacym sig
w poblizu dwoch gendow zaangazowanych w determinacje ptci (PISRTI i FOXL2),
ktora zaktoca ich ekspresjg [22]. Wydawato sig, ze odkrycie to pozwoli na identy-
fikacje mutacji odpowiedzialnej za klinicznie analogiczne zaburzenia rozwojowe
u innych gatunkéw ssakow domowych (pies, §winia, kon), a takze czlowieka.
Niestety dotychczasowe badania nie potwierdzily tych przypuszczen, przynajmniej
w przypadku psa. Analiza dziedziczenia markeréw mikrosatelitarnych, potozonych
w sasiedztwie genow PIRSTI i FOXL2, w rodzinach referencyjnych, w ktérych
wystepowaly chore psy, nie wskazata na obecno$¢ sprawczej mutacji w tym regionie
[15]. Pomimo to, z badan przeprowadzonych na kozach, a takze innych gatunkach
zwierzat domowych, np. $winia [34], pies [36] i kon [7], wynika kilka istotnych,
og6lnych wnioskdéw. Po pierwsze, wada ta dziedziczy si¢ zgodnie z modelem rece-
sywnie autosomalnym. Po drugie, rozwija si¢ wylacznie u osobnikow z uktadem
chromosomow XX, czyli w przypadku kojarzenia nosicieli mutacji prawdopodobien-
stwo urodzenia si¢ potomka z wada wynosi 12,5%. Wreszcie po trzecie, obserwacje te
dowiodty niezbicie, ze struktury meskiego uktadu rozrodczego moga sig rozwijaé pod
nicobecnos¢ genu SRY.

Bardzo trudnym obiektem badawczym sa choroby o ztozonym uwarunkowaniu,
czyli zalezne od genotypu w wielu loci oraz pozostajace pod wptywem czynnikow
srodowiskowych. Przyktadem moze by¢ otytos¢ oraz powiazany z nia zesp6t meta-
boliczny, ktore sq uznawane za choroby cywilizacyjne cztowieka. Chociaz otytos¢
w duzym stopniu zalezy od diety i aktywnosci fizycznej, to jednak nie ulega
watpliwosci, ze udziat komponentu genetycznego jest bardzo duzy. Swiadczy o tym
m.in. to, ze wspdtczynnik odziedziczalnosci (h?) zawiera si¢ w przedziale od 0,3 do
0,7. Chociaz znane sa przypadki dziedzicznej otylo$ci wywotane mutacjami po-
jedynczych genow, gltéwnie receptora typu 4 melanokortyny (MC4R), to jednak
poszukiwania koncentruja si¢ na mutacjach jedynie predysponujacych do otytosci.
Jak dotad przyniosty one niewiele spektakularnych odkry¢.

Ostatnio wskazano m.in., ze prosty polimorfizm typu SNP w intronie 1 genu F70
(fat mass and obesity-associated gene) wykazuje uchwytny zwiazek z predyspozycja
do otytosci [17]. W $lad za tymi doniesieniami przeprowadzono badania $win
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Rysunek 1. Lokalizacja 34 genéw kandydujacych dla cech zwigzanych z odktadaniem tkanki
ttuszczowej w chromosomach swini [na podstawie [21, 28, 29, 30]
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1 wstgpne wyniki sugeruja zwiazek polimorfizmu (T276G) z zawartoscia ttuszczu
srodmigéniowego u $win rasy duroc, przy jednoczesnym ich braku w sze$ciu innych
badanych rasach [10]. Wyniki te wskazuja, ze prawdopodobnie w genie F70 $wini
(lub jego sasiedztwie) nie wystgpuja polimorfizmy, ktore maja silny i powtarzalny —
tzn. obserwowany we wszystkich rasach — zwiazek z cechami otluszczenia. Nie
mozna zatem, przynajmniej na razie, uzna¢ ze polimorfizm tego genu ma uchwytny
wplyw na cechy otluszczenia §win. Podobna sytuacja ma miejsce w przypadku
polimorfizmu MC4R. U ludzi, jak wczesniej juz wspomniano, mutacje tego genu
moga by¢ odpowiedzialne za dziedziczne, monogenowe formy otytosci. Stwierdzono
jednak, ze polimorfizmy MC4R moga réwniez odpowiadaé za predyspozycje do
rozwoju tzw. powszechnej formy otylosci, czyli o uwarunkowaniu ztozonym [18].
Polimorfizm tego genu $wini, prowadzacy do zamiany aminokwasow Asp298Asn,
byt analizowany przez wielu autordéw, jednak wyniki nie byly w pelni powtarzalne.
Okazato sig, ze zwiazek polimorfizmu z dobowym przyrostem masy ciata i pobiera-
niem paszy jest powtarzalny, ale nie dotyczyto to grubosci stoniny [26]. Powyzsze
przyktady wskazuja, ze przewidywanie zwiazku polimorfizmu okreslonego genu
z fenotypem, na podstawie obserwacji pochodzacych z badan wykonanych dla innego
gatunku, powinno by¢ bardzo ostrozne.

Badania odktadania tkanki thuszczowej przez §winie podyktowane sa wzgledami
produkcyjnymi, z racji zwiazku z optacalnoscia tuczu (odktadnie tkanki thuszczowe;j
wymaga wigkszych naktadéw energetycznych) i jako$cia migsa (cecha marmurkowa-
tosci). Juz w pierwszej potowie lat 90. XX wieku wskazano, na podstawie badania rodzin
referencyjnych, wiele regionow QTL, w ktorych przewidywana jest obecno$¢ mutacji
wplywajacych na ceche ottuszczenia («http:/www.animalgenome.org/QTLdb/pig.html»).
Uzupehieniem tych badan jest poszukiwanie polimorfizmu w wytypowanych genach
kandydujacych, ktore sa potozone w regionach QTL dla cech ottuszczenia oraz sa
funkcjonalnie powigzane z gospodarka lipidowa. Dotychczas analizowano juz wiele
polimorfizmoéw, ale uzyskane zaleznosci nie zawsze byly zgodne. Rozbieznosci takie,
oprocz opisanego powyzej polimorfizmu genu MC4R, opisano m.in. w odniesieniu do
genu FABP4 (A-FABP) [9] oraz genu leptyny [27,31].

Liczba genow kandydujacych, wskazanych takze dzigki badaniom cztowieka
1 myszy, ktorych polimorfizm moze mie¢ zwiazek z cechami ottuszczenia jest duza.
Stad okreslenie ich potozenia chromosomowego wzgledem znanych regionéw QTL
dla cech otluszczenia w genomie $wini jest waznym etapem wstgpnym. Ostatnio
zmapowano ponad 30 z tych genow, ktorych lokalizacj¢ przedstawiono na rys. 1.
Szczegoblnie interesujacym, z punktu widzenia typowania genéw kandydujacych,
wydaje sig¢ region QTL okreslany skrotem FAT1, ktory jest potozony w chromosomie
4 $wini. Poczatkowo wskazywano, ze dobrymi genami kandydujacymi sa trzy geny
z rodziny FABP (FABP4, FABP5 1 FABPS). Zawezenie regionu FAT1 do obszaru
o dtugosci ok. 3 cM [4] oraz cytogenetyczne zmapowanie tych genéw poza tym
regionem [29] wykluczyly je jednak z grona genéw kandydujacych.
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Podsumowanie

Osiagnigcia genomiki zwierzat domowych znaczaco poszerzyty wiedzg¢ o mapie
i sekwencji genomow oraz budowie, polimorfizmie i ekspresji genéw. Dzigki temu
zwierzgta domowe traktowane sa niejednokrotnie jako wazne organizmy modelowe
w badaniach podtoza i terapii chorob dziedzicznych cztowieka. Prowadzenie takich
badan wymaga $cistej wspotpracy migdzy genetykami i hodowcami zwierzat oraz
specjalistami z zakresu weterynarii oraz medycyny cztowieka. Nieodtaczna czescia
takich badan, kiedy celem jest analiza podtoza molekularnego choréb dziedzicz-
nych, jest gromadzenie danych oraz prébek biologicznych (m.in. na potrzeby
analizy polimorfizmu DNA) od zwierzat chorych i ich zdrowego rodzenstwa oraz
ich rodzicow. W ten sposdb budowane sa tzw. rodziny referencyjne, w ktorych ana-
lizowane jest dziedziczenie markeréw genetycznych (sekwencje mikrosatelitarne,
polimorfizmy SNP — w tym z wykorzystaniem mikromacierze SNP) w powiazaniu
z wystgpowaniem osobnikoéw chorych. W ten sposob identyfikuje sig region chro-
mosomowy, w ktérym spodziewana jest mutacja odpowiedzialna za rozwoj cho-
roby. Ostatecznym etapem jest identyfikacja wsrod wystepujacych polimorfizmow
tego, ktory wywotuje chorobg. O znaczeniu tak prowadzonych badan modelowych
moze $wiadczy¢ migdzy innymi i to, ze wyniki wielu badan z tego zakresu, ktore
przeprowadzono na modelowych zwierzgtach domowych, zostaty opublikowane
w renomowanych czasopismach z zakresu medycyny czlowieka. Niestety za-
interesowanie tym waznym kierunkiem badawczym w Polsce stale nie jest
zadawalajace.
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Domestic animals as models in studies
on human hereditary diseases
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Summary

Domestic animal genomics is a rapidly developing discipline. Presently, advanced

marker genome maps and genome sequences are available for the dog, cat, cattle,
horse, chicken and pig (full sequence will be ready in the middle of 2009). Also
knowledge on domestic animal hereditary diseases is broad and among 2500 diseases
specified in the OMIA (Online Mendelian Inheritance in Animals) database more than
1000 are considered as models for human diseases. Malignant hyperthermia (MH)
was the first disease which molecular background was discovered due to knowledge
on genetic markers linked with the MH locus in domestic animals (pig). The dog is the
most extensively used model, specially in terms of gene therapy. In 2001 a successful
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experiment on congenital stationary night blindness (CSNB) gene therapy in briard
dogs was reported and following it in 2007 first clinical trial in children, suffering
from Leber amaurosis (human counterpart of the CSNB), was undertaken in USA.
Also canine lisosomal storage diseases were successfully corrected by gene therapy.
It is foreseen that study of complex human diseases (e.g. obesity, metabolic
syndrome) and intersexuality syndromes, with the use of domestic animal models
(pig, goat, dog), may appear a useful approach.
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Wstep

Mozliwo$¢ uzyskiwania transgenicznych ssakow, czyli zwierzat genetycznie mo-
dyfikowanych w wyniku wprowadzenia do ich genomu egzogennego DNA, pojawita
si¢ w latach osiemdziesigtych ubieglego wieku. Pierwsze transgeniczne myszy otrzy-
mane przez zespot badaczy amerykanskich pod kierunkiem Palmitera i in. [37] zapo-
czatkowatly bardzo szybki rozwoj transgenezy ssakow. Od konca lat osiemdziesiatych
rozpoczeto zakrojone na coraz szersza skalg prace dotyczace duzych ssakow, uzyskujac
w kolejnych latach transgeniczne kroéliki, owce, kozy, $winie czy bydto.

Wraz zrozwojem transgenezy coraz wyrazniej zaczgly sig krystalizowac kierunki
1 mozliwosci jej wykorzystania w praktyce. Pierwszym z nich jest wykorzystanie
zwierzat transgenicznych jako modelu w badaniach dotyczacych funkcji i regulacji
gendw oraz chorob czlowieka. Drugi kierunek dotyczy wykorzystania transgenicz-
nych zwierzat jako zrodta wysokiej jakosci biofarmaceutykow, takich jak np. rekom-
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binowane biatka czy organy do ksenotransplantacji. Celem trzeciego kierunku badan
nad transgeneza jest poprawa zdrowia zwierzat oraz jakosci produktow pochodzenia
zwierzgecego przeznaczonych do konsumpcyji. W artykule przedstawione zostana
zarowno metody uzyskiwania transgenicznych zwierzat, jak tez kierunki ich wyko-
rzystania w hodowli, farmacji i biomedycynie.

Metody uzyskiwania transgenicznych zwierzat

Zwierzeta gospodarskie modyfikuje si¢ genetycznie za pomoca konstrukcji geno-
wych, ktérych ekspresja in vivo po wprowadzeniu do komorek i integracji z genomo-
wym DNA gospodarza nadaje organizmowi nowa cechg. Zastosowanie w konstruk-
cjach genowych specyficznych sekwencji regulatorowych pozwala ograniczy¢ eks-
presje transgenu do okre$lonego typu tkanki i odpowiedniego stadium rozwoju
organizmu.

Obecnie transgeneza zwierzat dysponuje trzema gldéwnymi metodami, ktore
pozwalaja na wprowadzenie do genomu organizmu okreslonej informacji genetycz-
nej i jej trwala integracje z genomem biorcy. Sa to: mikroiniekcja, wykorzystanie
plemnikéw jako wektoréw oraz klonowanie somatyczne.

Mikroiniekcja DNA jest najstarsza metoda wprowadzania egzogennej informacji
genetycznej. Po raz pierwszy technika ta zostala uzyta w 1980 roku przez zespot
Gordona iin. [19]. Z kolei w 1982 roku zesp6t kierowany przez Palmitera stosujac te
technike wprowadzit szczurzy gen hormonu wzrostu potaczony z promotorem mysiej
metalotioneiny (Mt-rtGH z ang. Metallotionein-rat Growth Hormone) do zygot
myszy. Uzyskano transgeniczng mysz, ktdrej masa ciata byla prawie dwukrotnie
wigksza niz nietransgenicznych osobnikow tego samego szczepu [19].

Mikroiniekcja DNA polega na mechanicznym wprowadzeniu konstrukcji ge-
nowej do przedjadrza zaptodnionej komorki jajowej za pomoca szklanej mikropipety,
dzigki czemu mozna wprowadzi¢ okoto 2—5 pl roztworu DNA. Zabieg przeprowadza
si¢ mikromanipulatorami pod mikroskopem odwroconym, wyposazonym w system
optyczny umozliwiajacy uzyskanie obrazu tréjwymiarowego.

Efektywnos$¢ transgenezy przy zastosowaniu mikroiniekcji DNA jest niska. Naj-
wyzsza efektywnos¢, wynoszaca ok. 10% (liczona w stosunku do zygot poddanych
mikroiniekcji) mozna uzyska¢ u myszy. Efektywnos¢ dla zwierzat gospodarskich
wynosi 4% u kroélika, 2% u $wini, owcy, kozy, ponizej 1% u bydla. W znacznym
stopniu zalezy ona od rodzaju konstrukcji genowej, zastosowanego promotora, sta-
dium rozwojowego zarodka poddanego transfekcji oraz umiejgtnosci operatora.
Metoda mikroiniekcji, mimo niskiej efektywnosci, nadal ma najszersze zastoso-
wanie. Praktycznie zdecydowana wigkszos¢ transgenicznych ssakéw, jakie do tej
pory udato si¢ uzyska¢, otrzymano stosujac te¢ technikeg. Niewielka liczbg trans-
genicznych osobnikow ($winie, kozy i bydto) udato sie uzyskac dzigki zastosowaniu
rekombinacji homologicznej (knock-out) w potaczeniu z klonowaniem.
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Modyfikacjami standardowej techniki mikroiniekcji sa:

mikroiniekcja do obu przedjadrzy,

mikroiniekcja do cytoplazmy,

mikroiniekcja do pgcherzyka zarodkowego niedojrzatego oocytu (GV),
mikroiniekcja do jader komérkowych zarodka dwukomorkowego [20,27,36,41].
Powyzsze modyfikacje wprowadzono, aby poprawi¢ efektywnos$¢ transgenezy,
jaka uzyskuje si¢ stosujac standardowa metod¢ mikroiniekcji, tj. wprowadzenie
egzogennego DNA do jednego z przedjadrzy zygoty. Jednakze w chwili obecnej
zadna z wymienionych technik nie jest alternatywa dla metody standardowe;.

Duze nadzieje wiaze si¢ w ostatnich latach z wykorzystaniem do transformacji
zygot najnowszej generacji konstrukcji genowych — wektoréw lentiwirusowych.
Wektory te moga przenosi¢ kilka gendw, charakteryzuja si¢ umiarkowana ekspresja,
a w potaczeniu z materiatem genetycznym gospodarza powoduja dtugoterminowa
ekspresje genu [51]. Metoda ta ze wzgledu na swe zalety moze sta¢ si¢ gldwnym
sposobem uzyskiwania transgenicznych zwierzat.

Plemniki jako nosniki egzogennego DNA

Juz blisko 30 lat temu opublikowano pierwsze doniesienie o mozliwosci uzycia
plemnikéw jako wektoréow egzogennego DNA [4]. Stwierdzono wowczas, ze plem-
niki moga wiaza¢ obce DNA i przekazywac¢ je do oocytow w wyniku zaptodnienia.
W nastepnych latach opublikowano szereg prac informujacych o mozliwosci wiaza-
nia egzogennego DNA przez plemniki ssakéw [8, 9, 18, 21].

Mimo wielu kontrowersji, metodeg t¢ wciaz postrzega si¢ jako obiecujaca i stwa-
rzajaca mozliwosci mato skomplikowanej procedury uzyskiwania transgenicznych
ssakow. Jej uzycie jako niezawodnej techniki otrzymywania transgenicznych osobni-
kow uwarunkowane jest jednak wyeliminowaniem wielu jeszcze jej niedoskonatosci,
wsrdd ktorych najwazniejszy jest prawdopodobnie brak powtarzalnych wynikow.

Klonowanie somatyczne jako metoda uzyskiwania transgenicznych zwierzat jest
bardzo atrakcyjna propozycja. Stwarza mozliwosci wykorzystania transformowa-
nych in vitro komorek somatycznych lub tez komorek macierzystych po rekombinacji
homologicznej. Do transformacji komoérek somatycznych na ogot stosuje sig trzy
metody transfekcji: precypitacje, elektroporacj¢ lub lipofekcje [26]. Kazda z nich
metod ma zaré6wno zalety jak i wady, ktore odnosza si¢ z jednej strony do ich
wydajnosci, z drugiej za$ do ich inwazyjnosci. Lipofekcja charakteryzuje sig $rednia
wydajno$cia oraz niewielka inwazyjnos$cia. Dostgpnych jest wiele zestawow (kitow)
wykorzystujacych tg technologig, dlatego tez jest ona najczgsciej stosowana metoda
transfekcji komorek somatycznych.

Komorki macierzyste uzyskane w hodowli in vitro zarodkéw, czyli zarodkowe
komorki macierzyste, mozna roéwniez poddac transformacji przy uzyciu jednej z wy-
mienionych metod transfekcji, stosujac konstrukcje genowe wyposazone w geny
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reporterowe. Nastepnie wyselekcjonowane komorki, u ktérych stwierdzono inte-
gracj¢ wprowadzonego genu, mozna przeszczepi¢ do jamy blastocelu. Wprowadzone
komorki integruja si¢ z embrioblastem i moga bra¢ udzial w tworzeniu tkanek
powstajacego organizmu tworzac zwierz¢ta chimerowe. Jak do tej pory mozliwos¢
wykorzystania komorek macierzystych do uzyskiwania zwierzat transgenicznych
odnosi si¢ wylacznie do myszy, gdyz tylko u tego gatunku opanowano metode
uzyskiwania komoérek macierzystych.

Transgeniczne zwierzeta w hodowli

Dotychczasowe badania dotyczace transgenezy zwierzat gospodarskich modyfi-
kowanych dla uzyskania szeroko rozumianej poprawy ich cech uzytkowych kon-
centrowaly si¢ lub koncentruja si¢ na zagadnieniach zwiazanych z poprawa zdrowia
zwierzat, zwigkszeniem przyrostow, ukierunkowang zmiana sktadu mleka i migsa
oraz produkcja i sktadem welny, a takze ochrona srodowiska.

Pierwsze prace nad zmiana cech uzytkowych zwierzat na drodze transgenezy
dotyczyly wprowadzenia konstrukcji zawierajacej gen hormonu wzrostu [31, 41, 48].
Inspiracja do tych badan byly pionierskie prace Palmitera i in. [37], w ktorych po
wprowadzeniu konstrukcji genowej zawierajacej gen hormonu wzrostu szczura uzys-
kano transgeniczne myszy wielko$cia i masa ciata znacznie przewyzszajace nietrans-
geniczne osobniki tego gatunku. Wkrétce okazato si¢ jednak, ze transgeniczne
zwierzeta wykazujace ekspresje wprowadzonego genu obarczone byly wieloma
negatywnymi cechami dotyczacymi m.in. niedorozwoju aparatu ruchowego, zmian
zwyrodnieniowych organdow wewngtrznych czy obnizenia libido [2].

W innych badaniach uzyskano wprawdzie obnizenie zawartosci tluszczu
w migsie transgenicznych §win, ale zréwnoczesnym podniesieniem zawartosci wody.
W rezultacie efekty negatywne przewyzszyly uzyskane zmiany pozadane [47].
W badaniach wtasnych z tego zakresu przeprowadzonych rowniez na $winiach uzyto
dwoch konstrukeji genowych: Mt-bGH-10A6 oraz Mt-bGH-8 [46]. Nie stwierdzono
réznic w parametrach tuczu (dzienny przyrost, zuzycie paszy na 1 kg masy ciala)
miedzy $winiami transgenicznymi i nietransgenicznymi. Zaobserwowano natomiast
m.in. istotnie wigksza powierzchni¢ oka poledwicy u $win transgenicznych dla
konstrukcji Mt-bGH-10A6 niz u osobnikow transgenicznych Mt-bGH-8 [43].

Przedstawiony wyzej kierunek transgenezy w odniesieniu do duzych zwierzat
hodowlanych zostal praktycznie zaniechany, sporym zainteresowaniem natomiast
ciesza si¢ nadal badania, ktérych celem jest poprawa zdrowia zwierzat. Uzyskano juz
myszy, a prawdopodobnie w nieodlegtym terminie uzyskane zostang takze $winie,
wykazujace ekspresj¢ rozpuszczalnej formy wirusa pseudowscieklizny. Zwierzgta
takie bytyby odporne na chorobe Aujeszkiego [22].
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Inne prace koncentruja si¢ na uzyskaniu bydta ze zinaktywowanym poprzez
homologiczna rekombinacj¢ genem prionowym [24], co moze skutkowac¢ ich nie-
wrazliwo$cia na chorobg prionowa. Interesujace sa badania zmierzajace do uzyskania
transgenicznych zwierzat, ktorych mleko zawiera biatka o wlasciwosciach anty-
bakteryjnych takich jak ludzka laktoferyna czy lysostafina [54]. Moze ono chroni¢
zardbwno konsumenta jak i gruczot mlekowy zwierzgcia przed infekcjami bakte-
ryjnymi. W pracach wtasnych dotyczacych uzycia transgenezy do modyfikacji mleka
koncentrowano si¢ na zmianie struktury wystgpujacych w nim oligosacharydow,
uczestniczacych w wielu waznych procesach biologicznych i patologicznych.
Weczesdniejsze badania Prieto i in. [40] wykazaty, ze istnieje mozliwo$¢ uzyskania
istotnych zmian w strukturze oligosacharydow i glikoprotein poprzez wprowadzenie
genu heterologicznej glikozylotransferazy pod kontrola promotora specyficznego dla
laktacji. Wolne oligosacharydy obnizaja adhezje patogennych bakterii do tkanek
czlowieka, co moze sugerowac¢ ich przeciwzapalne oddziatywanie u niemowlat.
W badaniach wlasnych przeprowadzonych na $winiach podjgto probe okreslenia
wlasciwosci bakteriostatycznych mleka w kierunku E. coli 307 pochodzacego od
transgenicznych loch. Stwierdzono pozytywny wynik, tj. wystapienie strefy zahamo-
wania wzrostu bakterii £. coli 307 w mleku na poziomie wynoszacym od ponad 25 do
ok. 50% badanych probek [46].

Sporo uwagi poswigca sig transgenezie majacej na celu optymalizacje przy-
swajania paszy. Uzyskano juz §winie z ekspresja genu fitozyny w $liniankach [23].
Zwierzgta takie wydzielaja o ok. 75% mniej fosforandéw, co istotnie zmniejsza
zanieczyszczenie srodowiska.

Przedstawione kierunki transgenezy duzych zwierzat hodowlanych sa z pew-
noscia obiecujace, jednak sa one wciaz w fazie badawczo-rozwojowe;j. Postep w tych
badaniach bedzie obok wielu czynnikoéw zalezny rowniez od ich spolecznej akcep-
tacji, ktora jest, jak si¢ wydaje, najwigksza dla badan zorientowanych na poprawe
zdrowia zwierzat oraz ochrong Srodowiska.

Transgeniczne zwierzeta w farmacji

Wykorzystanie modyfikowanych genetycznie zwierzat do wytworzenia bio-
farmaceutykow jest jednym z gtownych kierunkéw transgenezy. Biofarmaceutyki
mozna wprawdzie produkowac takze w innych systemach (bakterie, drozdze, grzyby,
rosliny), przyjmuje si¢ jednak, ze tylko hodowle komorek zwierzgcych in vitro oraz
zwierzeta transgeniczne jako swoiste bioreaktory umozliwiaja powstanie funkcjonal-
nej formy biatka naturalnie wystepujacego w organizmie cztowieka. Hodowla in vitro
komorek zwierzgcych jako bioreaktordw jest znacznym stopniu ograniczona (trud-
no$ci utrzymania w hodowli duzej liczby komorek). Takich ograniczen nie maja
transgeniczne zwierzgta wytwarzajace rekombinowane biatka we krwi, mleku, mo-
czu, biatku jaj oraz nasieniu. Najbardziej atrakcyjnym zrodtem biofarmaceutykow
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sposrod wyzej wymienionych jest mleko. Transgeniczne zwierzgta wytwarzajace
w mleku rekombinowane biatka uzyskano u wielu gatunkow zwierzat gospodarskich.
Gltowne kryterium wyboru gatunku zalezy od skali zapotrzebowania na okre§lone
biatko. Tak np. Zrodlem biatek terapeutycznych, na ktore zapotrzebowanie nie
przekracza 1 kg rocznie, moga by¢ transgeniczne kroliki. Rekombinowane biatka
w mleku transgenicznych krolikow w stezeniu od kilku ng - ml™" do kilku mg - mI™
uzyskano w przypadku ISF-1 cztowieka [6], interleukiny 2 [7], tkankowego aktywa-
tora plazmiogenu [42], chymozyny [5], erytropoetyny [9], a-glukozydazy [1], czyn-
nika NGF-$ [12], biatka C [10] i hormonu wzrostu [33]. Ekspresje czynnika I1X
krzepliwosci krwi cztowieka uzyskano w mleku transgenicznej owcy. Jednak steze-
nie biatka nie przekraczato 25 ng - mI™' [11]. Podobna konstrukcja genowa umozliwita
uzyskanie w mleku owiec 35 mg - mlI™' o-antytrypsyny cztowieka [55]. W mleku
transgenicznych owiec uzyskano rowniez czynnik VIII krzepliwo$ci krwi [35] oraz
fibrynogen. Biatko C cztowieka konieczne do kontroli krzepnigcia krwi otrzymano
natomiast w mleku transgenicznych §win w stezeniu 1 g - 1" [52].

Transgeniczne bydlo ze wzgledu na bardzo wysoka w pordwnaniu z innymi
gatunkami zwierzat hodowlanych wydajnos¢ mleczna jest atrakcyjnym gatunkiem do
produkcji biofarmaceutykow. Negatywna strona wykorzystania tego gatunku sa
zardwno koszty jak i czas, w jakim mozemy uzyska¢ transgeniczne zwierzeta tego
gatunku zdolne do produkcji mleka. Jednak juz w 1989 roku urodzit si¢ transgeniczny
buhaj z wprowadzona do sekwencji genomowej konstrukcja genowa obejmujaca
sekwencje cDNA kodujacg laktoforyne cztowieka pod promotorem o -kazeiny [25]
oraz konstrukcj¢ zawierajaca a-laktoalbuming cztowieka [16]. Uzyskano tez trans-
geniczne krowy produkujace w mleku albuming cztowieka [15]. Badania dotyczace
produkcji biofarmaceutykow w mleku zwierzat hodowlanych prowadzone sa takze
przez nasze zespoty. W wyniku przeprowadzonych prac uzyskano m.in. transgenicz-
ne kroliki wytwarzajace w mleku hormon wzrostu cztowieka. Dokonano zmapowania
transgenu, jak réwniez okreslono ekspresj¢ i oczyszczono rekombinowane biatka [28,
33, 34,49]. W innych badaniach prowadzonych przez Jur¢ i in. [27] uzyskano transge-
niczne kroliki wydzielajace w mleku biatko ALR (Augmenter of Liver Regeneration),
ktore jest czynnikiem warunkujacym proliferacje i regeneracjg watroby.

Alternatywnym dla mleka Zzrédtem biofarmaceutykow pozyskiwanych od trans-
genicznych zwierzat jest mocz [29, 56, 57] oraz nasienie [ 14, 29]. Zaleta moczu jest to,
ze biatka mozna uzyskiwac¢ od wszystkich osobnikow przez okres catego zycia. Zaleta
nasienia jest tatwos$¢ jego uzyskiwania, a takze duza produkcja u takich gatunkéw jak
np. §winia.

Produkcja biofarmaceutykéw w mleku, krwi, moczu czy nasieniu transgenicz-
nych zwierzat jest z cala pewnoscia atrakcyjna, posiadajaca wielki potencjat mozli-
wosci technologia. W wykorzystywanie tej technologii zaangazowanych jest wiele
swiatowych firm biotechnologicznych. Z drugiej strony jest to technologia, gdzie
uzyskiwanie finalnego produktu wymaga dtugiego czasu. W 2007 roku ukazat si¢ na
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rynku europejskim pierwszy produkt o nazwie ATryn ® zawierajacy rekombinowana
antytrombing cztowieka wytworzona w gruczole mlekowym transgenicznych koz. Sa
przestanki by przypuszczac, ze jest to pierwszy produkt na liscie biofarmaceutykow,
ktéra w najblizszych latach bedzie si¢ szybko powigkszac.

Transgeniczne zwierze¢ta w biomedycynie

Obecnie istnieja dwa zasadnicze kierunki wykorzystania transgenezy zwierzat
w biomedycynie. Pierwszy z nich ma na celu uzycie transgenicznych zwierzat jako
modeli badawczych choréb cztowieka, drugi zas stawia sobie za cel wykorzystanie
komorek, tkanek i narzadow pochodzacych od transgenicznych §win w szeroko
pojetej medycynie regeneracyjne;j.

Transgeniczne zwierzeta jako modele badawcze chorob cztowieka sa bardzo
waznym narzedziem w poszukiwaniu i rozwijaniu nowych mozliwosci terapeutycz-
nych. Z uwagi na fakt, ze liczba chorob wystgpujacych u ludzi i u zwierzat jest
stosunkowo niewielka, jedynie transgeneza zwierzat moze wydatnie wydtuzy¢ te
listg. Do niedawna jedynym gatunkiem transgenicznych ssakéw wykorzystywanym
jako model w badaniach biomedycznych byta mysz. Byto to uwarunkowane z jedne;j
strony wzgledna tatwoscia wytworzenia transgenicznego zwierzecia tego gatunku,
z drugiej za$ biologia rozrodu myszy pozwalajaca na uzyskanie genetycznie jednolitej
populacji w stosunkowo krotkim czasie. Jednakze mysz jest dalekim od idealu
modelem badawczym chordb cztowieka, a wyniki doswiadczen zakonczonych sukce-
sem na myszach nie zawsze mozna przektada¢ bezposrednio na cztowieka [30, 44,
45]. Dlatego w badaniach biomedycznych coraz wigcej uwagi poswigca si¢ wytwo-
rzeniu transgenicznych zwierzat innych gatunkéw. Tak np. krélik jest interesujacy
zuwagina podobienstwo do cztowieka pod wzgledem metabolizmu thuszczow. Z tego
powodu uzyskano transgeniczne kroliki, u ktorych ekspresji ulegaja gen lipazy
watrobowej, apolipoproteina Al, apolipoproteina B100, lecytyno-cholesterolowa
transferaza acylu oraz apolipoproteina E i15 lipoksygenaza [3, 17]. Innym gatunkiem
zwierzat, ktory moze si¢ sta¢ ze wzgledu na podobienstwo anatomiczne i wielkos$¢
narzadow oraz fizjologi¢ bardzo warto$ciowym modelem badawczym dla biome-
dycyny jest $winia. Przyktadem moze shuzy¢ transgeniczna §winia ze zmutowanym
genem rodopsyny [38] do badan barwnikowego zwyrodnienia siatkowki.

Obszarami biomedycyny, gdzie moga by¢ wykorzystane rozne gatunki zwierzat
sa m.in. badania nad rozwijaniem terapii genowej, badania nad uwarunkowaniem
genetycznym chordob czlowieka oraz odporno$cia czlowieka i zwierzat na choroby.
Nieco inny kierunek to wykorzystanie transgenicznych zwierzat modelowych w ba-
daniach toksykologicznych przy testowaniu lekow.

Ksenotransplantacja, czyli przeszczepianie komorek, tkanek i narzadow migdzy
r6znymi gatunkami jest drugim zasadniczym kierunkiem wykorzystania transgenezy
zwierzat w biomedycynie.
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Poglebiajacy si¢ z kazdym rokiem niedobor narzadéow zmusza do poszukiwania
nowych i bardziej skutecznych metod ich pozyskiwania. Do najwazniejszych z nich
mozna zaliczy¢ inzynieri¢ tkankowa, wykorzystanie komorek macierzystych, terapig
biohybrydowa, tworzenie sztucznych narzadow czy bioreaktorow, ktore beda petnic¢
ich funkcje. Szczegolne nadzieje poklada si¢ w przeszczepianiu zmodyfikowanych
metodami inzynierii genetycznej narzadow pozyskiwanych od zwierzat.

Wybdr dawcy zwierzgecego nie jest kwestia prosta. Narzady takiego zwierzgcia
musza w duzym stopniu by¢ podobne do narzadow cztowieka. Pod uwage bierze si¢
malpy naczelne — pawiany i szympansy — a takze §wini¢ domowa. Naczelne sa
najblizej spokrewnionymi filogenetycznie z czlowiekiem zwierzgtami, dlatego po-
czatkowo szympansy i pawiany byly brane pod uwagg jako potencjalni dawcy, choé
problemem sa mate rozmiary ich narzaddéw, a tym samym niemozno$¢ ich wy-
korzystania, np. serca u ludzi dorostych, a jedynie u dzieci oczekujacych na wlasciwy
alloprzeszczep. Pomimo do$¢ owocnych wynikoéw w badaniach klinicznych, prze-
staty by¢ brane pod uwagg jako potencjalni dawcy narzadoéw dla ludzi z kilku
powodow: malpy sa trudne w hodowli, maja niska ptodnos¢, wydaja na $wiat
zazwyczaj tylko jednego potomka i to po dos¢ dtugim okresie ciazy, pdzno osiagaja
dojrzatos¢ ptciowa, zatem zastosowanie kliniczne pochodzacych od nich narzadow
bytoby rozwiazaniem bardzo kosztownym. Ponadto filogenetyczna bliskos$¢ jest
jednoczesnie najsilniejszym atutem i najwigksza bariera. Tak duze podobienstwo
genetyczne sprawia, ze znaczna cze$¢ patogenow wirusowych pawiandow i szym-
pansOw jest w stanie z powodzeniem zarazac ludzi.

U cztowicka obecne sa ksenoreaktywne przeciwciata skierowane przeciwko
antygenowi Gal $§wini obecnemu na glikolipidach i glikoproteinach, co jest gléwna
bariera uniemozliwiajaca uzyskanie narzadow nadajacych si¢ do transplantacji mig-
dzygatunkowych [50]. Przeszczep narzadu genetycznie zmienionej $wini pozbawio-
nej enzymu o 1,3-galaktozylotransferazy, a zatem pozbawionego antygenu Gal, bytby
tolerowany przy jednoczesnym podawaniu lekéw dziatajacych na inne mniej nasilone
reakcje immunologiczne. Gen kodujacy al,3-galaktozylotransferazg udato sig in-
aktywowac metoda rekombinacji homologicznej w komorkach fibroblastow ptodo-
wych $wini niezaleznie od siebie dwom grupom badawczym [13, 32]. W 2003 roku
grupie naukowcow zwiazanych z firma PPL Therapeutics udato si¢ uzyska¢ homo-
zygotyczne pod wzgledem inaktywowanego genu zwierzeta transgeniczne [39].

Autorzy tej publikacji sa wspotwykonawcami projektu krajowego, ktorego celem
jest wyprodukowanie transgenicznych §win, ktorych organy (serce, nerka, watroba)
maja by¢ wykorzystywane w przysztosci do transplantacji u cztowieka. W wyniku
przeprowadzonych prac uzyskano transgenicznego knura. Jest to pierwsza w Polce
transgeniczna §winia, ktorej genotyp zmodyfikowano na potrzeby ksenotransplan-
tacji. Oczywiste jest, ze jeden transgeniczny osobnik nie rozwiaze problemu niedobo-
ru odpowiednich organéw do transplantacji u ludzi. Ponadto, modyfikacja genomu
jaka uzyskano dotyczy tylko pojedynczego genu, dlatego trwaja prace nad uzyska-
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niem transgenicznych §win, ktére beda mialy genomy minimalizujace odrzut prze-
szczepionych organéw. Wiemy juz prawie wszystko o genomie cztowieka i teore-
tycznie znajomos¢ ta pozwala na zlokalizowanie 1 okreslenie budowy genow od-
powiadajacych za wigkszo$¢ cech uktadu immunologicznego cztowieka. Gtowna
przeszkoda w wykorzystaniu tej wiedzy jest natury technicznej. Wynika chociazby
z faktu, ze dostgpne wektory (nos$niki egzogennej informacji genetycznej) maja
ograniczong pojemno$¢. Na obecnym etapie pozwalaja na budowanie konstrukeji
genowych, ktore moga przenosi¢ pojedyncze geny. Sa one stale doskonalone. Po-
dejmowane sgq proby wprowadzania mieszaniny konstrukcji genowych w jednako-
wych proporcjach, np. trzech uzupetniajacych si¢ lub réznych gendéw. Efektywnos¢
takiego postgpowania jest jednak niska. Geny integruja si¢ z rézna czestoscia,
a uzyskanie osobnika o potwierdzonej ekspresji wszystkich wprowadzonych genow
jest praktycznie niemozliwe [36, 53]. Uzyskany przez nas transgeniczny knur stat si¢
ojcem dziesiatkow transgenicznych $win, na ktoérych polskie zespoty medyczne moga
prowadzi¢ doswiadczenia majace m.in. wykaza¢, w jakim stopniu osiagnigte mody-
fikacje genetyczne ,,zhumanizowaty” organy tych zwierzat.

Praktyczne wykorzystanie narzadow odzwierzecych, najprawdopodobniej $wini,
przyniesie z cata pewnoscig liczne korzysSci terapeutyczne, nalezy jednak pamigtac
o ryzyku zwigzanym z tego rodzaju zabiegami. Szczegolng uwage nalezy zwrocic na
niezgodnos$¢ funkcjonalng przeszczepianych narzadéw swini w stosunku do organow
cztowieka oraz potencjalne mozliwos$ci przeniesienia infekcji na cztowieka i jej
skutki. Ze wzgledu na mata liczbe do§wiadczen klinicznych brak jest dostatecznych,
rozstrzygajacych wynikéw potwierdzajacych bezpieczenstwo tego rodzaju zabie-
goéw. Rozwazajac zagrozenia zwigzane z mozliwos$cia przeniesienia zakazenia na
cztowieka, szczeg6lna uwage nalezy zwroci¢ na ekspozycje pacjenta na znane
1 nieznane patogeny przy znacznym poziomie immunosupresji wymaganym w prze-
szczepianiu narzadu odzwierzgcego.

Etapem przelomowym, ktéry zapewne zdecyduje o dalszym rozwoju kseno-
transplantacji, beda testy kliniczne.

Podsumowanie

Transgeneza zwierzat jest rozwijajaca si¢ technologia, ktorej aplikacyjne zna-
czenie jest wciaz ograniczone m.in. jej niska efektywnoscia.

Biofarmacja, biomedycyna oraz hodowla zwierzat sa kierunkami o najwigkszych
mozliwosciach wykorzystania tej technologii.

Bardzo istotnym warunkiem praktycznego wykorzystania transgenezy zwierzat
zwlaszcza w odniesieniu do hodowli i produkcji zywnosci beda sprzyjajace regulacje
prawne oraz akceptacja spoteczna.
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Summary

Methods of obtaining and application of transgenic farm animals were presented

in the article. Presently, three main methods of transgenic animals production are
applied: DNA microinjection into zygotes, somatic cloning using transfected somatic
cells and use of spermatozoa as vectors of egzogenous genetic information.
Advantages and disadvantages of the methods are discussed. As far as application
areas of transgenic animals are concerned: application possibilities in breeding and
biomedicine/pharmacy were presented.

Furthermore, our own research in animal transgenesis for breeding biomedical

and pharmaceutical purposes are presented.
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Tytulem wstepu
— Zastosowania praktyczne i wyniki badan towarzyszacych

Pod pojeciem organizmdéw zmodyfikowanych genetycznie (GMO) rozumie sig
organizmy, do genomu ktoérych w drodze manipulacji genetycznych wprowadzono
geny wyposazajace te organizmy w nowe, wezesniej u nich nie wystepujace, wiasci-
wosci. Ustawa z dnia 22 czerwca 2001 . (Dz. U. z 2007 . Nr 36, poz. 233) o organiz-
mach genetycznie zmodyfikowanych, w artykule 3. podaje nastgpujace definicje
organizmu i organizmu genetycznie zmodyfikowanego:

Ilekro¢ w ustawie jest mowa o:

1) organizmie rozumie si¢ przez to kazda jednostke¢ biologiczna, komdrkowa lub
niekomoérkowa, zdolna do replikacji i przenoszenia materiatu genetycznego,
tacznie z wirusami i wiroidami;

2) organizmie genetycznie zmodyfikowanym rozumie si¢ przez to organizm inny
niz organizm czlowieka, w ktorym materiat genetyczny zostat zmieniony w spo-
sob niezachodzacy w warunkach naturalnych wskutek krzyzowania lub naturalne;j
rekombinacji, w szczeg6lnosci przy zastosowaniu:

Referat przedstawiony na seminarium naukowym pt. ,,Osiagnigcia i problemy genetyki
i biotechnologii zwierzat”, zorganizowanym przez Wydzial Nauk Rolniczych, Lesnych
i Weterynaryjnych PAN oraz Komitet Nauk Zootechnicznych PAN w Warszawie,
26 listopada 2008 r.
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a) technik rekombinacji DNA z uzyciem wektorow, w tym tworzeniu materiatu
genetycznego poprzez wlaczenie wirusa, plazmidu lub kazdego innego wek-
tora czasteczek DNA wytworzonych poza organizmem i wlaczenia ich do
organizmu biorcy, w ktérym w warunkach naturalnych nie wystepuja, ale
w ktérym sa zdolne do ciaglego powielania,

b) technik stosujacych bezposrednie wiaczenie materiatu dziedzicznego przygo-
towanego poza organizmem, a w szczegolnosci: mikroiniekcji, makroiniekeji
i mikrokapsutkowania,

¢) metod niewystgpujacych w przyrodzie dla potaczenia materiatu genetycznego
co najmniej dwoch roznych komorek, gdzie w wyniku zastosowanej procedury
powstaje nowa komorka zdolna do przekazywania swego materiatu genetycz-
nego odmiennego od materiatu wyjsciowego komoérkom potomnym.

Od samego poczatku GMO budza wielkie emocje i wywoluja kontrowersje,
napotykajac na mniej lub bardziej zdecydowany sprzeciw opinii spotecznej. Jak
w kazdej kontrowersyjnej sprawie, ktora chce si¢ zainteresowaé szerokie kregi
spoteczne, zagadnienie przedstawia si¢ w duzym uproszczeniu, konkludujac je jedno-
znacznym, czytelnym dla przecigtnego odbiorcy wnioskiem, nie wnikajac glebiej
w istotg problemu. W istocie rzeczy sprawa nie jest tak prosta i jednoznaczna jakby
mogto wynika¢ z roznego rodzaju rewelacji. Czgsto pojawiaja si¢ doniesienia o wy-
tworzeniu w drodze manipulacji genetycznych zupehie egzotycznych i budzacych
groze konstruktow genetycznych, nie majacych jednak zadnego znaczenia praktycz-
nego. Mimo tych wzmiankowanych wcze$niej zastrzezen systematycznie powigksza
si¢ obszar uprawy ro$lin zmodyfikowanych genetycznie (GMO).

Trzeba sobie przy tym uzmystowic, ze zastosowania modyfikacji genetycznych
nie ograniczaja si¢ wylacznie do roslin, lecz GMO lub ich pochodne towarzysza
cztowiekowi w wielu produktach spozywczych. Dla ilustracji przytoczono ponizej
obszerna list¢ produktow spozywczych, przypraw i dodatkow spozywcezych, zesta-
wiong na podstawie danych niemieckiej inicjatywy konsumenckiej [53] z zastrzeze-
niem, ze nie ro$ci sobie ona prawa do kompletnosci.

Produkty spozywcze zawierajace GMO lub ich pochodne: buiki, chipsy, chipsy
ziemniaczane, chleb, cola, czekolada, desery, dodatki owocowe, frytki, guma do
zucia, jogurt owocowy, ketchup pomidorowy, konfitury, konserwy rybne, lemoniada,
likiery, lody, toso$, majonez, makaron, margaryna, marmolada, mieszanki piekarni-
cze, midd, mrozonki, napdj sojowy, odzywki dziecigce, pasta pomidorowa, pieczywo:
chrupkie, cukiernicze, korzenne i pierniki, piwo, ptatki kukurydziane, pltyny orzez-
wiajace, produkty gotowe, proszek do pieczenia, przecier pomidorowy, przyprawy
i przyprawy ziotowe, pudding, puree ziemniaczane, ryby, satatki delikatesowe, sery
twarde, stodycze, soki owocowe i warzywne, sos sojowy, sosy do migsa i satatek,
szynka, tortilla, wedliny, wino, wddka, wyroby z ciasta, zupy gotowe.

Przyprawy i dodatki zawierajace GMO lub z nich wytworzone: aminokwasy,
aromat waniliowy i inne aromaty, beta-karoten, biatko: jaja, mleka, ro§linne i sojowe,
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cukier, cukier: gronowy i karmelowy, cysteina, dekstroza, dekstryna, drozdze i droz-
dze spozywecze, ekstrakt drozdzowy, fenyloalanina, fruktoza, glutaminian sodu,
grysik kukurydziany i sojowy, izolat sojowy, karmel, karotenoidy, kobalamina, kwas:
askorbinowy, cytrynowy, glutaminowy, guanylowy, inozynowy i mlekowy, kwasy
thuszczowe, laktoflawina, lecytyna, lecytyna sojowa, leucyna, lizyna, maltoza, macz-
ka sojowa, maka zwykta i do panierowania, metionina, metyloceluloza, mono-
i dwuglicerydy, nasiona Inu, olej: Iniany, ro$linny, rzepakowy, stonecznikowy,
sojowy 1 z nasion bawelny, ptatki drozdzowe, proszek serwatkowy, ryboflawina,
skrobia: acetylowana, modyfikowana i natleniana, sorbit, spozywcze kwasy thuszczo-
we, strukturalne biatko sojowe, substancje stodzace, syrop: fruktozowy, glukozowy,
maltozowy i sorbitowy, thuszcz roslinny, tokoferol, treonina, tryptofan, witamina By,
B,, C, E, inne witaminy, wyroby z serwatki, zottko jaja.

Whiosek wynikajacy z tych zestawien uja¢ mozna nastepujaco. W sposéb zu-
pehie niezauwazalny dla przecig¢tnego konsumenta, GMO lub ich pochodne zadomo-
wity si¢ na dobre w zyciu codziennym. W zwiazku z tym rodzi si¢ pytanie czy obecnie
jestesmy w stanie oby¢ si¢ bez produktow spozywczych, dodatkow, srodkow uszla-
chetniajacych, itp. zawierajacych zmodyfikowane produkty, nieakceptowane przez
duza czgs$¢ ogotu.

Odpowiedz na to pytanie nie jest ani prosta ani tez jednoznaczna, bowiem ocena
1 gotowos$¢ akceptacjiryzyka zwiagzanego z GMO jest bardzo problematyczna. Czgsto
minimalne zagrozenia klasyfikowane sa jako szczegdlnie ryzykowne i na odwrot,
a wysokie ryzyko jest catkowicie ignorowane. Przyktadem moze by¢ chociazby ruch
drogowy, przynoszacy rocznie tysiace rannych i zabitych, ale mimo to powszechnie
akceptowane jest uzytkowanie prywatnych samochodow bedacych przyczyna tych
zdarzen. Z drugiej strony, minimalne chociazby zanieczyszczenie srodkéw spozyw-
czych prowadzi czgsto do panikarskich reakcji. Jak wykazuja badania socjologiczne,
gotowos$¢ do akceptacji ryzyka zwiazanego ze sposobem spedzania wolnego czasu,
wybranym przez dang osobe, jest znacznie wigksza niz w stosunku do narzuconych
czynnikow zewngtrznych, takich jak chociazby praca, czy szeroko rozumiane srodo-
wisko, ktorego waznym elementem jest odzywianie si¢ [2].

Na tej podstawie mozna wysnu¢ wniosek, ze ocena ryzyka nie moze by¢ catko-
wicie obiektywna, lecz w duzym stopniu jest zalezna od subiektywnej skali ocen. Stad
tez potencjalne i rzeczywiste ryzyko powinno by¢ nieustannie konfrontowane z rze-
czywistymi korzy$ciami wynikajacymi z wprowadzania innowacji [25].

Dobitnym przyktadem moze by¢ tutaj stosowanie lekow. Wystepujace przed laty
gwaltowne protesty przeciwko lekom wytworzonym za pomoca GMO calkowicie
ucichly, poniewaz korzysci spoteczne przewazyly w sposob oczywisty nad ewentual-
nymi zagrozeniami i w zwiazku z tym zostalo zaakceptowane potencjalne lub
domniemane ryzyko zwiazane z ich stosowaniem.

Natomiast w przypadku zmodyfikowanych genetycznie roslin konsument — osta-
teczny uzytkownik tych modyfikacji — nie widzi dla siebie zadnych bezposrednich
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korzysci, poniewaz w dalszym ciagu korzysci te odnosza glownie producenci, tj.

rolnicy i przemyst.

Przeciwnicy stosowania GMO w rolnictwie oraz duza czgs¢ opinii spotecznej
catkowicie ignoruja fakt, ze wdrazanie tych nowych, w stosunku do rolnictwa
konwencjonalnego, rozwiazan korzystnie oddziatuje na srodowisko.

W tym miejscu nalezy wyraznie powiedzie¢, ze nie ma jednej inzynierii gene-
tycznej. Biorac pod uwagg rodzaje wprowadzonych modyfikacji, oraz zrodto uzytych
do nich genow, jest niemozliwe, a wrgcz niepowazne, pryncypialne odrzucanie lub tez
zalecanie kazdej zmodyfikowanej genetycznie rosliny, poniewaz w kazdym przypad-
ku konieczne jest zastosowanie indywidualnych procedur badawczych. Dlatego tez,
do wydania zgody na wprowadzenie do srodowiska GMO w wielu krajach, w tym
w Polsce, wypracowano regulacje prawne pozwalajace na indywidualng oceng ryzy-
ka. Regulacje te prowadza w konsekwencji do dwdch nastgpujacych skutkow:

1. Gdy jakis GMO z okres$long wlasciwoscia jest nieszkodliwy dla cztowieka i §ro-
dowiska, nie oznacza to automatycznie tego samego dla innych roslin z innymi
zmienionymi cechami.

2. Publikowane negatywne informacje wywotuja czgsto duze publiczne poruszenie,
w zwiazku z tym nalezy zauwazy¢, ze w razie gdy wystapia szkodliwe wlasci-
wosci jednej konkretnej linii roslinnej, nie stanowi to najmniejszej podstawy do
okreslania wszystkich GMO jako niebezpiecznych.

Prowadzenie rzeczowej i sensownej dyskusji jest mozliwe tylko wtedy, gdy
wezmie si¢ pod uwage powyzsze zasady. Oczywiscie moga si¢ pojawic pytania typu:
co stanie sig, gdy ryzyko zwiazane z GMO wystepuje, ale nie jest jeszcze znane,
i dlatego nie moze by¢ ocenione?. Na tak postawione pytanie nie mozna rzeczowo
odpowiedzie¢, poniewaz nigdy nie mozna wykluczy¢ wystgpowania zagrozen.
Wprawdzie zrozumiate sa oczekiwania kryjace si¢ w pytaniu, co do bezspornego
upewnienia si¢ o catkowitym bezpieczenstwie danego srodka spozywczego, jednak
z wielu wzgleddow musza one pozosta¢ nierozwiazane. Przyjecie za$ tego typu
argumentacji prowadzitoby w konsekwencji do zaniechania wprowadzania jakich-
kolwiek innowacji w dowolnej dziedzinie naukowo-technicznej, bowiem jak poka-
zuje historia badan naukowych i wynalazkow, na poczatku ich stosowania, nie mozna
byto w pelni przewidzie¢ zwiazanych z nimi zagrozen i wystgpujacego ryzyka.

Drugie pytanie, a raczej zarzut jaki jest czgsto formutowany, mozna ujaé nastgpu-
jaco: GMO jest wprowadzane tylko po to, aby zarabia¢ pieniadze. Takie postawienie
sprawy jest niezrozumiate, poniewaz celem kazdej dziatalno$ci gospodarczej (przed-
sigbiorczos$ci) jest osiaganie zyskow.

Podkresli¢ nalezy, ze badania nad ocena stopnia zagrozen wynikajacych z wpro-
wadzania GMO prowadzone sa wraz z badaniami towarzyszacymi, majacymi na celu
mozliwie wszechstronne oszacowanie potencjalnych skutkow zastosowania GMO,
szczegoblnie przy uprawie polowej w kontekscie kompleksowosci ekosystemow.
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Proponowane przez krytykéw GMO moratorium trwajace az do momentu zgro-
madzenia wystarczajacej ilosci danych, jest z praktycznego punktu widzenia nie-
mozliwe do wprowadzenia, bowiem z jednej strony, nikte sa szanse na ustalenie co
oznacza wystarczajaco, z drugiej za§ doswiadczenia wysadzeniowe prowadzone od
15 lat w warunkach polowych, nie daty Zadnej podstawy do stwierdzenia wystgpo-
wania zagrozen prowadzacych do wykluczenia GMO [25, 53].

Dla konsumenta transgenicznych pokarmow roslinnych istotna jest odpowiedz na
pytanie dotyczace persystencji pobranych kwasow nukleinowych w przewodzie
pokarmowym, a szczegolnie potencjalna mozliwo$¢ przeniesienia gendw odpornosci
na florg bakteryjna. Wyniki wielu ztozonych badan byty negatywne i w zwiazku z tym
mozna przyjac, ze pobieranie z pokarmem DNA nie budzi zastrzezen, co nie powinno
specjalnie dziwi¢, bowiem ludzie i1 zwierzgta systematycznie pobieraja z pokarmem
duze ilosci obcego DNA. Przyjmuje si¢, ze cztowiek dziennie pobiera z pokarmem
okoto jednego grama obcego DNA, ktére podobnie jak inne sktadniki pokarmu, jest
rozktadane w przewodzie pokarmowym i nie stanowi zadnego potencjalnego zagro-
zenia. Gdyby faktycznie bakterie 1 komorki ciala czgsto pobieralty DNA, wtedy te
obce sekwencje (fragmenty) DNA musialy by si¢ znale¢ w genomach cztowieka,
zwierzat i bakterii. Analiza zsekwencjonowanego w calosci genomu bakterii Esche-
richia coli wystepujacej w ludzkim przewodzie pokarmowym, nie dala zadnych
przestanek wskazujacych na czgste wystgpowanie transferu gendéw [25].

W przypadku rolniczych roslin transgenicznych mamy do czynienia z organiz-
mami od dawna wystepujacymi w danym ekosystemie i rozpowszechnionymi w upra-
wach rolniczych, a jedyna roéznica sprowadza si¢ do zmiany pod wzgledem jednej
cechy. Stad tez nie mozna oczekiwa¢ dramatycznego ich wptywu na rozprzestrze-
nienie si¢ w ekosystemie. To jak okreslona roslina bedzie si¢ zachowywacé, zalezy
w duzym stopniu od wprowadzonej wlasciwosci i od tego czy wlasciwos¢ ta daje
zmodyfikowanej ro§linie przewagg ekologiczna. W tym miejscu nalezy stwierdzi¢, ze
jak do tej pory nikt nie zgtasza zastrzezen w stosunku do roslin uprawnych wytwo-
rzonych w drodze hodowli konwencjonalnej, chociaz zasadniczo tam takze wystepuje
ryzyko nieograniczonego rozprzestrzenienia sig.

Zagrozenia dla ludzi. Ten obszar ryzyka ma bardzo duze znaczenie dla ludzi jako
konsumentdéw roslin transgenicznych lub produktéw z nich wytworzonych. W tym
kontekscie, w odniesieniu do roslin transgenicznych, sformutowa¢ mozna nastgpu-
jace mozliwe zakresy ryzyka:
® przenoszenie odpornosci na antybiotyki z ro§lin na patogenne organizmy jelitowe,
e mozliwa toksycznos¢ produktow genowych wskutek zastosowanych genow odpornosci,
e alergie wywotane produktami genowymi wprowadzonych transgenow,

e niepozadane substancje toksyczne w transgenicznych roslinach.

Zagadnienia te maja bardzo duze znaczenie z punktu widzenia potencjalnego
konsumenta, bowiem wiele uzytkowanych obecnie odmian roslin transgenicznych
faktycznie zawiera geny odpornosci na antybiotyki, pochodzace m.in. z zastosowa-
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nego jako wektor fragmentu E. coli. Nalezy jednak dodac, ze staty postep w metodach
przenoszenia genow sprawia, ze w przyszlych pokoleniach ros$lin transgenicznych,
geny takie nie beda juz obecne, co moze istotnie podwyzszy¢ stopien akceptacji roslin
transgenicznych. DNA wprowadzone do organizmu z pokarmem jest rozkladane
w przewodzie pokarmowym i staje si¢ nieszkodliwe dla cztowieka. Dotychczas nie
stwierdzono, aby nastapito przeniesienie genu odpornosci na jelitowa florg bakteryjna
1 przyjmuje sig, ze jest to w zasadzie nieprawdopodobne.

Czgsto przywolywany przez krytykow scenariusz pojawienia si¢ bakterii z genem
odpornosci na antybiotyki wywolanej przez rosliny transgeniczne nie wytrzymuje
krytyki z naukowego punktu widzenia. Ponadto trzeba sobie uzmystowi¢, ze dziennie
cztowiek spozywa wraz ze $wiezymi warzywami bardzo duze ilo$ci bakterii glebo-
wych, ktore z natury maja geny odpornosci na antybiotyki, a do tego wiele z naturalnie
wystepujacych gatunkow bakterii jelitowych takze ma geny odpornosci [5, 25].

W ostatnich latach pojawito si¢ wiele doniesien o bakteriach odpornych na anty-
biotyki. Wing za to ponosi gtdéwnie nadmierne spozywanie (nieprawidlowe rozpozna-
nie, diagnozowanie, wzglednie tucz zwierzat), oraz niewlasciwe przyjmowanie anty-
biotykow (zbyt wczesne odstawianie leku przez pacjenta). Zasadniczo uwaza sig, ze
odpornosc¢ taka powstaje wskutek stosowania antybiotykow, a nie poprzez przyjmo-
wanie DNA.

Kolejne zagadnienie z obszaru ryzyka to alergie wywotywane przez produkty
transgenow. Alergie sa nadwrazliwymi reakcjami uktadu odpornosciowego, ktore
moga by¢ wywotane przez réznorodne substancje. Mechanizmy prowadzace do
wyzwolenia reakcji alergicznych u ludzi nie sa do tej pory catkowicie wyjasnione.

Mozliwo$¢ wystapienia u ludzi alergii wywotanych spozyciem roslin trans-
genicznych czesto stanowi istotny punkt krytyki. Jednak w drodze odpowiednich
eksperymentow mozna wykluczy¢ ewentualnos¢, ze zrekombinowane biatka prowa-
dzace w roslinach do wystapienia odpornosci na antybiotyki, owady i herbicydy,
wyzwalaja alergie u ludzi. Jest to wysoce nieprawdopodobne, bowiem odpowiednie
biatka zostaja strawione w soku zoladkowym w bardzo krétkim czasie (okoto 30
sekund). W przeciwienstwie do tego, znane proteiny wywotujace alergie zachowuja
stabilno$¢ w soku zotadkowym do 60 minut.

Nie mozna jednak wykluczy¢, ze rosliny transgeniczne, ktorym wprowadzono
obcy gen, moga mie¢ potencjat alergiczny powodowany przez produkt transgenu.
Przyktadem takiej potencjalnej mozliwosci moze by¢ fakt, ze wiele ludzi wykazuje
alergig przeciwko biatku orzeszkdéw ziemnych. Stad tez sklonowanie genu syntezy
biatka z orzeszka ziemnego do pomidordéw, mogtoby uczyni¢ te ostatnie niejadalnymi
dla odnosnego rodzaju alergikow. Poniewaz ewentualno$ci takiej nie mozna catko-
wicie wykluczy¢, wszystkie produkty transgeniczne, przez ich wprowadzeniem na
rynek, poddawane sa odpowiednim badaniom.

Od dawna sa znane ro$liny uzytkowe o szczegdlnie wysokim potencjale alergicz-
nym, np. orzeszki. Stad tez planujac zastosowanie genow z takich roslin, nalezy
koniecznie przeprowadzi¢ badania wstgpne. Inny przyktad: podczas transformacji
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nasion soi z genem odpowiedzialnym za biatko paraorzeszka (2S Albumina) okazato
si¢, ze uzyto wylacznie biatka wywolujacego alergig, co mozna to byto wykazaé
uzywajac surowic alergikow. W konsekwencji odpowiedni rodzaj soi nie zostat
wprowadzony do upraw rolniczych. Przyktad ten ukazuje ponadto bardzo wysoka
sprawnos$¢ dziatania wewngtrznych naukowych mechanizmow kontrolnych w fir-
mach biotechnologicznych. Krytycy przytaczaja ten przyktad jako wyraz zagrozen,
jednak w tej sprawie mozna sobie wyrobi¢ wlasny sad.

Konczac, trzeba doda¢, ze obowiazujace przepisy o znakowaniu produktow
transgenicznych informuja kupujacego o pochodzeniu transgenu. Nie mozna takze
ignorowac¢ faktu, ze takze wiele normalnych srodkow spozywczych prowadzi¢ moze
do cigzkich alergii, czasami zagrazajacych zyciu. Wsrod okoto 100 000 biatek
roslinnych, tylko 2% do 5% moze wywolywac alergie. Biatka z orzeszkow ziemnych,
mleka, jaj, ziaren soi, ryb, rakow, malz i pszenicy odpowiedzialne sa za okoto 90%
wszystkich alergii.

Krytycy méwia czgsto o tym, ze poprzez inzynieri¢ genetyczna do naszego
pokarmu dostaja si¢ substancje, jakie nigdy tam nie byty obecne. Zarzut ten nie do
konca jest prawdziwy, dotyczy bowiem takze owocoéw egzotycznych, cieszacych sig
obecnie duza popularnoscia.

Dobrym przyktadem zwigzanym z potencjalnym ryzykiem przy wprowadzaniu
nowych, dotychczas nie uzywanych srodkow spozywczych jest owoc kiwi. Owoce te,
wczesniej nieznane w Europie, zostaly sprowadzone z Nowej Zelandii dopiero
w latach 60. Wtedy nie przeprowadzano testow bezpieczenstwa, a w migdzyczasie
okazato sig, ze owoc ten ma wysoki potencjat alergiczny. Z pewnym przekasem
mozna stwierdzi¢, ze jest jednak bardzo mato prawdopodobne, aby poréwnywalny
produkt transgeniczny mogt zosta¢ w ogdle dopuszczony do obrotu komercyjnego.

GMO a zwierzg¢ta

Istotnym uzupelieniem powyzszych informacji, bedzie przedstawienie nie-
ktorych wynikéw badan towarzyszacych, majacych na celu weryfikacjg potocznych
i do$¢ mocno juz utrwalonych opinii o szkodliwos$ci stosowania GMO w hodowli
zwierzat gospodarskich, stanowiacych w wielu w przypadkach przedostatnie ogniwo
w tancuchu pokarmowym czlowieka.

Jak mozna oczekiwaé, ze wzgledu na wage tego zagadnienia, piSmiennictwo
dotyczace badan towarzyszacych nad skutkami zastosowania pasz zawierajacych
GMO w hodowli zwierzat jest bardzo obszerne i dotyczy wigkszosci gatunkow
uzytkowych. Tutaj przedstawione zostana tylko niektoére zagadnienia najlepiej odda-
jace istotg zagadnienia.

W doswiadczeniu na kurach nioskach [1] badano zawartos¢ sktadnikdéw pokar-
mowych i strawno$¢ ziarna kukurydzy odmiany tradycyjnej i odpornej na owady.
Stwierdzono brak réznic w wartosci odzywczej, strawnosci substancji organicznych
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i energii metabolicznej paszy oraz masie ciata niosek. Nie stwierdzono tez wptywu
zmodyfikowanego ziarna kukurydzy (Bt) na $miertelnos¢, mase ciata i pobranie
paszy przez broilery [4], jak tez na przyrosty dzienne, wykorzystanie paszy i straw-
nos$¢ biatka [ 18] oraz przyrost masy i wartos¢ odzywcza paszy [33]. Podobne tez byty
wyniki badan wykonanych na wielu gatunkach zwierzat nad wptywem ziaren kukury-
dzy odpornej na herbicydy [20].

Badania przeprowadzone na bydle mlecznym i migsnym prowadza do podobnych
konkluzji, o czym $wiadczy¢ moga najwazniejsze wyniki z wybranych prac. W do-
$wiadczeniu zywieniowym z zielonka z transgenicznej kukurydzy (Bt) nie wykazano
jej negatywnego wpltywu na wydajnos¢ mleka, jego sktad oraz zdrowotnos¢ wy-
mienia [13], a takze brak wplywu tej paszy na przebieg fermentacji w zwaczu,
produkcje mleka i jego sktad [14]. Zywienie krow mlecznych kiszonka sporzadzona
z ro$lin kukurydzy odpornych na herbicydy nie odbito si¢ negatywnie na zawartosci
suchej masy paszy, wydajnosci mleka, wydajnosci biatka, laktozy i thuszczu mleka jak
tez na jego sktadzie, tj. procentowej zawartosci thuszczu, biatka i laktozy, oraz nie
wplyneto na wzrost liczby komérek somatycznych i zawartosci mocznika [30].

W obszernym doswiadczeniu nad wptywem zywienia krow mlecznych pasza
zawierajaca rézne odmiany transgenicznej kukurydzy uzyskano podobne wyniki
i takze nie stwierdzono jej wplywu na wydajnos¢ mleka i jego sktad oraz zawartos¢
komorek somatycznych [17]. Badajac wpltyw zywienia wysokowydajnych przetoko-
wanych kréw rasy HF pasza tres§ciwa zawierajaca rézne odmiany modyfikowanych
genetycznie ziaren soi 1 kukurydzy wykazano, ze zmodyfikowane genetycznie DNA
paszy nie wystepuje w mleku [40]. Podobne sa rezultaty modelowych badan nad
wykrywaniem w mleku pochodnych zmodyfikowanej genetycznie paszy, gdzie takze
nie stwierdzono obecnosci transgenicznego DNA [41]. Jak wynika z tych badan,
mimo pobierania przez krowy mleczne duzych ilosci pasz tre§ciwych DNA paszy
podczas trawienia w przewodzie pokarmowym i podczas przemiany materii we krwi
podlega tak intensywnej degradacji, ze nawet gdyby jakie$ jego ilosci znalazly sig
w mleku to i tak leza one znacznie ponizej granicy wykrywalno$ci wspotczesnych
metod analitycznych bazujacych na PCR.

Z kolei dwuletnie badania na bydle migsnym zywionym kukurydza odporna na
owady, wskazuja na brak negatywnego oddziatywania pasz zawierajacych zmodyfi-
kowane genetycznie rosliny lub ich ziarno na ilo$¢ pobranej paszy [14, 47]. Do tego
kiszonka modyfikowanej kukurydzy (Bt) miata t¢ sama, wzglednie nieco lepsza, od
kiszonki z kukurydzy konwencjonalnej jako$¢ wskanikow przyswajalnosci i przy-
rostow dziennych przez bukaty. W innym dwuletnim eksperymencie [48] badano
wplyw zywienia zmodyfikowana kukurydza na ci¢zarne krowy migsne.

W syntezie wynikoéw badan wielu autorow [30], przedstawiono trwajace okoto
3 miesiace badania na 56 bukatach rasy Angus i Simmental zywionych kiszonka
z catych roslin i $ruta z ziaren z kukurydzy konwencjonalnej i odpornej na herbicydy.
Takze w tym przypadku nie wykazano réznic w $rednich przyrostach dziennych,
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pobraniu suchej masy i wykorzystaniu paszy. Takze tuczniki zywione pasza zawie-
rajaca ziarno kukurydzy odpornej na owady (Bt) nie r6znily si¢ od grupy kontrolne;j
pod wzgledem $rednich przyrostow dziennych, pobrania i wykorzystania paszy oraz
przebiegu wzrostu 1 sktadu tuszy.

W obszernej pracy przegladowej Donkin i in. [12] dochodza do wniosku, ze
zmodyfikowane genetycznie zboza sg ekwiwalentne niezmodyfikowanym odmia-
nom komercyjnym, a ich zmodyfikowane biatka sa bezpieczne dla ludzi, zwierzat
i srodowiska, bowiem wiele substancji spozywczych zawiera kompleksowa mieszanke
biatek, lipidow, weglowodandw, kwasow nukleinowych, mineratéw i witamin. Gdyby
przyjac, ze wazaca okolo 600 kg krowa mleczna pobiera w dawce pokarmowej 40%
suchej masy z kiszonki i dalsze 20% z ziarna kukurydzy, to z tymi sktadnikami dociera
do jej organizmu tylko okoto 2,6 pug zmodyfikowanego genetycznie DNA. Natomiast
dziennie krowa ta spozywa z pokarmem okoto 608 mg DNA. Stosunek ilo§ciowy
zmodyfikowanego DNA do konwencjonalnego wynosi zatem 1 : 234000 lub 0,00042%.
Ponadto nie wykryto jak dotad genow roslinnych lub ich fragmentéw w genomie
cztowieka lub tez w genomach zwierzat. Jest to wynikiem miliondéw lat ewolucji przy
statej ekspozycji tych gatunkdéw na roslinne DNA, stad tez niepozadana integracja
zmodyfikowanego DNA wydaje si¢ wysoce nieprawdopodobna.

Konkludujac mozna stwierdzié, ze spozywanie mleka, migsa i jaj wytwarzanych
przez zwierzgta zywione zmodyfikowanymi roslinami jest w takim samym stopniu
bezpieczne, jak pokarmow pochodzacych z tradycyjnych sposobow wytwarzania.

Zwierzeta transgeniczne — cele i Kierunki modyfikacji

Mimo rysujacych si¢ obiecujacych mozliwosci zastosowania modyfikacji ge-
netycznych zwierzat, jak do tej pory nie udato si¢ doprowadzi¢ do ich wdrozenia do
praktyki produkcyjnej. W tym miejscu nalezy podkresli¢, ze cele hodowli zwierzat
pozostaja w istocie niezmienne, bowiem nie zmienity si¢ oczekiwania w stosunku do
nich, a przede wszystkim nie zmienity si¢ potrzeby konsumenta finalnego, jakim jest
cztowiek. Gtéwnymi celami hodowli sa: praca fizyczna, praca psychiczna (psy),
srodki pokarmowe (mleko, migso, jaja), surowce odziezowe (skora, wetna, futra,
jedwab, piora), a takze nawoz (obornik, opat), odpady (rogi, wlosy, jelita) oraz
surowce dla przemystu farmaceutycznego i wytwarzanie odpowiednich linii i odmian
zwierzat laboratoryjnych i doswiadczalnych. Istotnym celem jest takze zaspokajanie
potrzeb sportowych i rekreacyjnych ludzi.

Przedstawione powyzej spektrum uzytkowania zwierzat osiagane jest poprzez
formulowanie okreslonych kierunkéw (celow) doskonalenia zwierzat, ktére mozna
uja¢ w nastgpujace grupy: wzrost wydajnosci zwierzat, wyzsza jakos¢ produktow
zwierzgcych, lepsza efektywnos¢ ekonomiczna produkeji zwierzecej, uzyskanie zdro-
wych, witalnych i odpornych zwierzat, oraz poprawa zdolno$ci adaptacyjnych do
srodowiska.
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Doskonalenie genetyczne zwierzat prowadzone metodami hodowli klasycznej
obejmuje trzy zasadnicze etapy:

1) ocena wartosci produkcyjnej / hodowlanej,
2) selekcja,
3) dobor do kojarzen.

W tym miejscu postawi¢ mozna pytanie, na ile powyzsze oczekiwania udato si¢
zrealizowac przywotanymi juz metodami hodowli klasycznej. Otoz trzeba stwierdzic,
ze osiagnigcia te sa bardzo duze i w zasadzie tylko na przestrzeni ubieglego wieku
hodowla klasyczna doprowadzita do radykalnej poprawy najwazniejszych cech uzyt-
kowych. I tak, u trzody chlewnej do podwyzszenia liczebnos$ci miotu, zwigkszenia
przyrostow dziennych, skrocenia okresu tuczu, uzyskania wysokiej efektywnosci
wykorzystania paszy, jak tez poprawy wydajnosci rzeznej i migsnosci. U bydta
mlecznego obserwujemy gwattowny wzrost wydajnosci mlecznej, wicksza mase¢
ciata krow i rodzonych przez nie cielat. U bydta migsnego natomiast znacznie lepsze
tempo wzrostu (przyrosty dzienne,) wigksza koncowa masg ciala, wyzsza wydajnosé
rzezna, lepsza migsno$¢ oraz efektywniejsze wykorzystanie paszy. U kur niesnych
postgp hodowlany przejawia si¢ w znacznie wigkszej liczbie znoszonych jaj i po-
prawie efektywnosci wykorzystania paszy, a u brojlerow (uzytkowanie migsne)
skroceniem okresu tuczu, lepszym wykorzystaniem paszy oraz wyzsza migsnoscia
1 wydajnoscia rzezna.

Przedstawione tutaj hastowo osiagnigcia hodowli klasycznej maja jednak takze
niekorzystne skutki prowadzace w konsekwencji do ograniczenia osiaganego z poko-
lenia na pokolenie postgpu hodowlanego. Intensywna selekcja i sterowanie doborem
zwierzat do kojarzen doprowadzity w wielu wypadkach do wystapienia wielu takich
negatywnych zjawisk, sposrod ktorych do najwazniejszych zaliczy¢ mozna:

e wyczerpanie naturalnej zmienno$ci w populacjach (granice selekcji) roznych
gatunkow;

osiagnigcie maksymalnej rozsadnej warto$ci cech (wydajnosci);

wystapienie choroéb i zaburzen fizjologicznych u wysokowydajnych zwierzat,
skrécenie okresu uzytkowania;

pogarszanie sig jakosci produktéw odzwierzgcych.

Powyzsze skutki i zagrozenia znajduja odzwierciedlenie w konstrukcji pro-
gram6éw hodowlanych, w ktorych obecnie coraz wigkszy nacisk ktadzie sig na szeroki
zakres cech funkcjonalnych. W tym miejscu pojawia si¢ miejsce dla metod inzynierii
genetycznej, ktorej zastosowanie mogloby przyczyni¢ si¢ do swoistej ,,naprawy”
niektorych niekorzystnych wlasciwosci zwierzat i to szybciej 1 prosciej niz przy
zastosowaniu metod klasycznej hodowli. Jednak zagadnienie to nie jest ani tak proste,
ani tez bezsporne, bowiem w przeciwienstwie do zmodyfikowanych genetycznie
roslin i ich zastosowan produkcyjnych opisanych w poprzedniej czesci referatu,
transgeniczne zwierz¢ta wywotuja duzo wigcej kontrowersji i dyskusji. Jest to
zrozumiate, bowiem ingerencja w genom zwierzecy budzi duzo wigcej watpliwosci
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i jest takze znacznie trudniejsza. W dalszej czesci opracowania zostang poruszone

najwazniejsze problemy zwigzane z transgenicznymi zwierzgtami.

Pierwszymi zwierzgtami transgenicznymi byty owce, $winie i kroliki [19]. P6Zniej
pojawity sig transgeniczne modyfikacje u bydta, k6z i drobiu oraz facznie 35 gatun-
kéw ryb [32].

Modyfikacje dokonywane na zwierzgtach gospodarskich utrzymywanych dla
potrzeb rolnictwa i hodowli, w zasadzie ich cele odpowiadaja tradycyjnym kierun-
kom hodowli, takim jak zwigkszenie produkcyjnosci (wydajno$¢), zmiana okreslo-
nych wlasciwosci produktéw rolniczych, obnizenie podatnosci na choroby, poprawa
pobrania paszy, wzglednie dopasowanie do okreslonych warunkow §rodowiskowych.
W niektérych przypadkach podejmowane sa takze badania nad wytworzeniem zwie-
rzat bedacych indykatorami zanieczyszczen srodowiska lub nadajacych si¢ do zwal-
czania gatunkéw inwazyjnych.

Badaniom nad zwierz¢tami transgenicznymi towarzysza nadzieje dwojakiego
rodzaju. Po pierwsze, mozliwos$¢ osiagnigcia pozadanego rezultatu metodami gene-
tycznymi szybciej niz za pomoca metod hodowli klasycznej. Po drugie przeniesienie
okreslonych wlasciwosci produktow rolniczych ponad naturalnymi granicami gatun-
kowymi. Trzeba jednak zaznaczy¢, ze jak do tej pory wigkszo$¢ eksperymentow nad
wytworzeniem zwierzat transgenicznych, za gtowny cel stawia sobie przede wszyst-
kim wypracowanie metod przenoszenia gendéw i ich aktywacji lub tez poprawe
efektywnosci juz dostepnych metod. Gléwne problemy, z jakimi si¢ borykaja bada-
cze, to wysoki naktad kosztéw i czasu oraz skrajnie wysokie ,,zuzycie zwierzat”, jak
tez patologiczne znieksztatcenia u transgenicznych zwierzat.

Podstawowe kierunki modyfikacji genetycznych u zwierzat mozna okresli¢
nastepujaco:

1. Wzrost wydajnosci. Dotychczas przeprowadzono badania na §winiach [6, 44],
owcach [39, 45, 46], krolikach [27, 31], tososiach [50], karpiach [55] pstragu
teczowym [ 10]. Najczesciej przenoszono geny wlasciwe lub obce gatunkowo. Jak
do tej pory najwigksze sukcesy osiagnigto w przypadku tososi o wysokim tempie
wzrostu. U $win wytworzono transgeniczne osobniki o szybszym tempie wzrostu
1 wytwarzajacych migso o mniejszej zawartosci thuszczu [34]. Innym sposobem
przyspieszenia wzrostu u §win jest wytworzenie transgenicznych macior wytwa-
rzajacych wigcej mleka [38], tak ze karmione przez nie prosicta przyrastaja
szybciej w pierwszych tygodniach zycia. U owiec wyprobowuje si¢ rézne spo-
soby podwyzszenia wydajno$ci welny. Jednym z nich jest transfer genéw kodu-
jacych hormon wzrostu [51]. Innym sposobem jest ukierunkowana poprawa
zaopatrzenia owiec w cysteing, aminokwas limitujacy wzrost welny, ktory nie jest
syntetyzowany w organizmie owcy. W tym celu przetransferowano z bakterii gen
syntezy enzymow niezbgdnych do syntezy cysteiny [43], co sprawia ze organizm
takich zwierzat przez pewien okres moze wytwarza¢ niewielkie ilo$ci cysteiny.
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2.

Modyfikacje okreslonych wlasciwosci produktéw rolniczych. Koncepcja zmia-
ny okreslonych wtasciwosci dotyczy mleka, migsa, jaj czy tez welny. Chodzi tu
gtéwnie o mozliwos$¢ zmiany sktadu mleka krow, $§win i owiec [56], w niektorych
przypadkach zostata ona nawet zrealizowana. Pomyst zmierzajacy do wytworzenia
mleka krowiego o obnizonej zawartosci cukru mlekowego (laktozy) i o wigkszej
przyswajalnosci dla ludzi, zostal sprawdzony na myszach [24]. Inne cele to
wytworzenie mleka chudego lub tez mleka o podwyzszonej zawarto$ci witamin,
biatka lub wapnia. W kregu zainteresowania miesci si¢ tez wytwarzanie mleka
lepiej nadajacego si¢ do produkcji serow, jogurtu lub lodow. Brophy i in. [7]
wytworzyli transgeniczne krowy dajace mleko o podwyzszonej zawartosci dwoch
rodzajow kazeiny. Produkcja mleka krowiego zawierajacego wystepujaca w mle-
ku kobiet laktoferyne wiazaca zelazo, stala u podstawy wytworzenia przez
kanadyjska firm¢ GenPharm transgenicznego buhaja Hermana [28]. Buhaj ten
urodzony w 1990 roku przekazywatl na swoje corki ludzki gen laktoferyny, co
sprawialo, ze mogty one wytwarza¢ niewielkie ilo$ci laktoferyny w mleku. Takze
Berkel i in. [3] wytworzyli transgeniczne krowy produkujace laktoferyng. Inna
kanadyjska firma Nexia Biotechnologie doniosta w styczniu 2000 roku o urodze-
niu si¢ dwoch koz ,,BioSteel®”, ktorym implementowano gen jednego z gatun-
kow pajaka, odpowiedzialny za produkcje wiokien biatkowych, ktére miaty by¢
pozyskiwane z mleka tych koz. U owiec eksperymentowano z modyfikacja
prowadzaca do zmiany wiasciwosci wetlny [43]. W wyniku tego wykazano, ze
mozliwe jest wprowadzenie zmian metodami inzynierii genetycznej, z tym ze
transgeniczne owce wykazywaly tylko niektore z pozadanych wtasciwosci widkien
wely. Celem badan prowadzonych przez Teufel i in. [52] byta poprawa wtasci-
wosci jakosciowych migsa ryb, a szczegdlnie jego barwy, udziatu thuszczow
i biatka w migsie, jak tez poprawa wlasciwosci organoleptycznych (smaku).
Obnizenie podatnos$ci na choroby. Choroby wysokowydajnych zwierzat uzyt-
kowych stanowig znaczacy sktadnik kosztoéw w rolnictwie. Dotyczy to nie tylko
epidemii wywotujacych wielkie poruszenie, takich jak BSE, pryszczyca, grypa
ptasia, lecz takze wielu innych chordb. Efektywnym sposobem ich ograniczenia,
jesli nie eliminacji, mogtoby by¢ wzmocnienie systemu immunologicznego,
wprowadzenie genéw odpornosci, immunizacja, jak tez usuwanie gendw wywo-
tujacych choroby [37]. Trzeba jednak stwierdzic, ze eksperymenty w tym zakresie
naleza do rzadkosci.

U $win i owiec podejmowano badania nad wprowadzeniem struktur genetycz-
nych odpowiadajacych za immunoglobuliny [29], wskutek czego zwierzgta te
miaty si¢ sta¢ odporne na okreslone bakterie. Miiller i in. [36] probowali wprowa-
dzi¢ do genomu $§wini geny wzmacniajace odpornos¢ przeciwko wirusowi grypy.
Jednak obydwa te eksperymenty nie spehity poktadanych w nich oczekiwan.
W ramach poszukiwania metod zwalczania choroby ,,Scarpie” u owiec, ataku-
jacej centralny uktad nerwowy, badano mozliwos¢ wytworzenia osobnikow
odpornych na priony [11]. Kolejny eksperyment na owcach miat na celu wytwo-
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rzenie odpornosci na wirus Visna, wywotujacy zapalenie pluc i uszkodzenie
centralnego uktadu nerwowego [8].

U bydla préobowano wytworzy¢ zwierzgta wykazujace odporno$¢ na mastitis
wywotywane przez Staphylococus aureus. W tym celu Kerr i in. [26] wprowadzili
do genomu myszy gen odpowiedzialny za wytwarzanie w mleku substancji
antybakteryjnej (lizopatyny) zwalczajacej t¢ bakterig.

U drobiu probowano wytworzy¢ odpornos¢ na leukemig, wystepujaca czgsto
u kur i nazywana takze ptasim nowotworem [49].

Badania nad wytworzeniem odpornosci przeprowadzono takze u tososi, a ich
celem byto uzyskanie odpornosci na bakteri¢ Vibrio anguillarum [23].

4. Poprawa pobrania skladnikéw pokarmowych. W Zywieniu §win stosowane sa
glownie zboza, rzepak i soja. Przy takim zywieniu u zwierzat pojawiaja si¢
trudnosci z pobieraniem z paszy fosforu, wystepujacego tam w trudno przyswa-
jalnej formie. Golovan i in. [16] wytworzyli transgeniczne $winie mogace synte-
tyzowac enzym umozliwiajacy pobieranie fosforu z paszy. Przyczyni¢ si¢ to moze
do ograniczenia zawarto$ci fosforu w paszy, co oprocz obnizki kosztow wplynie
pozytywnie na §rodowisko zmniejszajac przenawozenie srodowiska fosforem.

5. Dopasowanie do warunkéw Srodowiska. Wskutek procesow ewolucyjnych
i dziatan hodowlanych kazdy gatunek zwierzat gospodarskich dopasowany jest
stosunkowo dobrze do okreslonych warunkow srodowiskowych, co w kon-
sekwencji przektada si¢ na ograniczenia jego zasiggu terytorialnego. Probujac
przetamac to ograniczenie podjeto w Kanadzie badania nad zwigkszeniem tole-
rancji na niskie temperatury przez tososie [21].

Ryzyko zwigzane z wprowadzeniem do obrotu
zwierzat genetycznie zmodyfikowanych

Mozliwe oddziatywania ekologiczne sa bardzo r6zne u odmiennych grup zwierzat
uzytkowych. I tak u ssakow i drobiu wystepuje niebezpieczenstwo, ze wskutek koja-
rzenia wbudowane geny rozprzestrzenic si¢ moga na populacje dzikie. Mozliwe jest tez
przekrzyzowanie ze zwierzgtami z innych stad hodowlanych. Trzeba jednak zaznaczye¢,
ze ryzyko to jest zalezne od transgenicznego gatunku, regionu, w ktérym jest on
utrzymywany, i sposobu utrzymania. Nie zachodzi ono u bydta, bowiem jego dziki
przodek (tur) juz nie wystgpuje, nieznaczne ryzyko moze si¢ pojawi¢ w Azji i Afryce
w odniesieniu do dziko Zyjacego bawolu wodnego, jaka i gaura, bgdacych poten-
cjalnymi partnerami gatunkowymi do krzyzowania. Takie same zastrzezenia dotycza
owiec 1 koz. Potencjalne krzyzujace sig gatunki, jak muflon, koza bezoarowa wystepuja
w niewielu regionach $§wiata. W przypadku §win musi by¢ brana pod uwage ewen-
tualnos¢ krzyzowania z dzikim przodkiem, tj. dzikiem. Takze u transgenicznych
krolikow wystepuje stosunkowo wysokie, w porownaniu z populacjami innych gatun-
koéw, potencjalne niebezpieczenstwo przekrzyzowania z dziko zyjacymi populacjami.
Kroliki moga bowiem bardzo tatwo wydosta¢ si¢ roznego rodzaju zagroéd na wolnym



48 J. Bieniek

powietrzu, a do tego maja bardzo duzy potencjat rozrodczy. Ryzyko takie moze
wystepowac u kur, ale w tym przypadku jest ono regionalnie bardzo zréznicowane.

Wymienione wyzej zagrozenia moga by¢ w znacznym stopniu wyeliminowane
poprzez utrzymanie w pomieszczeniach i w zadnym razie zwierzgta transgeniczne nie
powinny by¢ utrzymywane na wolnym powietrzu, a tym samym takze z tych
powodow nie nadaja si¢ do gospodarstw ekologicznych.

Szczegdlnie wysoki potencjat ryzyka przedstawiaja soba transgeniczne ryby.
Uwolnione do §rodowiska transgeniczne ryby stanowia wysoki potencjal ryzyka dla
przedstawicieli wlasnego gatunku, jak tez gatunkéw obcych. Dzikie populacje tego
samego gatunku sa szczeg6lnie zagrozone przez imigracj¢ do ich puli genowej, tzw.
gendw trojanskich [35]. W uproszczeniu mozna powiedzie¢, ze takie geny lub tez
grupy genow maja pozytywny wptyw na zdolno$ci reprodukcyjne, ale negatywny na
przezywalnos$¢ narybku, co przektada si¢ na kondycje catej populacji. Geny trojanskie
moga prowadzi¢ do zaniku catych populacji. Natomiast populacje innych gatunkéw
ryb moga by¢ zagrozone wskutek przewagi selekcyjnej transgenicznych konkuren-
tow. Przyktadowo, w przypadku wielu linii ryb, o tzw. turbowzro$cie obserwowane
jest wzmozone pobranie pokarmu, co w konsekwencji moze spowodowa¢ wyparcie
miejscowych gatunkow z ich pierwotnego siedliska. W skrajnych przypadkach ta
nowa konkurencja spowodowa¢ moze wymarcie pewnych gatunkow.

Najlepszym sposobem uniknigcia wysokiego ryzyka zwiazanego z mozliwym
przeniknigciem do $rodowiska ryb transgenicznych jest ich hodowla w glebi ladu
w zainstalowanych na ladzie zbiornikach o zamknigtym obiegu [42]. Ponadto, celem
minimalizacji ryzyka zwiazanego z uwolnieniem transgenicznych ryb do §rodowiska,
prowadzone sa od pewnego czasu badania nad wytworzeniem sterylnych ryb trans-
genicznych, chociaz dotychczasowe wyniki nie daja stuprocentowej gwarancji.

Kolejny z poruszanych probleméw dotyczy oddzialywania pozytkow ze zwierzat
transgenicznych na organizm konsumenta finalnego, jakim jest cztowiek. Zasad-
niczo, przy spozywaniu produktow pochodzacych z, wzglednie od transgenicznych
zwierzat nalezy bra¢ mimo wszystko pod uwagg ryzyko alergii pokarmowych. Mozna
sobie przy tym wyobrazi¢, ze transgeniczne zwierzgta moga catkiem nieoczekiwanie
wytwarzac¢ toksyny, jak tez migso o zmienionym sktadzie chemicznym. Jak bowiem
wynika z roznych badan, transgeniczne linie ryb maja w stosunku do konwen-
cjonalnych zmieniony sktad tuszy. Przejawia si¢ to migdzy innymi podwyzszona
zawartoscia wody zmienionym skladem aminokwasowym, obnizong zawartoscia
thuszczu oraz podwyzszona zawarto$cia biatka. Fizjologiczno-zywieniowe aspekty
wplywu zmienionego sktadu migsa nie sa jak do tej pory przebadane. Z tego tez
powodu dalsze badania powinny si¢ koncentrowac na ocenie stopnia ryzyka powodo-
wanego przez zmiany transgeniczne. Nalezy tez pamigtaé, ze efekty zmian trans-
genicznych moga by¢ odmienne u réoznych gatunkoéw zwierzat. Podkreslic tez nalezy,
ze dane uzyskane na podstawie badan jednej okreslonej linii nie moga by¢ wprost
przenoszone na inna, poniewaz miejsce implementacji konstrukcji genowej w geno-
mie zwierzecia jest zmienne i przez to moze powodowac¢ odmienne efekty.
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Ostatni z omawianych aspektow dotyczy oddziatywania transgenezy na same
zmodyfikowane zwierzgta. W tym przypadku jesteSmy konfrontowani z licznym
doniesieniami o réznych negatywnych skutkach zdrowotnych modyfikacji gene-
tycznych. Trzeba zaznaczy¢, ze modyfikacje genetyczne u wszystkich gatunkéw
zwierzat uzytkowych (ssakow) zwigzane sa z bardzo niska przezywalnoscig embrio-
néw transferowanych do organizmu matek biorczyn. Takze wiele zwierzat trans-
genicznych rodzacych sig jako zywe, umiera przedwczes$nie. Ponadto u wszystkich
gatunkow, transfer genow kodujacych hormony wzrostu prowadzi¢ moze do zmian
chorobowych. Oto niektére z nich. Brem i Miiller [6] donosza, ze u $win zaobser-
wowano zmiany patologiczne w zotadku, sercu i plucach, na skorze, a takze obnizona
ptodnosé. U transgenicznych krolikéw geny hormondw wzrostu wywotuja symptomy
podobne do patologicznego gigantyzmu u ludzi [9]. U owiec za$ geny kodujace
hormon wzrostu wywoluja cukrzycg, uposledzaja watrobeg, nerki i serce. Liczne
doniesienia mowia takze o niekorzystnych skutkach u ryb, co wiazane jest z nieocze-
kiwanymi efektami plejotropowymi transgenow.

Podsumowanie

Konkludujac nalezy postawi¢ sobie nast¢pujace pytania:

e (zy z etycznego punktu widzenia jest do przyjecia wytwarzanie zwierzat trans-
genicznych z powodow gospodarczych? Biorac przy tym pod uwage opisane
wyzej problemy. Jakie znaczenie w tych projektach ma zdrowie zwierzat?

e Jakie negatywne skutki spoteczne i gospodarcze moga takie projekty wywotac?
W koncu kto bedzie ostatecznym beneficjentem transgenicznych zwierzat? Jakie
grupy spoteczne moga by¢ wygrane, a jakie przegrane? Oraz jakie zmiany struktu-
ralne moze wywotywa¢ wprowadzenie zwierzat transgenicznych do produkcji?

e (zy transgeniczne zwierzgta moga si¢ przyczyni¢ do zaniku bioréznorodnosci,
a szczegolnie do zaniku wielu lokalnych ras i odmian zwierzat uzytkowych?

e Jakie moga by¢ skutki dotyczace $wiadomos$ci cztowieka i jego stosunku do
natury?

Odpowiedz na te pytania jest niezwykle istotna dla wszystkich stron zaanga-
zowanych w ten problem.
Oceniajac dotychczasowy stan badan i prob wdrozenia do praktyki hodowlane;j

i produkcyjnej zmodyfikowanych genetycznie zwierzat oraz sformutowane powyzej
zastrzezenia 1 watpliwos$ci r6znej natury, mozna stwierdzi¢, ze przed badaczami stoi
jeszcze wiele problemow, ktorych rozwiazania nie nalezy si¢ spodziewa¢ w naj-
blizszej perspektywie. W tym kontekscie istotne jest podejmowanie udanych prob
wykorzystania osiagnig¢ inzynierii genetycznej w hodowli, glownie w celu wspo-
magania metod hodowli klasycznej i poprawy jej efektywno$ci i rentownosci. Z tym
kierunkiem zastosowan nowych osiagni¢¢ inzynierii genetycznej hodowcy wiaza
wielkie oczekiwania.
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Genetic modifications in animal breeding
— state of the art and future prospects

Key words: genetically modified organisms (GMO), farm animals, breeding,
application aims and derections

Summary

Paper discussed the general state of research and applications of genetically

modified organisms (GMO) in production of food and feeds as well as the
perspectives for application of genetic engineering advances in breeding of farm
animals. Genetically modified feed crops have been persistently introduced into
animal production; at the same time genetic modification of the animals themselves
(apart from fish) still did not achieve the stage qualifying to practical application. State
and directions of the research on genetic modification of the animals were discussed
including connected threats for animals themselves, for the environment and human.
Thus, the practical application of genetic modifications to the animals seems to be
quite far-away. Nevertheless, just at present the result of molecular studies on the
animals are wider and wider utilized as information supporting traditional breeding
methods. This direction of activity seems to be most successful in the future.
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Wstep

Uprawy roélin transgenicznych, wykorzystywanych gléwnie na cele paszowe,
rozpoczety sig 13 lat temu, a pasze z tych upraw sa obecne w Polsce od co najmniej 10
lat. W ostatnich latach prawie wszystkie przemystowe mieszanki paszowe produko-
wane w Polsce zawieraty poekstrakcyjna $rute sojowa, pozyskiwana z roslin gene-
tycznie modyfikowanych (GM). Decyduje o tym nizsza cena i wigksza atwosé
nabycia tego surowca paszowego. Z tego wzgledu, zakaz stosowania w zywieniu
zwierzat w Polsce soi GM, jaki miat wejs¢ w zycie w lipcu 2008 1., wywotat sprzeciw
producentdw pasz oraz wigkszosci zwiazkow hodowcow i producentéw zwierzat,
zaniepokojonych mozliwo$cia znacznego zwigkszenia kosztow zywienia zwierzat
i zatamania eksportu polskich produktow. Wprowadzona przez Sejm RP prolongata

Referat przedstawiony na seminarium naukowym pt. ,,Osiagnigcia i problemy genetyki
i biotechnologii zwierzat”, zorganizowanym przez Wydzial Nauk Rolniczych, Lesnych
i Weterynaryjnych PAN oraz Komitet Nauk Zootechnicznych PAN w Warszawie,
26 listopada 2008 .
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dopuszczenia paszowego wykorzystania soi transgeniczej w zywieniu zwierzat do
poczatku 2012 roku jest rozwigzaniem tymczasowym. W podjgciu ostatecznej de-
cyzji w tej sprawie powinny by¢ wykorzystane wiarygodne informacje uzyskane
w toku licznych do$wiadczen biologicznych, z uzyciem zwierzat laboratoryjnych
i gospodarskich. Upowszechnienie tych informacji jest niezbg¢dne, aby ograniczy¢
obawy 1 niecheg¢ spoleczenstwa wobec produktow wspolczesnej biotechnologii,
postrzeganych jako niebezpieczne dla zdrowia konsumentow.

Celem niniejszego opracowania jest podsumowanie wynikow kilkunastoletnich
doswiadczen ze stosowaniem pierwszych genetycznie zmodyfikowanych roslin pa-
szowych (gtéwnie soi o zwigkszonej tolerancji na dziatanie herbicydow oraz kuku-
rydzy odpornej na atak owaddw), jak i wskazanie zakresu niezbednych badan
biologicznych, w odniesieniu do modyfikacji bardziej zaawansowanych, okreslanych
jako GM2, tj. genetycznej modyfikacji drugiej generacji.

Stosunek Polakow do GMO

Sondaze, przeprowadzone przez krajowe o$rodki badania opinii publicznej,
wskazuja na sukcesywny spadek akceptacji Polakow dla obecnosci genetycznie
modyfikowanych organizmow (GMO) w paszach i produktach spozywczych [67].
W 2005 r. 56% ankietowanych aprobowato celowo$¢ zastosowania osiagnigc
wspoélczesnej biotechnologii do pozyskania transgenicznych roslin odpornych na
choroby i szkodniki, a przeciwnych temu bylto tylko 25% ankietowanych [64].
Wyraznie mniej respondentow (46%) akceptowato wykorzystanie biotechnologii
w produkcji zywnosci, a az 32% byta temu przeciwna, przy czym liczba ta wzrosta,
w stosunku do badan sprzed dwoch lat. Takie nastroje odpowiadaty, badz tez nawet
byly nasilane przez opinie déwczesnej koalicji w sejmie i rzadzie RP, najpelniej
wyrazonej w dokumencie ,,Ramowe stanowisko Polski dotyczace organizméw gene-
tycznie zmodyfikowanych” z 3. kwietnia 2006 roku [54]. Opowiadajac si¢ za re-
alizacja idei ,,Polska wolna od GMO” Rzad RP sprzeciwial si¢, m.in., uprawie
genetycznie zmodyfikowanej kukurydzy, buraka cukrowego, rzepaku i soi oraz
dopuszczeniu do obrotu pasz z GMO. Nastepnym krokiem, podjetym z inicjatywy
rzadu, byta nowelizacje ustaw (,,nasiennej” i ,,paszowej”), wprowadzajace zakaz
uprawy i obrotu paszami z GMO z dniem 1 lipca 2008 roku. Przed ta data obie strony
sporu, tj. zwolennicy i przeciwnicy wykorzystania roslin GM, konfrontowali swoje
racje podczas licznych konferencji $srodowiska naukowego, politycznego i zrzeszen
producentdw pasz i zywnosci. Ze strony nauki i praktyki zywienia zwierzat zwracano
uwage na brak realnej alternatywy dla zastosowania soi GM w mieszankach paszo-
wych i grozbe kilkunastoprocentowego wzrostu kosztow produkcji migsa drobio-
wego 1 wieprzowiny, wskutek wprowadzania alternatywnych surowcow wysoko-
biatkowych do mieszanek [10, 62]. Argumentowano, ze dotychczasowe zywienie
zwierzat paszami z GMO nie przeszkodzito intensywnemu rozwojowi eksportu
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produktow zwierzgeych, a dalszy wzrost, jako skutek wycofania soi GM, jest mato
realny lub nawet (w przypadku wzrostu cen) niemozliwy [73]. Przeciwnicy GMO
wskazywali na zagrozenia dla srodowiska, a przede wszystkim zdrowia konsumen-
tow zywnos$ci z GMO [75]. Takie obawy zywi wigkszos¢ ankietowanych Polakow
przekonanych, ze spozywanie zywnosci GM moze by¢ szkodliwe dla zdrowia.

Tabela 1. Stosunek Polakéw do GMO [50]

Pytanie Odpowiedz
TAK NIE

Czy spozywanie zywnosci GM moze by¢ szkodliwe dla zdrowia? 60 40

Czy Polska powinna zakaza¢ upraw GM, nawet jesli bedzie to oznacza¢ konflikt 45 37

z Komisja Europejskg?

Czy Polska powinna zakazaé¢ stosowania roslin GM, nawet jesli spowoduje to wzrost 49 35

cen zywnosci?

Czy uprawa GM w Polsce powinna by¢ dozwolona? 30 55

Czy kupitbys produkt spozywczy genetycznie modyfikowany, jesli jego cena bytaby 24 66

znaczgco hizsza od poréwnywalnego produktu bez GMO?

Wyniki sondazu prezentowanego w tabeli 1. wskazuja jednoznacznie, iz w po-
wszechnej opinii Polakéw zywno$¢ GM postrzegana jest jako szkodliwa i niepo-
zadana. Wigkszo$¢ konsumentoéw nie ma przy tym $wiadomosci, ze krajowe produkty
zwierzgce nie naleza do zywnos$ci GM, nie zawieraja bowiem transgenicznego biatka.
Takie biatko, w niewielkiej ilosci, moga zawiera¢ wedliny, do ktorych produkcji uzyto
grysu sojowego z soi GM. Konsumenci deklaruja w sondazach gotowo$¢ kupna
produktéw pozbawionych transgenicznych sktadnikéw nawet wowczas, gdy ich cena
bedzie wyzsza. Taka deklaracja nie odzwierciedla realnego zachowania przecigtnego
konsumenta na rynku, dla ktorego najwazniejszym kryterium, determinujacym zakup
danego produktu, jest cena [64]. Z tego gltdéwnie powodu wartos¢ zakupoéw najdroz-
szego asortymentu produktow spozywczych, pochodzacych z upraw ekologicznych,
nie przekracza 1-2% globalnej sprzedazy. Znacznie wigcej nabywcow sigga po naj-
tansze produkty, niezaleznie od okazjonalnie wyrazanych pogladow. Nawet wsrod
0s0b wyrazajacych zadowolenie z kondycji finansowej swoich rodzin, az 78% po-
twierdza znaczenie ceny podczas podejmowania decyzji o zakupie danego produktu.

Wyniki przeprowadzonych sondazy oraz prezentowany w prasie przebieg publicz-
nej dyskusji wskazuje, ze jej uczestnicy czesto nie dysponuja wlasciwa wiedza o przed-
miocie sporu. Mozna przypuszczac, iz to wlasnie deficyt rzetelnej wiedzy przyczynia
si¢ do niekorzystnych opinii polskiego spoteczenstwa wobec prowadzenia modyfikacji
genetycznych [67]. Dotyczy to nie tylko Polski. W krajach ,,starej” Unii 51% Euro-
pejczykow jest przeciwnych obecnosci GMO, przy czym 24% Europejczykow obawia
sig, ze spozycie GMO prowadzi do zmian genomu konsumenta, a az 38% uwaza, ze
zywnos$¢ konwencjonalna (np. pomidor) nie zawiera genow [29].
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Kierunki i komercyjne efekty transgenezy roslin

W 2007 r. areal §wiatowych upraw transgenicznych przekroczyt 114 mln ha i byt
zalewie o 6 mIn ha mniejszy od powierzchni upraw polowych w Unii Europejskie;.
W strukturze upraw transgenicznych dominowata soja HT, tj. o zwigkszonej tole-
rancji na dziatanie herbicydow (tab. 2). Z powierzchnia 58 mln ha soja GM przekracza
polowe swiatowych upraw transgenicznych. Pierwsza transgeniczna soja, wprowa-
dzona do polowej uprawy, byta linia odporna na glifosat, substancj¢ czynna herbicy-
dow typu Roundup®, oznaczana symbolami RR (Roundup Ready) lub HT (herbicide
tolerance). Wprowadzajac do genomu kukurydzy specyficzny gen ze szczepu CP4
Agrobacterium zwigkszono odpornos¢ roslin na herbicyd stosowany do ochrony
plantacji soi przed chwastami, nie zmieniajac znaczaco zawartosci sktadnikow pokar-
mowych (biatka, cukrowcow i thuszczu) oraz substancji przeciwodzywczych; inhibi-
torow trypsyny, lektyn, izoflawonow, fityniandw i oligosacharydow [48, 49]. Glifosat
jestinhibitorem syntazy kwasu 5-enolopirogrono-3-fosfoszikimowego (EPSPS), kto-
ra odgrywa wazna role¢ w procesach biosyntezy aminokwasdéw aromatycznych,
witamin i wielu metabolitow wtornych. Inhibicja EPSPS hamuje syntez¢ amino-
kwasow niezbednych do biosyntezy biatek i skutecznie blokuje wzrost rosliny, za-
rowno chwastow, jak i uprawy glownej. Wprowadzenie genu, ktory koduje synteze
enzymu EPSPS odpornego na glifosat zabezpiecza rosling plonu gtownego przed
takim dzialaniem. Szybki wzrost upraw soi o zwigkszonej tolerancji na herbicydy
spowodowal, ze uprawy genetycznie modyfikowane (GM) przekraczaja obecnie 64%
catkowitego arealu upraw soi w $wiecie.

Tabela 2. Struktura $wiatowych upraw transgenicznych w 2007 r. [35]

Roslina Dominujacg modyfikacja Powierzchnia % upraw GM % upraw
[min ha] danej rosliny
Soja odporno$c¢ na herbicydy 58 50,7 64
Kukurydza odpornos¢ na owady i/lub herbicydy 36 31,5 24
Bawetna odporno$¢ na herbicydy 15 13,1 43
Rzepak odporno$c¢ na herbicydy 5 4.4 20
Pozostate — 0,3 0,3 —
Razem — 114,3 100 —

Pod wzgledem powierzchni upraw, drugie miejsce zajmuje kukurydza o zwigkszo-
nej odpornosci na atak owadow btonkoskrzydtych oznaczona symbolem ,,Bt”.
Zwigkszong odporno$¢ na insekty uzyskuje si¢ poprzez wprowadzenie do genomu
roslin specyficznego genu Bt, izolowanego z gramdodatnich bakterii Bacillus thurin-
giensis, kodujacego biatko Cry hamujace funkcje zyciowe owadoéw. Dotychczas
odkryto okoto 130 gendéw kodujacych odpowiednie biatka Cry, co umozliwia ich
wybiodrcze stosowanie do zwalczania poszczegdlnych gatunkéw owadzich szkod-
nikow, ograniczajac tym samym ich niekorzystne oddzialywanie na inne owady
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bytujace w srodowisku [44]. Dotychczas najwigksze znaczenie maja transgeniczne
odmiany kukurydzy odporne na omacnicg¢ prosowianke (Ostrinia nublilalis). Kuku-
rydza genetycznie zmodyfikowana zajmuje zaledwie 1/4 cze$¢ catkowitej powierz-
chni upraw tej rosliny. Znacznie mniejsza powierzchnig zajmuje uprawa genetycznie
zmodyfikowanych upraw bawelny i rzepaku (Canoli) oraz mniej znaczacych upraw,
jak lucerna, papaja, pomidory, kabaczek, petunia i pieprz. Pod wzgledem kierunku
modyfikacji genetycznej dominujg rosliny o zwigkszonej odpornosci na dziatanie
herbicydoéw (68% areatu upraw), mniejsza pozycj¢ zajmuja rosliny o zwigkszonej
odporno$ci na atak owadow (18%) oraz rosliny o udoskonalonych obu cechach
(13%). Niewielki odsetek wszystkich upraw transgenicznych, ponizej 100 tys. ha tj.
mniej niz 1% upraw GM ogodtem, stanowity do niedawna rosliny modyfikowane
w kierunku zwigkszenia odpornos$ci na choroby wirusowe [34]. Odporno$¢ na choro-
by wirusowe uzyskuje si¢ poprzez wlaczenie do genomu rosliny genu odpowiedzial-
nego za syntez¢ bialka ptaszcza (kapsydu) danego wirusa. W ten sposob uzyskano,
m.in., transgeniczng odmiang ziemniaka odpornego na wirusy Y (PVY), testowana
w warunkach polowych [13, 26], a nastgpnie oceniang w doswiadczeniach biologicz-
nych w Polsce [71, 72].

Kryteria oceny bezpieczenstwa GMO

W ocenie bezpieczenstwa zywnosci produkowanej z surowcow transgenicznych,
jako kryterium wyjsciowe, przyjeto koncepcje rownowaznosci sktadnikowej (z ang.
substantial equivalence), sformulowana wczesniej przez amerykanska FDA, na-
stepnie przyjeta przez OECD [47] i poparta pdzniej przez FAO/WHO [22]. Koncepcja
ta wynikata z zatozenia, ze produkty konwencjonalne o znanej wartosci odzywczej
i dhugiej historii bezpiecznego stosowania w zywieniu, moga stuzy¢ jako odpowied-
niki w ocenie bezpieczenstwa i wartosci odzywczej produktow genetycznie zmodyfi-
kowanych [47]. Uznano, ze jezeli sktadem chemicznym produkt transgeniczny
odpowiada tradycyjnemu, to ocena jego bezpieczenstwa zdrowotnego powinna prze-
biega¢ w mys$l takich samych procedur, jak stosowanych wobec produktu konwencjo-
nalnego. Nowy produkt lub jego sktadnik moze zosta¢ uznany za sktadnikowy
odpowiednik tradycyjnego, jezeli nie wystepuja mi¢edzy nimi wyrazne réznice, prze-
kraczajace naturalng zmienno$¢ sktadu chemicznego surowcow paszowych i spo-
zywcezych. Przyjeto, ze ocena chemiczna uzyskanego GMO obejmuje najwazniejsze
sktadniki odzywcze (biatka, thuszcze, weglowodany, witaminy, sktadniki mineralne,
substancje $ladowe) i nieodzywcze (w tym substancje antyzywieniowe i toksyczne),
typowe dla modyfikowanego gatunku oraz zrodta transgenu. Jezeli badane surowce,
transgeniczny i konwencjonalny, pozostaja chemicznie podobne to mozna przyjac, ze
oba sa rownie bezpieczne [47].

Koncepcja rownowaznosci sktadnikowej wzbudzita wiele kontrowersji, zapo-
czatkowanych lub tez nasilonych artykulem opublikowanym w ,,Nature”, wskazu-
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jacym, ze nie mozna wiarygodnie przewidzie¢ wszystkich biochemicznych, toksyko-
logicznych i immunologicznych skutkéw konsumpcji produktow GM na podstawie
wiedzy o ich sktadzie chemicznym, poniewaz zwigzek migdzy genotypem, charak-
terystyka chemiczng oraz ryzykiem toksykologicznym dla zywego organizmu pozo-
staje nieznany [46]. Autorzy postulowali, aby Zywno$¢ produkowana z surowcow
transgenicznych traktowa¢ w ten sam sposob, co farmaceutyki, pestycydy i chemicz-
ne dodatki do Zywnosci, z obowiazkiem prowadzenia przez producentéw pelnych
testow toksykologicznych, ktorych wyniki postuzytyby do wyznaczenia dopusz-
czalnego dobowego spozycia (ADI, z ang. Acceptable Daily Intake).

Spor o bezpieczenstwo produkcji i stosowania GMO, m.in. toczony na tamach
Nature, powaznie podzielit $§wiat nauki. Z tego wzgledu inne, réwnie prestizowe,
czasopismo naukowe Science uznato spdér o bezpieczenstwo stosowania zywnos$ci
z surowcow genetycznie modyfikowanych za Naukowa Kontrowersje 1999 Roku.
W tym kontek$cie fatszywa jest teza, czgsto gloszona przez oponentéw GMO,
o ,,zmowie nauki i nowych technologii przeciwko konsumentom”. Reprezentanci
wielu dyscyplin naukowych, w tym zootechniki i nauki o zywnosci, oceniaja produk-
ty transgenezy oraz celowos$¢ ich stosowania z punktu widzenia potrzeb i bezpie-
czenstwa zwierzat i ludzi.

Europejski spor o GMO przyniost pozytywny skutek w postaci nowych propozycji
oceny bezpieczenstwa produktdéw transgenezy roslin. W kolejnych raportach FAO/WHO
72000, 2001 1 2003 roku [23, 24, 25] wskazano ograniczenia rdwnowaznosci sktadni-
kowej, jako kryterium bezpieczenstwa produktow transgenezy oraz uznano potrzebe
badan in vivo, szczegdlnie w dwoch przypadkach: genetycznej modyfikacji surowcow
o0 znaczacej pozycji w diecie oraz modyfikacji wielokierunkowej, obejmujacej kilka
szlakow metabolicznych rosliny. Ten drugi aspekt jest szczegdlnie wazny, wyznacza-
jacy zakres niezbednej oceny produktow o bardziej zaawansowanym zakresie modyfi-
kacji, skrétowo oznaczanej jako GM2 [5, 27, 28]. Omdwione wezesniej kierunki trans-
genezy, ukierunkowane na ochrong roslin przed niekorzystnym wplywem czynnikow
srodowiska, tj. stosowanych herbicydow, zerujacych owadoéw oraz chorob bakteryj-
nych, grzybowych i wirusowych, sa okreslane jako produkty genetycznej modyfikacji
pierwszej generacji (GM1). Wynika to z faktu, Zze celem takiej modyfikacji nie sa
zmiany w sktadzie chemicznym jadalnych cz¢$ci roslin, a cele transgenezy uzyskuje si¢
przy relatywnie matych zmianach w metabolizmie roslin. W ocenie skutkow tych zmian
autorzy wielu doswiadczen biologicznych za niezbedne przyjeli trzy kryteria; rowno-
waznos¢ sktadnikowa, rownowaznos$¢ odzywcza oraz analiz¢ obecnosci rekombinowa-
nych biatek (rDNA) w produktach zwierzgcych (tab. 3). Tak sklasyfikowane parametry
oceny byty juz stosowane w wielu do§wiadczenia i pozwalaja na ocena wartosci
pokarmowej i bezpieczenstwa stosowania najwazniejszych, z punktu widzenia aktual-
nych potrzeb producentow i konsumentow zywnosci w Polsce, produktow transgenezy,
tj. soi HT i kukurydzy Bt.
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Tabela 3. Parametry oceny produktow GM1 [za 5, 27, 28]

Kierunek badan Przedmiot badan Zakres badan
Réwnowaznosé sktadnikowa pasze sktadniki odzywcze

sktadniki antyodzywcze

mikotoksyny

strawnosc¢ in vitro
Réwnowaznosé odzywcza zwierzeta ilosciowe i jakoSciowe parametry

wzrostu

status zdrowotny
Bezpieczenstwo produktow produkty zwierzece (mleko, zmiany w tkankach
spozywczych mieso, narzady wewnetrzne) losy rDNA i nowych biatek

Wyniki badan produktow GM1 — soi HT i kukurydzy Bt

W okresie trzynastoletniej obecnos$ci soi HT na §wiatowym rynku, w wielu kra-
jachrealizowano do§wiadczenia stuzace ocenie sktadu chemicznego i wartosci pokar-
mowej nasion lub $ruty poekstrakcyjnej oraz poznaniu losow transgenicznego biatka
w organizmie zwierzat. Wyniki tych badan byly szczegoétowo analizowane w wielu
pracach przegladowych, publikowanych w renomowanych czasopismach [5, 6,7, 16,
27, 28, 70]. Najwazniejsze wyniki tych badan przedstawiono w tabeli 4.

Wigkszo$¢ doswiadczen, w ktorych porownywano sktad chemiczny nasion i po-
ekstrakcyjnej $ruty wykazaty réwnowazno$¢ sktadnikowa soi konwencjonalnej
i transgenicznej [17, 32, 33, 49]. W jednym z doswiadczen stwierdzono jedynie, ze
soja HT zawierata mniej izoflawonow [43], co z paszowego punktu widzenia nie ma
negatywnego znaczenia. W pierwszym cyklu doswiadczen, przeprowadzonym na
szczurach, drobiu, rybach i krowach, efekty zywienia zwierzat byty zblizone zar6wno
jesli mieszanka paszowa zawierata od 25 do 40% poekstrakcyjnej sruty z soi konwen-
cjonalnej, jak i soi transgenicznej [32].

Wyniki zdecydowanej wigkszo$ci pozniejszych do$wiadczen zywieniowych,
prezentowanych w tabeli 4, podsumowano wnioskiem, ze soja HT byta rownowazna
pod wzgledem wartosci pokarmowej z soja konwencjonalna. Wérod badan in vivo,
waznych z punktu widzenia bezpieczenstwa stosowania produktow GM, istotne
miejsce zajmuja doswiadczenia ukierunkowane na poznania losu transgenow w orga-
nizmie zwierzat. Pozwalaja one na weryfikacj¢ obaw o mozliwos¢ niekontrolowanej
integracji obcego kwasu nukleinowego z DNA komorek zwierzat, zywionych pasza-
mi zawierajacymi GMO, a takze z DNA komorek czlowieka i mikroflory jego
przewodu pokarmowego. Jak wskazuja informacje zamieszczone w tabeli 4, w pierw-
szym doswiadczeniu Klotz i Einspaniera [37] stwierdzono fragmenty roslinnego
DNA w leukocytach krwi, natomiast nie wykryto ro§linnego, w tym transgenicznego
DNA, we krwi i mleku krow otrzymujacych w diecie soj¢ HT. W innych do$wiad-
czeniach rowniez nie wykryto rDNA w mleku i migsie zwierzat, a zawarto$¢ trans-
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genicznego DNA malata w tresci kolejnych odcinkéw przewodu pokarmowego tak,
ze w kale nie byta juz wykrywalna. Phipps i in. [52], stosujac czuta metodg z wykry-
walno$cia 7,5 pg - dem °, nie stwierdzili fragmentéw transgenicznego DNA w mleku
krow zywionych pasza, w ktorej do 26,1% suchej masy stanowita soja HT. W p6z-
niejszym do$wiadczeniu ci sami autorzy stwierdzili, ze jest mozliwe przenikanie do
mleka drobnych fragmentow ros§linnego DNA [53]. Inni autorzy, analizujacy mleko

Tabela 4. Badania sktadu chemicznego, wartosci pokarmowej i loséw transgenicznego biatka
soi odpornej na dziatanie herbicydow (HT)

Uktad i zakres badan Najwazniejsze wyniki Zrédio
Analiza skfadniki odzywcze i nieodzywcze nasiona i $ruta poekstrakcyjna z soi 17, 32,
chemiczna (inhibitory trypsyny, lektyny, izofla- HT byty sktadnikowo réwnowazne 33,49
wony, oligosacharydy, fityniany) z sojg konwencjonalng
Doswiadczenie kurczeta przez 6 tygodni zywione mie- nie stwierdzono réznic w spozyciu 32
zywieniowe szanka starter i growing zawierajgcymi diet, masie ciata i wskaznikach jakos-
odpowiednio 33% i 27% soi HT ci tusz
krowy w drugim trymestrze laktacji, = produkcja mleka i jego skfad byty zbli- 32
otrzymujace 40% soi HT w dobowej  Zzone w grupie do$wiadczalnej i kon-
dawce trolnej
100 tucznikéw zywionych mieszankami nie stwierdzono réznic w przyrostach 17
o zawartosci 24,3, 19,1 oraz 14% soi masy ciata, chemicznych wskazni-
HT, odpowiednio w przedziatach wago- kach jakos$ci tusz oraz sensorycznej
wych 24-55, 55-87, 87-111 kg MC ocenie miesa
tososie przez 6 tygodni otrzymujace  wyniki zywienia ryb byty zblizone 59
w diecie 17,2% soi w grupach z soja HT i soja konwen-
cjonalng
dtugotrwate, trzynastotygodniowe zy- brak réznic we wskaznikach wzrostu 74
wienie szczurow dieta, w ktorej soja  zwierzat, parametrach hematologicz-
Ht stanowita 30, 60 i 90% mieszanki  nych oraz wskaznikach biochemicz-
paszowej nych moczu i krwi
Losy rDNA krowy zywiono mieszanka tresciwg stwierdzono fragmenty roslinnego 37

sojg Ht, jako jedynym komponentem
wysoko biatkowym

krowy o wydajnosci 25,3 kg mleka
zywione dietq z zawartoscig 55%
suchej masy z soi HT

krowy o wydajnos$ci 46,7 kg mleka
otrzymujace diety z zawartoscig 39%
suchej masy z soi

tuczniki zywione mieszankami o za-
wartosci 24, 19 oraz 14% soi HT, od-
powiednio w przedziatach wagowych
24-55, 55-87, 87-111 kg

tososie przez 6 tygodni otrzymujace
w diecie 17,2% soi

diugotrwate (13 tygodni) zywienie
szczurdw dietg, w ktorej soja Ht
stanowita 30, 60 i 90% mieszanki
paszowej

DNA w leukocytach krwi,

nie wykryto transgenicznego DNA we
krwi i mleku,

nie oznaczono fragmentéw roslinnego
DNA w mleku

nie wykryto transgenicznego DNA
w mleku

oznaczono transgeniczne DNA
w zwaczu i tresci jelit,
nie wykryto rDNA w kale i mleku

nie wykryto rDNA w migsniu naj-
dtuzszym grzbietu $win

nie stwierdzono rDNA w watrobie,
migsniach i mézgu ryb

nie stwierdzono obecnosci rDNA z soi
w migsniach szczuréow

52

53

36

59

74
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krow otrzymujacych soj¢ HT nie stwierdzili takiego zdarzenia [11, 36]. W innych do-
$wiadczeniach migso tososia [59] oraz tkanki szczura [ 74] byly wolne od rekombino-
wanego DNA. W tym ostatnim przypadku byto to dlugotrwate do§wiadczenie zywie-
niowe (13 tygodni), a zawarto$¢ soi HT w diecie szczurow wynosita nawet 90% [74].

Tabela 5. Badania sktadu chemicznego, warto$ci pokarmowej i loséw transgenicznego DNA

kukurydzy odpornej na atak owadow (Bt)

Zakres badan Najwazniejsze wyniki Zrédto
Analiza zawartos$¢ biatka, ttuszczu, skrobi, nie stwierdzono réznic w skfadzie 4, 9,
chemiczna widkna, sktadnikéw mineralnych. chemicznym kukurydzy transgenicznej 30, 57,
W niektorych badaniach rowniez sktad i konwencjonalnej 65
aminokwasowy biatka, zawarto$¢
fitynianéw i witamin
Doswiadczenie tucz kurczat brojleréw mieszanka nie stwierdzono istotnych réznic 1,8, 9,
zywieniowe zawierajacg od 50% do ponad 70% w sktadzie chemicznym nasion 58, 65,
kukurydzy Bt lub konwencjonalne;j i wynikach odchowu brojleréw. 66
trzytygodniowe zywienie kur niosek nie stwierdzono réznic we 55
mieszanka z zawartoscig 56,67 % wskaznikach niesnosci oraz jakosci jaj
kukurydzy
zywienie tucznikéw od masy zblizone spozycie paszy i przyrosty 57
poczatkowej 35 kg mieszankg masy ciata, podobne wspotczynniki
z zawartoscig 70% kukurydzy Bt lub  strawnosci biatka i wyréwnany poziom
tradycyjnej energii metabolicznej
krowy zywiono kiszonkg i mieszankga  wydajno$¢é mleka krow w obu grupach 51
tresciwg sporzadzong z transgenicz-  byta zblizona (ponad 28 kg na dzien)
nej lub konwencjonalnej kukurydzy a mleko nie zawierato DNA roslinnego
246 dni buhajkom o masie poczatkowej nie stwierdzono réznic w strawnosci 18
188 kg podawano 20 kg kiszonki sktadnikéw pokarmowych, przyrostach
z transgenicznej i izogenicznej masy ciata i wydajnosci rzeznej
kukurydzy
Losy rDNA buhajki opasowe zywione do woli nie wykryto roslinnego DNA 20
kiszonka z kukurydzy w watrobie, nerkach, $ledzionie
i miesie buhajkow
krowy o réznej wydajnosci mleka nie stwierdzono rDNA w mleku kréw 52, 53
(251 53 kg) zywione petonoporcjowym
zestawem paszowym z kiszonkg
kukurydzy Bt
kurczeta i kury nioski otrzymujgce w tkankach kurczat oznaczono krotkie 20, 66,

mieszanki z zawarto$cig od 50% do
ponad 70% kukurydzy Bt

fragmenty chloroplastéw natomiast nie
stwierdzono rDNA oraz DNA
roslinnego w jajach

68, 69

$winie przez okres tuczu od 24 do nie stwierdzono obecnosci -DNAwe 56
108 kg zywione mieszankg krwi, narzadach wewnetrznych i

z zawartoscig 70% kukurydzy Bt migs$niach

Swinie o masie 40 kg przez 4 tygodnie oznaczono fragmenty DNA w przewo- 14
byly zywione mieszankg z zawartoscig dzie pokarmowym. Nie wykryto DNA

60% kukurydzy Bt we krwi

cieleta przez 90 dni byty zywione nie stwierdzono rDNA w miesie cielat 15

mieszanka z zawartoscig 43,3%
kukurydzy

kury nioski i kurczeta brojlery zywione
mieszanka z zawartoscig 60%
kukurydzy

nie stwierdzono rDNA w narzadach
wewnetrznych, miesniach ptakow oraz
jajach

1
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Wyniki licznych do$wiadczen prezentowane w tabeli 5 wskazuja, ze nasiona lub
kiszonka z kukurydzy o zwigkszonej odpornosci na atak owadow (kukurydza Bt),
w porownaniu z kukurydza konwencjonalna, byly sktadnikowo i odzywczo réwno-
wazne. Analiza tkanek roznych gatunkow i grup zwierzat nie wykazata tez, aby trans-
geniczne biatko byto obecne w produktach zwierzgcych. Podobnie jak w przypadku
doswiadczen z soja HT, w wigkszo$ci do§wiadczen nie stwierdzono transferu trans-
genu crylAb z kukurydzy Bt do tkanek drobiu, $win i bydta. Nie wykryto roslinnego
DNA we krwi, watrobie, $ledzionie, weztach chlonnych i mig$niach swin spozywa-
jacych 0,5 kg [38], jak tez i 1,82 kg kukurydzy Bt dziennie [56]. W tym drugim
przypadku obecno$¢ fragmentdéw transgenicznego konstruktu stwierdzano w tresci
jelitowej $win do 48 godzin od ostatniego zywienia, natomiast organy wewngtrzne
byty wolne od DNA kukurydzy zmodyfikowanej genetycznie. W innych badaniach
[1] stwierdzono obecnos¢ fragmentéw niemodyfikowanego roslinnego DNA w prob-
kach krwi, migéni, watroby i $ledziony drobiu, natomiast nie stwierdzajac ich w ja-
jach. U kurczat zywionych mieszanka z zawartosci 60% kukurydzy jaja kur nie
zawieraly transgenu bla, wystepujacego w kukurydzy Bt 176.

Reuter i Aulrich [56] wykryli fragmenty endogennego DNA chloroplastow
w przewodzie pokarmowym, krwi, watrobie, weztach chtonnych, $ledzionie, ner-
kach, jajnikach i mig$niach $win. Z tego wzgledu nie mozna wykluczy¢, ze mate
fragmenty pochodzacego z paszy DNA przechodza przez nabtonek jelita i trafiaja do
narzadéw wewngtrznych i tkanek konsumenta, a wykrycie tych fragmentow moze
by¢ jedynie kwestia czutosci zastosowanych metod [1]. Nie ma przy tym podstaw do
zatozenia, ze transgeniczne DNA zachowuje si¢ w organizmie konsumenta w jaki-
kolwiek inny sposob, niz DNA pochodzace z konwencjonalnych zrodet [28]. Nie
stwierdzono dotychczas, aby zjawisko to miato negatywny wplyw na zwierzgta,
zardwno w przypadku obecno$ci DNA endogennego, jak tez i DNA transgenicznego
[2]. Doswiadczenia prowadzone przez Jennings i in. [36] oraz Ash i in. [3] pozwolily
stwierdzi¢, iz nowe biatka transgenicznej soi o0 zwigkszonej odpornosci na herbicydy,
podlegatly rozktadowi w przewodzie pokarmowym zwierzat w takim samym stopniu
jak biatka konwencjonalnej soi. Prawdopodobienstwo transferu transgenicznego
DNA do tkanek ocenia si¢ przy tym jako nadzwyczaj niskie [52], szczeg6lnie przy
niezbyt duzym spozyciu produktow GM. Ocenia sig, ze w dobowej dawce pokarmo-
wej krow, w ktorej jest 40% kiszonki i 20% ziaren kukurydzy Bt, zawarto$¢ trans-
genicznego DNA wynosi 0,000094% catkowitej ilo§ci DNA diety [50]. Przecigtna
zawarto$¢ biatka Cryl4b w zielonce z kukurydzy MON 810 wynosi 0,31 pg - g
$wiezej tkanki, a w nasionach 4,76 pg - g [63].

W opinii ekspertow FAO/WHO [21] spozywanie transgenicznych kwasow nu-
kleinowych nie zagraza zdrowiu konsumentow, poniewaz DNA pochodzace od
wszystkich organizmoéw zywych jest strukturalnie podobne. Zaro6wno transgeniczne,
jak iniemodyfikowane DNA, jest zbudowane z takich samych podjednostek i podlega
tym samym procesom trawienia [ 1]. Podczas hydrolizy w niskim pH Zotadka i enzy-
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matycznego rozktadu w dalszych odcinkach przewodu pokarmowego, DNA jest
skracane do mniejszych fragmentéw, nukleotydow i nukleozydow [50]. Wiadomo, ze
zwierzgta od wiekow spozywaja w diecie obcy material genetyczny i taka ekspozycja
przewodu pokarmowego ssakow na egzogenne DNA jest uznawana za naturalng
i bezpieczna. Z tych, wzgledow w opinii European Food Safety Authority (EFSA)
omawiane produkty transgenezy pierwszego stopnia sa roOwnie bezpieczne, lub tez
réwnie niebezpieczne, jak produkty klasycznej biotechnologii [19].

Rosliny GM2: ryzyko niezamierzonego efektu

W odréznieniu od wezesniej omowionych produktow transgenezy roslin ukierun-
kowanej na ochrong plonéw (GMI1), genetyczna modyfikacja drugiej generacji
(GM2) jest ukierunkowana na poprawe cech uzytkowych plonu, tj. wartosci odzyw-
czej, jakosci zdrowotnej i/lub wlasciwosci technologicznych. Najczesciej celem
takiej modyfikacji jest zwigkszenia syntezy jednego lub kilku pozadanych sktadni-
kéw (np. biatka, aminokwasow, flawonoiddw, witamin, enzymow) lub tez usunigcie
sktadnikow niepozadanych, wykazujacych wlasciwosci antyodzywcze lub toksyczne
[27]. Tego typu modyfikacje glebiej ingeruja w metabolizm roéliny i zazwyczaj
wymagaja modyfikacji jednego lub kilku szlakow metabolizmu. Z tego powodu,
zamierzonemu celowi transgenezy moze towarzyszy¢ efekt niezamierzony. Wynika
to migdzy innymi z faktu, ze techniki stosowane w celu przeniesienia obcego genu do
genomu biorcy, nie pozwalaja przewidzie¢, ktoére miejsce w jego tancuchu DNA
zostanie zmienione. Ponadto wprowadzony fragment DNA moze wptyna¢ na eks-
presje genow kodujacych wazna ceche funkcjonalna, badz spowodowac ujawnienie
cechy pozostajacej dotychczas ,,w uspieniu” [44]. W efekcie, zamierzonej zmianie
zawartosci jednego sktadnika (funkcji rosliny) moze towarzyszy¢ zmiana przypad-
kowa. Przyktady takich sytuacji, szerzej omdéwione w pracy Cellini i in. [11],
zaprezentowano w tabeli 6. W niektorych z podanych przyktadow transgenezy roslin
byly to efekty pozytywne, np. zwigkszenie zawarto$ci witaminy B lub obnizenie
zawarto$ci glikoalkaloidow, w innych przypadkach byty to skutki negatywne, np.
zaburzenia w transporcie wgglowodanow i zmiany nekrotyczne w roslinie. W nielicz-
nych przypadkach transgenezy roslin, przeprowadzonych w polskich laboratoriach,
produkty GM1 byty sktadnikowo réwnowazne roslinom konwencjonalnym, a pro-
dukty klasyfikowane jako GM2 roznity si¢ od roslin wyjsciowych zard6wno zawartos-
cig sktadnika bedacego celem modyfikacji, jak tez sktadnikéw z celem transgenezy
nie zwigzanych. Przykladem pierwszego przypadku byty transgeniczne linie ziemnia-
ka odpornego na wirusy Y (PVY"), uzyskane w Instytucie Biochemii i Biofizyki
PAN, a nastgpnie testowane w warunkach polowych w Instytucie Hodowli Aklimaty-
zacji i Hodowli Roslin [13, 26]. Stwierdzono, ze skladem chemicznym i wartoscia
pokarmowa bulwy z linii transgenicznych byty zblizone do wartosci bulw tradycyjne;j
odmiany Irga [71], a trzytygodniowe stosowanie diet z duza zawartoscia suszu z tych



64 Z. Zdunczyk, J. Jankowski

Tabela 6. Niezamierzone efekty genetycznej modyfikacji roslin [11]

Roslina Cel transgenezy Niezamierzony efekt
Ryz synteza glicyny sojowe;j 0 50% wigcej witaminy B
Ziemniak synteza inwertazy drozdzowej 0 16—-18% mniej glikoalkaloidow
Ryz zwiekszona synteza karotenoidéw nowe pochodne, B-karotenu, luteiny
i zeoksantyny
Rzepak nadekspresja syntazy fitynowej zmiany w metabolizmie tokoferolu
i kwaséw ttuszczowych
Ziemniak zwiekszona synteza skrobi zaburzenia transportu weglowodanéw
Pszenica ekspresja syntazy fosfatydyloseryny zmiany nekrotyczne
Pszenica ekspresja oksydazy glukozowej fitotoksycznosé

bulw (40%) nie spowodowato negatywnych nastepstw fizjologicznych i zdrowotnych
u szczuréw [72]. Pod wzgledem sktadu chemicznego bulw odmienne wyniki przynio-
sta transgeneza ukierunkowana na zwigkszenie odporno$ci ziemniakdéw na czynniki
srodowiska, dzigki podwyzszonej zawartosci zwiazkow polifenolowych. Induko-
wana genetycznie nadekspresja enzymdéw szlaku syntezy flawonoidéw (izomerzy
chalkonu, reduktazy dihydroflawonu i transferazy glukozowej) spowodowata zarow-
no wzrost zawarto$ci polifenoli, jak tez spadek zawartosci biatka ogdlnego (z popra-
wa skladu aminokwasowego), obnizenie zawartosci witaminy C i podwyzszenie
zawartosci glikoalkaloidow steroidowych [40]. Podobna tendencje stwierdzono
w przypadku ziemniakow z represja lizoform @ i ¢ biatka 14-3-3. W bulwach
ziemniakdéw transgenicznych stwierdzono obnizenie zawarto$ci biatka i niektorych
sktadnikow mineralnych (Ca, P, Fe) oraz wzrost zawarto$ci skrobi [39].

Z przytoczonych wyzej wzgledow, ocena produktow GM?2 powinna by¢ szersza
1 bardziej kompleksowa, m.in. obejmujaca zachowanie produktu podczas procesow
przetwarzania i obrobki kulinarnej, wtasciwosci fizykochemiczne i zdrowotne pro-
duktu GM, a takze oceng mozliwych pozadanych i niepozadanych zmian w sktadzie
chemicznym [42]. W odniesieniu do oceny produktow GM2, koncepcja rownowaz-
nosci sktadnikowej nie znajduje zastosowania, a kluczowym elementem oceny po-
winna by¢ rownowaznos$¢ odzywcza [28]. Wiadomo tez, ze wykrycie niezamierzo-
nych efektow trangenezy jest bardzo trudne przy uzyciu klasycznej, ukierunkowane;j
analityki. Ujawnienie i zdefiniowanie niezamierzonych efektow transgenezy umozli-
wiaja najnowsze narze¢dzia badawcze, rozwijane na uzytek proteomiki i metabolo-
miki, pozwalajace na analizy globalne, tj. wszystkich biatek komdrki (proteomu) lub
wszystkich metabolitéw danego lub kilku szlakow metabolizmu (metabolomu) [11,
41]. Wykorzystanie tych technik w ocenie zmian sktadu chemicznego ro$lin pod-
danych modyfikacji genetycznej byto celem jednego z europejskich programow
badawczych GMOCARE [31]. Zastosowanie technik metabolomiki pozwolito wy-
kluczy¢ ewentualno$¢ wystapienia niezamierzonego efektu transgenezy w ziem-
niakach o zwigkszonej zawartosci fruktanéw typu inuliny [12]. Ze wzgledu na
ztozone procedury analityczne i wysoki koszt takich badan, szersze zastosowanie
narzedzi proteomiki i metabolomiki w analizie genetycznie modyfikowanych su-
rowcow paszowych, w polskich warunkach, jest zagadnieniem odlegltym.
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Podsumowanie

Wyniki ponad 100 przeprowadzonych badan in vivo z produktami GM1 nie wy-
kazaly obnizenia warto$ci pokarmowej tych pasz oraz pogorszenia efektow produk-
cyjnych i/lub stanu zdrowia drobiu, §win i bydta. Z tego powodu, jest mato prawdo-
podobne, aby w czasie prolongaty zakazu stosowania pasz z GMO uzyskano naukowe
dowody na negatywne nastgpstwa stosowania w zywieniu zwierzat produktéw trans-
genezy ro$lin, tj. soi HT i kukurydzy Bt. Bez takich naukowych argumentéw proby
zamykania granic przed tymi paszami beda sprzeczne z prawem wspolnotowym.

Wyniki wigkszo$ci doswiadczen ze stosowaniem soi HT i kukurydzy Bt dowodza,
ze produkty pochodzenia zwierzecego, tj. mleko, migso i jaja, sa wolne od transge-
nicznego biatka. Nie ma naukowych podstaw do uznania, ze fragmenty trans-
genicznego DNA, jakie byty wykrywane w narzadach wewngetrznych zwierzat w nie-
licznych do$wiadczeniach, zagrazaja zdrowiu tych zwierzat lub tez zdrowiu konsu-
mentdéw produktow zwierzecych.

Wyniki dotychczasowych doswiadczen, dotyczacych soi HT i kukurydzy Bt nie
daja podstaw do oceny warto$ci pokarmowej i bezpieczenstwa stosowania innych
produktéw transgenezy, szczeg6lnie produktow GM2, bedacych nastgpstwem mody-
fikacji wielu szlakow metabolicznych w roslinie. Kazdy z tych produktow wymaga
wnikliwych, wieloaspektowych badan in vivo.
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Safety aspects in the use
of genetically modified plants in animal nutrition
on the basis of actual knowledge

Key words: GMO, plant transgenese directions and products, animal
nutrition, nutritional equivalence, component equivalence,
safety of nutrition products

Summary

Paper presents the results of investigations conducted during last several years
concerning the use of first genetically modified feed plants, mainly soybean with
increased tolerance to herbicides (HT) and insect resistant maize (Bt). Data obtained
from more than a hundred in vivo studies on transgenic plant have not displayed any
adverse impact on nutritive value of these crops nor on productivity effectiveness
and/or the health of farm animals. As it was revealed by the majority of studies on HT
soybean and Bt maize application, the animal products such as milk, eggs and meat,
were free of transgenic protein. There are no scientific evidence that fragments of
transgenic DNA, that have been found in the internal organs of animals in some
experiments, are harmful for these animals or for the consumers of animal products.
Actual knowledge concerning HT soybean and Bt maize does not give basis to assess
the nutritive value and safety of different transgenic product applications, especially
GM2 ones, which are the results of many metabolic pathway modifications in plant.
Each of these products require profound and comprehensive studies in vivo.
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Wstep

Postepujacej urbanizacji i zmniejszaniu si¢ powierzchni ziem uprawnych na
Swiecie towarzyszy rosnace zapotrzebowanie na zywnos¢ i pasze wynikajace z dyna-
miki wzrostu populacji ludzkiej i zmian preferencji dotyczacych sktadu diety[8, 28].
Genetyczna modyfikacja roslin stwarza mozliwos$¢ zwigkszenia produkcyjnosci ros-
lin przeznaczanych na pasze i Zywnos¢, a takze umozliwia zmiang ich warto$ci
odzywczej i dietetycznej. Modyfikacja prowadzaca do korzystnej zmiany cech wpty-
wajacych na jako$¢ pozyskiwanej zywnosci lub paszy moze mie¢ szczegdlne zna-
czenie w krajach europejskich, gdzie zapotrzebowanie na wiele produktow rolnych
jest ograniczone. Polskie spoteczenstwo jest jednak zdecydowanie sceptyczne w sto-
sunku do produktow zawierajacych genetycznie modyfikowane organizmy (GMO).
Wydaje sig, ze brak akceptacji moze wynika¢ z matej dostgpnosci informacji, niewy-
starczajacego upowszechnienia wynikow wiarygodnych, niezaleznych badan nauko-
wych, czego efektem jest stosunkowo niewielka wiedza spoteczenstwa na ten temat.

Referat przedstawiony na seminarium naukowym pt. ,,Osiagnigcia i problemy genetyki
i biotechnologii zwierzat”, zorganizowanym przez Wydzial Nauk Rolniczych, Lesnych
i Weterynaryjnych PAN oraz Komitet Nauk Zootechnicznych PAN w Warszawie,
26 listopada 2008 .
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Mozliwo$¢ komercjalizacji roslin genetycznie modyfikowanych (GM) 1. genera-
cji, bardziej wydajnych, odpornych na stresy biotyczne i abiotyczne, a takze tych,
w ktorych wywotano ekspresje¢ deficytowych sktadnikow pokarmowych i substancji
biologicznie czynnych o charakterze farmakologicznym (GM 2. generacji) jest
rozwazane przede wszystkim w kontekscie ich bezpieczenstwa w tancuchu zywie-
niowym. Procedura zywieniowej oceny, stale weryfikowana i uzupetniana przez
os$rodki naukowe, organizacje i agendy zajmujace si¢ problemem bezpieczenstwa
GMO, obejmuje dwa zasadnicze etapy: pordwnanie sktadu chemicznego roslin linii
transgenicznych i nietransgenicznych linii rodzicielskich oraz oceng warto$ci odzyw-
czej 1 dietetycznej in vitro 1 in vivo na zwierzgtach modelowych.

Uprawa i1 badania GM roslin prowadzone w ponad 60 krajach obejmuja kilka-
dziesiat gatunkow przeznaczanych na pasze, zywnos¢ i wykorzystywanych w celach
przemystowych. Badania bezpieczenstwa GMO obejmuja procedury stuzace wery-
fikacji hipotezy, zgodnie z ktora warto$¢ odzywcza rosliny transgenicznej moze ulec
zmianie na skutek modyfikacji jej metabolizmu pod wplywem produktu transgenu,
w wyniku ekspresji transgenicznego biatka lub wystapienia plejotropowego efektu
transgenezy. W ro§linach GM 2. generacji zmiana metabolizmu prowadzaca do
podniesienia warto$ci odzywczej na skutek zwigkszenia lub zmniejszenie zawartosci
istotnych z punktu widzenia diety substancji w jadalnej czgsci rosliny jest zamie-
rzonym celem modyfikacji. Przewidywane zmiany koncentracji substancji zaanga-
zowanych w metabolizm, pierwotnych i wtérnych metabolitow rosliny poddanej
modyfikacji, moga wywota¢ takze nieoczekiwany, niezamierzony (plejotropowy)
efekt wplywajacy na warto$¢ odzywcza i dietetyczng GMO [3, 5]. Istnieje rozwazana
hipotetycznie mozliwo$¢ pojawienia si¢ toksyn czy alergendw. Zmiana sktadu che-
micznego, warto$ci odzywczej 1 dietetycznej rosliny transgenicznej moze z kolei
modyfikowa¢ metabolizm i wybrane parametry stanu zdrowia konsumenta. Analiza
sktadu chemicznego, okreslenie koncentracji wtérnych i pierwotnych metabolitow,
podstawowych sktadnikow pokarmowych i substancji charakterystycznych dla ba-
danej rosliny jest jedynie punktem wyjscia do badan zywieniowych na zwierzgtach [4,
6, 7, 26], ktérych naturalng kontynuacj¢ stanowia badania in vivo.

Eksperymenty z wykorzystaniem zwierzgcego modelu zywieniowego shuza szaco-
waniu ryzyka wystapienia nieoczekiwanych, niezamierzonych efektow transgenezy,
ekspresji w roslinie transgenicznej aktywnych farmakologicznie substancji [6, 25]. Zy-
wieniowa ocena bezpieczenstwa uwzgledniajaca wptyw GM roslin paszowych i kon-
sumpcyjnych na stan zdrowia obejmuje m.in. oceng toksycznosci i alergennosci, ba-
danie jakosci produktéw pochodzenia zwierzgcego i trawienia transgenicznego DNA,
oraz problem potencjalnej mozliwo$ci wystapienia antybiotykoopornosci zwiazany
z transferem genoéw markerowych potwierdzajacych efektywnos¢ modyfikacji [6].
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Krajowe badania in vivo genetycznie modyfikowanych roslin
wyhodowanych w polskich jednostkach naukowych

W Polsce badania GM roélin prowadza za zgoda Ministerstwa Srodowiska
(zamknigte uzycie GMO) nieliczne jednostki naukowe: Instytut Hodowli i Aklima-
tyzacji Roslin (ziemniaki, pszenzyto), Szkola Glowna Gospodarstwa Wiejskiego
(ogodrki, pomidory), Instytut Biochemii i Biologii Molekularnej Uniwersytetu Wro-
ctawskiego (ziemniaki, len), Instytut Sadownictwa i Kwiaciarstwa ($liwa). W pro-
bach polowych testowane sa takze odmiany transgenicznej kukurydzy opornej na
owady (omacnicg prosowianke) i herbicydy oparte na glifosacie.

Eksperymenty stuzace zywieniowej ocenie in vivo transgenicznych roslin pro-
wadzone sa od 2000 roku w Katedrze Zywienia Zwierzat i Gospodarki Paszowej
(KZZiGP), SGGW. Obejmuja one kompleksowa ocene fizykochemiczna jadalnych
czesci roslin transgenicznych i ich konwencjonalnych odpowiednikéw oraz oceng
wielu parametrow zdrowia i produkcyjnos$ci zwierzat modelowych zywionych mie-
szankami o znacznym udziale GMO. Materialem do$wiadczalnym zastosowanym
w prowadzonych badaniach warto$ci zywieniowej GMO byty:

e Ziemniaki z modyfikacja (nadekspresja lub represja) regulatorowego biatka 14-3-3,
kontrolujacego m.in. aktywnos¢ reduktazy azotanowej, syntazy skrobiowej i sa-
charozowej, wptywajacego na asymilacj¢ N i C, modyfikujacego syntez¢ amino-
kwasow, antocyjanoéw, kwasow fenolowych.

e Ziemniaki z nadekspresja kluczowych enzyméw szlaku syntezy flawonoidow
(syntazy i izomerazy chalkonu, reduktazy dihydroflawonolu) oraz transferazy
glukozowej modyfikujacej koncowy produkt tego szlaku.

e Nasiona Inu z nadekspresja enzymow szlaku syntezy flawonoidow syntazy i izo-
merazy chalkonu, reduktazy dihydroflawonolu.

e Pomidory o opdéznionym dojrzewaniu, wykazujace ekspresj¢ stodkiego biatka —
taumatyny.

e Ogorki z ekspresja taumatyny.

Transgeniczne rosliny ziemniaka i Inu oraz ich izogeniczne odpowiedniki wyho-
dowano w Instytucie Biochemii i Biologii Molekularnej Uniwersytetu Wroctaw-
skiego. Rosliny pomidora i ogorka GM wyhodowano w SGGW, w Katedrze Genetyki
Hodowli 1 Biotechnologii Roslin [11, 16, 20, 23, 29].

W Instytucie Rozrodu i Badan Zywnosci (IRiBZ) PAN w Olsztynie przeprowa-
dzono badania zywieniowe oceniajace wartos¢ i bezpieczenstwo stosowania w diecie
ziemniakow o zwigkszonej odpornosci na nekrotyczny szczep wirusa Y (PVY™).
Genetycznie modyfikowane rosliny ziemniaka i ich izogeniczne odpowiedniki po-
chodzity z hodowli Instytutu Biochemi i Biofizyki (IBB) [10, 32, 33].

Zespot Instytutu Genetyki i Hodowli Zwierzat (IGIHZ) PAN w Jastrzgbcu prze-
prowadzil dos§wiadczenie oceniajace wplyw diet zawierajacych transgeniczne, opor-
ne na herbicyd pszenzyto, na wzrost 5 generacji myszy. Transgeniczne rosliny pszen-
zyta opornego na herbicyd zawierajacy fosfonitricing jako substancj¢ aktywna wy-
hodowano w Instytucie Hodowli i Aklimatyzacji Roslin (IHiAR) w Radzikowie[1].
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Wybrane wyniki badan bezpieczenstwa

Porownanie skladu chemicznego

Porownanie sktadu chemicznego ro$lin transgenicznych i nietransgenicznych
w badaniach GM ziemniakéw, Inu, pomidoréw i ogorkéow stanowiacych materiat
doswiadczalny w badaniach KZZiGP SGGW obejmowato analize zawartoéci, pod-
stawowych sktadnikow pokarmowych, frakcji weglowodanow (wtdékno metoda Van
Soesta, skrobia, cukry rozpuszczalne), okreslenie: profilu aminokwasowego biatka,
kwasow ttuszczowych, sktadu mineralnego i zawartosci jonéw (Zn, Mn, Cu, Na, Ca,
Mg, K, P, Fe, Ca, Cd, Cr, Ni, CI', NO;, NO3, SO3, HPO3 ) itp. Istotnym elementem
oceny zywieniowej bylo oznaczenie koncentracji, w liofilizacie jadalnej czg$ci
ro$liny, charakterystycznych substancji biologicznie czynnych (np. likopen, beta
karoten, flawonoidy, glikoalkaloidy steroidowe, kwas askorbinowy i in.) szczeg6lnie
istotnych z punktu widzenia jakosci diety.

Zardwno wyniki badan prowadzonych w KZZiGP jak i eksperymenty innych ze-
spotow zajmujacych si¢ wybranymi transformantami wykazaty zréznicowanie kon-
centracji sktadnikow pokarmowych a zmianom iloSciowym czgsto towarzyszyty
zmiany jako$ciowe. Kazde GMO wymaga oczywiScie odrgbnej analizy oczekiwa-
nych i niezamierzonych zmian w sktadzie. Ze wzglgdu na ograniczone ramy niniej-
szego opracowania przedstawione zostang jedynie wybrane przyktady, cechy bada-
nych transgenicznych roslin powtarzajace si¢ w kolejnych latach eksperymentow.
W roslinach stanowiacych materiat do§wiadczalny w omawianych badaniach prowa-
dzonych w KZZiGP, oczekiwanym, zamierzonym celem modyfikacji byta zmiana
koncentracji metabolitéw wptywajaca zaro6wno na cechy agrotechniczne jak i wartos¢
odzywcza.

Modyfikacja ekspresji biatka 14-3-3, jak i nadekspresja syntazy i izomerazy
chalkonu, reduktazy dihydroflawonolu i transferazy glukozowej, prowadzita do
intensyfikacji syntezy flawonoidow [11, 29]. Zwiazki te odgrywaja w roslinie rolg
fitoaleksyn, zwigkszaja oporno$¢ na patogenny i inne czynniki stresowe, ale jedno-
cze$nie sa uznawane za semiegzogenne substancje determinujace warto$¢ odzywcza
i dietetyczna ziemniaka. Wykazuja zréznicowane funkcje biologiczne, przede
wszystkim pelnia role¢ antyoksydantow, ale moga oddzialywaé na organizm kon-
sumenta w bardzo rézny sposob [9].

Efektem represji biatka 14-3-3 okazat si¢ wzrost syntezy skrobi i wyzszy stosunek
rozpuszczalnych cukrow do skrobi w bulwach ziemniakow transgenicznych [15, 30].
Liofilizat ziemniakow z nadekspresja transferazy glukozowej, enzymu modyfiku-
jacego koncowy produkt szlaku syntezy flawonoidéw, zawieral wigcej skrobi a bada-
nia mikroskopowe (mikroskop skaningowy i transmisyjny) wykazaly odmienna
budowe, zréznicowanie wielko$ci ziaren. Zwigkszonej intensywnos$ci syntezy skrobi
w bulwach ziemniakéw o wzmocnionej ekspresji enzymow szlaku syntezy flawonoi-
dow towarzyszyta redukcja zawartosci cukrow redukujacych [11]. Jednak korelacjg
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migdzy intensywno$cia syntezy flawonoidow a metabolizmem wegglowodanow
w roslinach transgenicznych uznano za niejasna [11, 23]. Bulwy ziemniakoéw z re-
presja biatka 14-3-3, podobnie jak ziemniaki z modyfikacja ekspresji enzymow
zaangazowanych w proces syntezy flawonoidow, zawieraty nieco mniej biatka ogol-
nego niz bulwy roslin nietransgenicznych, ale biatko to miato wigksza wartos¢
biologiczna, zawieralo wigcej aminokwasow egzogennych [15].

Koncentracja polifenoli ogétem, szczegolnie antocyjanéw w bulwach ziemniakow
z nadekspresja enzymow szlaku syntezy flawonoidow, okazata si¢ wigksza niz w bul-
wach ziemniakdw nietransgenicznych tej samej odmiany [11, 14,22, 29]. W badaniach
mikroskopowych stwierdzono jednak zwigkszona koncentracj¢ wakuoli zawierajacych
flawonoidy wykazujace fluorescencje w promieniach UV jedynie w perydermalnej
warstwie bulwy, warstwie zwyczajowo usuwanej przed konsumpcja [14].

Kilkuletnie badania wykazaty, ze w przypadku niektorych linii transgenicznych
(np. ziemniakow z nadekspresja enzymow transferazy glukozowej i reduktazy dihy-
droflawonolu), zwigkszeniu koncentracji substancji o znaczeniu prozdrowotnym,
m.in. dzialajacych antyoksydacyjnie zwiazkéw z grupy polifenoli, towarzyszy
zmniejszenie zawarto$ci innych waznych dla warto$ci dietetycznej rosliny substancji,
np. witaminy C (sumy kwasow askorbinowego i dezoksyaskorbinowego). Wigksza
zawarto$¢ polifenoli w przypadku ziemniakéw z nadekspresja transferazy gluko-
zowe]j jest zwiazana z wigksza zawarto$cia glikoalkaloidow steroidowych — substan-
¢ji antyodzywczych, negatywnie wptywajacych na warto$¢ odzywcza i dietetyczna
ziemniakow [11]. Zaréwno flawonoidy, ktorych wzmocnienie syntezy byto celem
modyfikacji, jak i glikoalkaloidy sa substancjami powstajacymi w ro$linie w odpo-
wiedzi na stres. Efektem modyfikacji szlaku syntezy flawonoidow jest wigc nie tylko
oczekiwane zwigkszenie zawartosci flawonoidow, ale takze niezamierzone zr6zni-
cowanie zawarto$ci glikoalkaloidow steroidowych [11, 29].

Nadekspresja enzyméw szlaku syntezy flawonoidow (syntazy i izomerazy chal-
konu, reduktazy dihydroflawonolu) wiazata si¢ ze wzrostem pojemno$ci antyoksy-
dacyjnej wszystkich roslin, w ktorych przeprowadzono taka modyfikacje. Badania
nasion Inu pochodzacych z ro$lin transgenicznych wykazaly, ze zawieraja one co
prawda wigcej jednonienasyconych kwasow tluszczowych niz nasiona roslin nietrans-
genicznych, ale jednoczesnie zawarto$¢ wielonienasyconych kwasoéw thuszczowych
jestw nich mniejsza. Rosliny ziemniaka i Inu, w ktorych metodami inzynierii genetycznej
wzmocniono ekspresje enzyméw odpowiedzialnych za syntez¢ flawonoidow zawieraty
wigcej metali cigzkich, kadmu, chromu i otowiu [11, niepublikowane badania wtasne].

Pomidory z ekspresja stodkiego biatka taumatyny zawieraty nieco mniej likopenu
ale wigcej innej substancji o wlasciwosciach antyoksydacyjnych — betakarotenu.
Transgeniczne pomidory i ogdrki z taumatyna charakteryzowata zwigkszona za-
warto$¢ wtokna surowego, a szczegolnie ligniny (ADL), w stosunku do ich nietrans-
genicznych odpowiednikdw, [niepublikowane badania wlasne], co moze zapewniaé
roslinom wigksza odporno$¢ na atak patogenow.
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W Zadnym z opisanych powyzej przypadkow roznice zawartosci sktadnikow
pokarmowych, sktadnikéw mineralnych i wybranych substancji biologicznie czyn-
nych w tkance jadalnej czg$ci roslin transgenicznych i nietransgenicznych, nie byly
wigksze niz rdéznice w ich zawarto$ci w konwencjonalnych roslinach r6znych odmian
tego samego gatunku, a ponadto nie odbiegaty znaczaco od warto$ci tabelarycznych
[11, 12, 15, 16, 17] i wartosci podawanych w dostgpnej literaturze [24, 27].

Podobny wniosek wyciagnigto z badan sktadu i wartosci odzywczej ziemniakow
o zwigkszonej odpornosci na nekrotyczny szczep wirusa Y (PVY™), roslin GM 1.
generacji, stanowiacych material w badaniach prowadzonych w IRiBZ PAN. Stwier-
dzono brak wplywu modyfikacji migdzy innymi na zawarto$¢ biatka, skrobi, widkna
pokarmowego, aminokwasow. Roznice w sktadzie chemicznym i warto$ci odzywczej
badanych ziemniakdéw transgenicznych i ich izogenicznych odpowiednikéw, w
przypadku wielu parametrow, okazaty si¢ mniejsze niz roéznice migdzy kilkoma
innymi wiaczonymi do do§wiadczenia odmianami tej rosliny [32].

Takze poddane ocenie zywieniowej w IGIHZ PAN genetycznie modyfikowane
pszenzyto, oporne na herbicyd, nie r6znito si¢ zawartoscia sktadnikéw pokarmowych
od ziarna roslin nietransgenicznych [1].

Whioski z krajowych badan GM roslin wyhodowanych w polskich jednostkach
naukowych sa wigc zgodne z wynikami badan innych zespotow stwierdzajacych, ze
metabolom roslin, uzyskanych konwencjonalnymi metodami hodowlanymi moze
wykazywaé wigksze zroéznicowanie niz metabolom roslin GM, w ktorych rdznice
koncentracji metabolitow sg wywotane nieoczekiwanym, niezamierzonym efektem
trangenezy [2].

Badania in vivo na zwierz¢tach modelowych

Wplyw GMO na rozwaoj i metabolizm zwierzat. Wptyw podawania diet zawie-
rajacych badane w KZZiGP SGGW rosliny transgeniczne oceniano w ekspery-
mentach zywieniowych na rosnacych szczurach laboratoryjnych. 4—6-tygodniowe
doswiadczenia wzrostowe i bilansowo-strawno$ciowe prowadzono w standardowych
warunkach. Przeprowadzono takze doswiadczenie pokoleniowe, w ktorym mie-
szanka zawierajaca transgenicznej ziemniaki zywiono szczury z pokolenia FO przez
caly okres wzrostu i dojrzewania, kojarzenia, ciazy, karmienia mtodych. Po odsa-
dzeniu mioty szczurdéw F1 otrzymywaty mieszanki zawierajace GMO do zakonczenia
wzrostu 1 osiagnigcia dojrzatosci (ok. 6 tyg). W kazdym z do$wiadczen szczury
zywiono mieszankami zbilansowanymi wg NRC, zawierajacymi liofilizat jednej
z ro$lin transgenicznych lub (grupy kontrolne) izobiatkowe mieszanki zawierajace
konwencjonalny, izogeniczny odpowiednik rosliny transgenicznej, wyhodowany
w identycznych warunkach i poddany takiej samej obrobcee. Po zakonczeniu doswiad-
czen zwierzeta usypiano i pobierano materiat do analiz.

Poza dynamika wzrostu, stala obserwacja zachowania i stanu zdrowia zwierzat
badano strawnos¢ i wykorzystanie sktadnikow pokarmowych diet zawierajacych
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GMO i ich konwencjonalne odpowiedniki. Podawanie diet zawierajacych 10-30%
s.m. liofilizatu ro$lin transgenicznych w wigkszosci doswiadczen nie wptyngto na
tempo wzrostu, rozwoj zwierzat oraz strawno$¢ sktadnikow pokarmowych izobiatko-
wych diet [11, 15, 17]. Jedynie dodatek ziemniakoéw z nadekspresji transferazy
glukozowej, linii o najwigkszej koncentracji glikoalkaloidéw steroidowych, powodo-
wal pogorszenie wskaznikow wzrostowych szczuréw, a biatko mieszanek z liofiliza-
tem tych bulw bylo gorzej trawione. W doswiadczeniu pokoleniowym oceniono
wskazniki reprodukcji, plennos¢, mlecznos¢ samic i nie wykazano wplywu diety
7z GMO (ziemniakami z nadekspresji transferazy glukozowej) na parametry odchowu,
plennos¢ i mleczno$¢ szczuréw [11].

Status zdrowotny zwierzat okre§lano migdzy innymi za pomoca parametrow
biochemicznych (TP, ALB, GLOB, CREA, AST, ALT, GLU, CHOL, HDL, TRIG)
i hematologicznych (m.in. RBC, HCT, MCV, HGB, WBC). Wskazniki biochemiczne
oznaczone we krwi szczurow zywionych dietami zawierajacymi rosliny transgenicz-
ne nie roznity si¢ istotnie od analogicznych wskaznikoéw oznaczanych we krwi
szczurdw otrzymujacych diety z roslinami nietransgenicznymi i miescity si¢ w za-
kresie wartosci prawidlowych dla tego gatunku [11, 12, 13, 16, 17, 18, badania
niepublikowane]. Podawanie mieszanek z ziemniakami o wzmocnionej syntezie
flawonoidow wplywato korzystnie na profil lipidowy krwi [11]. Odnotowano jedynie
niewielkie zr6znicowanie parametréw morfologicznych krwi zwierzat zywionych
dietami z dodatkiem badanych GMO i roslin nietrasgenicznych.

Potencjalng alergennos$¢, wptyw na system immunologiczny, opisywano para-
metrami odpornosci nieswoistej, okreslano koncentracj¢ immunoglobulin IgE, IgA,
IgM, 1gG i wybranych cytokin. Nie wykazano alergenno$ci bialek diet zawierajacych
badane GMO. Koncentracja immunoglobulin IgE-total powstajacych w odpowiedzi
na obecno$¢ czynnika alergennego w diecie oraz IgG, IgM, IgA nie rdznita si¢ istotnie
w grupach zywieniowych. W niektérych do$wiadczeniach stwierdzono niewielka
zmienno$¢ aktywnos$ci fagocytarnej monocytow i bojczej neutrofili krwi wskazujaca
na uwrazliwienie zwierzat na sktadniki diety i niewielkie pobudzenie systemu immu-
nologicznego [11, 31, 20, 21, niepublikowane badania wiasne].

Elementem badan bezpieczenstwa stosowania roslin transgenicznych w diecie
byta ocena potencjalnej kancerogennosci, rownowagi procesow red-ox, stanu oksy-
dacyjno-antyoksydacyjnego organizmu. Oznaczono koncentracj¢ produktow oksy-
datywnej degradacji lipidow (substancji reagujacych z kwasem tiobarbiturowym —
TBA-RS), biatek (NO,, NO3) i DNA (8-0x0-2’deoxyguanozyny) oraz aktywnos¢
enzymow antyoksydacyjnych we krwi i wybranych tkankach. Obecnos¢ transgenicz-
nych roslin w mieszance dla szczurow tyko w niewielkim stopniu modyfikowala stan
antyoksydacyjny ich organizmu, co moze $wiadczy¢ o nieobecnosci substancji
dziatajacych toksycznie, stymulujacych powstawanie reaktywnych form tlenu. Dieta
zawierajaca GMO nie powodowata zwigkszenia tempa degradacji biatek i lipidow
oraz powstawania uszkodzen DNA. W wigkszo$ci badan nie stwierdzono tez rdznic
w wartosci TBA-RS, stezeniu NO,, NOj3 i 8-0x0-2’deoxyguanozyny we krwi i tkan-
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kach szczuréow zywionych dietami z GMO lub ich nietransgenicznymi odpowied-
nikami. Jednak koncentracja adduktu DNA w watrobie szczuréw otrzymujacych
ziemniaki z represja P 14-3-3 czy ziemniaki z nadekspresja transferazy glukozowe;j
byta wigksza niz analogiczny parametr w tkance zwierzat otrzymujacych diety nie
zawierajace GMO [11, 13, 19].

Ocena wplywu podawania badanych roslin transgenicznych w diecie na stan zwie-
rzat modelowych obejmowata okreslenie aktywnosci wybranych hormonow o klu-
czowym znaczeniu dla metabolizmu (T3, T4, GH, DHEA, insulina, kortyzol), ale
w wigkszo$ci do§wiadczen nie stwierdzono znacznych roznic ich aktywnosci we krwi
szczuro6w kontrolnych i doswiadczalnych [11, 18, niepublikowane badania wiasne].

W ramach badan bezpieczenstwa GMO prowadzono pomiary morfometryczne
i badania histologiczne organow szczuréw z grup doswiadczalnych i kontrolnych.
Podawanie diet z ocenianym GMO nie wplywato na wzgledna mase organow
1 powstawanie zmian patologicznych w tkankach. Jedynie wzgledna masa jelita
cienkiego szczuréw zywionych ziemniakami z nadekspresja glukotransferazy byta
wigksza niz szczuréw kontrolnych, a ocena histopatologiczna watroby wykazata
wigksza liczbg hepatocytow martwiczych u zwierzat zywionych ziemniakami z taka
modyfikacja [11]. Nie odnotowano negatywnego wplywu diety z GMO na sktad
mikroflory i pH tresci jelita szczuréw, mase jelita w zadnym z doswiadczen [11, 17,
niepublikowane badania wtasne].

W doswiadczeniach z GM ziemniakami o zwigkszonej odpornosci na nekrotyczny
szczep wirusa Y (PVY™) prowadzonych w IRiBZ PAN, w ktorych szczurom podawano
diety z 40% udziatem suszu bulw ros$lin transgenicznych, nie zaobserwowano istotnych
roéznic w tempie wzrostu, wielko$ci pobrania i wykorzystania paszy przez zwierzgta
w grupach doswiadczalnych i kontrolnych, zywionych dietami zawierajacymi nie
transgeniczne odpowiedniki transformantow. Stwierdzono brak negatywnego wptywu
skfadu chemicznego i wlasciwosci odzywczych bulw na masg i ekosystem jelita
cienkiego, aktywnos¢ enzymow bakteryjnych (alfa- i beta-glukozydaz, alfa- i beta-ga-
laktozydaz, beta-glukuronidaz), enzyméw watrobowych (aminotransferaz, fosfatazy
alkalicznej, dehydrogenazy mleczanowej, kinazy kreatynowej) oraz warto$¢ wskazni-
kéw odpornosci nieswoistej zwierzat [10, 32, 33].

Badania transgenicznego pszenzyta opornego na herbicyd fosfonitricing, prze-
prowadzone przez zespot IGIHZ PAN, nie wykazaly wptywu diet zawierajacych 20%
ziarna ros$lin GM na wzrost i rozw6j myszy otrzymujacych przez 5 pokolen mieszanki
z GMO. Masa kluczowych dla metabolizmu organdéw wewngtrznych myszy kontrol-
nychidoswiadczalnych nie rdznita si¢ istotnie. Nie odnotowano symptomow alergen-
nej reakcji organizmu [1].

Potencjalna mozliwo$¢ horyzontalnego transferu genéw. Ocena potencjal-
nego zagrozenia zwiazanego z konsumpcja transgenicznego bialka i transgenicz-
nego DNA, mozliwosci transferu transgenicznego DNA do organdéw konsumenta
byly celem jednego z eksperymentow prowadzonych w KZZiGP SGGW. W do-
$wiadczeniu z zastosowaniem owocow transgenicznych ogdérkéw wykazujacych
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ekspresjg¢ taumatyny przez 4 tygodnie podawano szczurom diety z 30% udziatem
liofizatu owocow roslin GM lub owocéw roslin nietransgenicznych. Na wyizo-
lowanym z organdw (m.in. watroby i nerek), pobranych po zakonczeniu doswiad-
czenia, DNA genomowym przeprowadzono reakcj¢ PCR. Nie stwierdzono obec-
nosci transgenicznego DNA, genu taumatyny, w tkankach organéw szczuréw. Nie
stwierdzono takze obecnosci transgenicznego biatka (taumatyny) w tresci jelitikale
zwierzat doswiadczalnych. Taumatyna produkowana przez rosliny GM ulegla
rozktadowi (trawieniu).

Transgenicznego DNA nie wykryto tez we krwi, nerkach, sledzionie, watrobie,
migsniach myszy zywionych przez 5 pokolen mieszankami z 20% udzialem GM
pszenzyta opornego na dzialanie herbicydu w doswiadczeniu przeprowadzonym
przez zespo6t naukowcdw z Instytutu Genetyki i Hodowli Zwierzat PAN i Instytutu
Hodowli i Aklimatyzacji Ro$lin [1].

Mozliwo$¢ wyksztatcenia opornosci na antybiotyk przez mikroflorg przewodu
pokarmowego zwierzat, wynikajaca z obecnosci genow npt/l w diecie, badano
w KZZiGP SGGW w do$wiadczeniu z zastosowaniem owocow transgenicznych
ro$lin pomidora wykazujacych ekspresje stodkiego biatka taumatyny. W procesie
modyfikacji roslin pomidora wykorzystano geny npt/I (fosfotransferazy neomycyny)
stanowiace marker potwierdzajacy skuteczno$¢ transformacji. Po 4 tygodniach zy-
wienia zwierzat dietami z 30% udzialem owocdéw roslin trangenicznych lub ich
konwencjonalnych odpowiednikdéw pobierano tres¢ jelita cienkiego i wysiewano na
ptytki Petriego z podlozem agarowym zawierajacym dodatek roztworu neomycyny
(neomycini sulfas). Nie stwierdzono istotnych statystycznie r6znic w liczbie kolonii
mikroorganizmoéw na ptytkach, ktérych pojawienie si¢ mogloby wskazywaé na
mozliwos¢, transferu genu markerowego (npt I1) z roslin transgenicznych do organiz-
moéw bytujacych w przewodzie pokarmowym zwierzat doswiadczalnych. Zrezygno-
wano z badan DNA mikroflory, poniewaz mikroflora zwierzat doswiadczalnych
i kontrolnych wykazywata jednakowa wrazliwos¢ na antybiotyk [niepublikowane
badania wlasne].

Podsumowanie

Zréznicowanie w wyniku transgenezy sktadu chemicznego jadalnej czesci bada-
nych roslin transgenicznych i ich konwencjonalnych odpowiednikéw nie powodo-
wato pogorszenia ich wlasciwosci odzywczych. W badaniach in vivo skarmianie
znacznych ilosci GMO nie miato w wigkszosci przypadkoéw istotnego wpltywu na
wzrost zwierzat modelowych 1 jedynie w niewielkim stopniu modyfikowato ich
metabolizm nieznacznie zmieniajac status zdrowotny.

Brak r6znic w wartoséci wielu ocenianych parametrow §wiadczy o prawidlowym
przebiegu funkcji zyciowych zwierzat modelowych. Nie stwierdzono jednoznacznie
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negatywnego oddziatywania sktadnikow diety, w ktorej zmiana koncentracji substan-
cji biologicznie czynnych mogtaby by¢ niezamierzonym efektem transgenezy.

W badaniach bezpieczenstwa GMO warto$¢ niemal wszystkich ocenianych para-
metréw stanu zdrowia zwierzat miescita si¢ w zakresie wartosci charakterystycznych
dla osobnikow zdrowych, mimo dlugotrwalego skarmiania roslin transgenicznych
w ilosci znacznie przekraczajacej prawdopodobne dzienne pobranie przez zwierzeta
1 ludzi.

Biologiczna odpowiedz szczuréw zywionych badanymi GMO — ziemniakami
z modyfikacja P 14-3-3, ziemniakami z nadekspresja syntezy chalkonu, izomerazy
chalkonu, reduktazy dihydroflawonolu i transferazy glukozowej, pomidorami i ogor-
kami z ekspresja taumatyny, ziemniakami o zwigkszonej odpornos$ci na nekrotyczny
szczep wirusa Y (PVYY), ziarnem pszenzyta opornego na herbicyd — oraz ich
izogenicznymi odpowiednikami nie roznita si¢ znaczaco. Uznano, ze ,,normalne”,
prawdopodobne, zblizone do zwyczajowego spozycie GMO nie bedzie powodowato
niekorzystnych skutkéw dla zdrowia. Transgeniczne rosliny uznano za bezpieczny
dla konsumenta sktadnik diety konsumanta.

Wydaje si¢ jednak, ze jednoznaczne uznanie transgenicznej rosliny za bezpieczny
sktadnik diety wymaga kazdorazowo potwierdzenia w dlugoterminowych, wielopo-
koleniowych badaniach zywieniowych, a mozliwos¢ jej komercyjnego wykorzys-
tania nie powinna by¢ rozpatrywana w oderwaniu od kontekstu srodowiskowego,
spotecznego i ekonomicznego.
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Polish in vivo experiments
in evaluation of nutritional and dietetic value
of selected transgenic crops

Key words: genetically modified plant, chemical composition, nutritional
value, safety, in vivo experiments

Summary

In vivo experimental works with GM plants developed in local laboratories are
conducted at very few research centers in Poland. Evaluation of nutritional safety in
in vivo trials was applied to the following plants: potatoes with modification of 14-3-3
protein, potatoes with overexpression of the enzymes of flavonoids synthesis path-
way, tomatoes and cucumbers with the expression of thaumatin, potatoes with in-
creased resistance to necrotic virus strain of Y (PVY™) and triticale seeds tolerant to
herbicide containing phosphonitricine.

Resulting from transgenesis change in chemical composition of the edible parts of
investigated transgenic plants and their conventional counterparts did not cause any
worsening of nutritional values. The values of almost all evaluated animal health
parameters stayed within the limits typical for healthy individuals, despite long lasting
feeding of transgenic plants in quantities much higher than likely daily intake of the
animals and people. Biological response of the bodies in animals fed experimental
plants and their conventional counterparts did not differ significantly. It was
concluded that ,,normal GMO intake” would not cause any adverse effects in the
consumer’s health. The transgenic plants were considered equally safe as their
non-transgenic counterparts.
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GMO w zywieniu zwierzat — rozwigzania prawne

Ustawa Paszowa z 22 lipca 2006 r. (Dz. U. Nr 144, poz. 1045) przejgta przez Sejm
RP w paragrafie 65 wprowadzita zapis zakazu wytwarzania, wprowadzania do obrotu
i stosowania w Zywieniu zwierzat pasz genetycznie zmodyfikowanych oraz organiz-
mow genetycznie zmodyfikowanych przeznaczonych do uzytku paszowego. Wobec
burzliwych dyskusji medialnych i sprzeciwu sektora paszowego oraz hodowcow
zwierzat popierajacych pasze zmodyfikowane genetycznie, Rada Ministrow dnia 12
maja 2008 r. przyjeta projekt ustawy o zmianie ustawy o paszach, ktéora zmienia
termin wej$cia w zycie zakazu, przesuwajac go do dnia 1 stycznia 2013 r. Projekt
ustawy uchylil wazno$é zezwolen wydanych przez Ministerstwo Srodowiska w la-
tach 2002—2003 na import produktow genetycznie zmodyfikowanych. Zapis w usta-
wie paszowej z 22 lipca 2006 r. wynika ze stanowiska przyjetego przez Radg
Ministrow w marcu 2006 r. w dokumencie pt. ,,Ramowe stanowisko Polski dotyczace
organizmow genetycznie zmodyfikowanych (GMO)”, w ktérym opowiedziala si¢

Referat przedstawiony na seminarium naukowym pt. ,,Osiagnigcia i problemy genetyki
i biotechnologii zwierzat”, zorganizowanym przez Wydzial Nauk Rolniczych, Lesnych
i Weterynaryjnych PAN oraz Komitet Nauk Zootechnicznych PAN w Warszawie,
26 listopada 2008 .
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przeciwko wprowadzaniu pasz genetycznie zmodyfikowanych do obrotu i stoso-
wania w zywieniu zwierzat oraz przeciwko wprowadzaniu do uprawy genetycznie
zmodyfikowanych: kukurydzy, rzepaku, buraka cukrowego, ziemniakow i soi [2].

Sposrod zarejestrowanych obecnie w Unii Europejskiej, a tym samym dopusz-
czonych do zywienia zwierzat, a takze ludzi, znajduje si¢ m.in. ziarno soi i $ruta
sojowa poekstrakcyjna oraz odmiany kukurydzy uprawianej na kiszonk¢ i ziarno.
Odmiany tych roslin odporne sa na herbicydy stosowane w uprawie soi oraz uodpar-
niaja rosliny kukurydzy na szkodnika omacnicg prosowianke, powodujacego znaczne
straty w uprawie kukurydzy. Sruta sojowa jest podstawowa pasza biatkowa w zy-
wieniu zwierzat monogastrycznych, w tym drobiu. Rosliny kukurydzy sa natomiast
podstawowym materiatem do produkcji kiszonek, najwazniejszej paszy objgtos-
ciowej w zywieniu bydta, w tym kréw mlecznych. Kukurydza jest ponadto roslina
uprawiang na ziarno, ktére jest wazna i dominujaca w dietach dla drobiu pasza
energetyczna.

Zapis Ustawy Paszowej w paragrafie 65, a takze ,Ramowe stanowisko Polski
dotyczace organizmow zmodyfikowanych (GMO)” niezgodne jest z prawem obo-
wiazujacym w Unii Europejskiej. W Unii Europejskiej stosowanie pasz otrzymywanych
z ro$lin pastewnych zmodyfikowanych genetycznie i zarejestrowanych przez Unig
Europejska dozwolone jest do stosowania w zywieniu zwierzat, w tym pasze z soi GMO
1 kukurydzy GMO. Wszystkie kraje Unii Europejskiej stosuja $rutg sojowa w zywieniu
zwierzat. Sruta sojowa zmodyfikowana (GMO) stosowana jest réwniez w zywieniu
zwierzat w Polsce od co najmniej 57 lat. Wigkszo$¢ krajow Unii Europejskiej, w tym
m.in. Niemcy, Rumunia, Wegry i Czechy dopuscity do uprawy kukurydze¢ zmodyfiko-
wang genetycznie do zywienia zwierzat, chcac uniknag strat oraz pogorszenia si¢ jakosci
ziarna wobec nasilajacej si¢ presji omacnicy prosowianki na plantacjach kukurydzy.

Propozycje ogloszenia Polski lub poszczegdlnych regionow czy wojewddztw
obszarami, w ktorych wprowadza si¢ zakaz stosowania genetycznie modyfikowa-
nych organizméw (GMO) w zywieniu zwierzat stoi w sprzecznosci z cytowanymi
ponizej Rozporzadzeniami Parlamentu Europejskiego i Rady Europy oraz postano-
wieniami Komisji Europejskiej z dnia 10 marca 2006 r., opublikowanymi w raporcie
o zywnos$ci modyfikowanej genetycznie. W $wietle tych dokumentéw, Unia Euro-
pejska nie zamierza narzucaé poszczegdlnym krajom cztonkowskim obowiazku
uprawy roslin zmodyfikowanych zarejestrowanych, ale ostrzega, Ze panstwa i samo-
rzady jednostek terytorialnych panstw nie moga jednostronnie oglaszac stref wolnych
od roslin zmodyfikowanych genetycznie i blokowa¢ wykorzystywania produktow
GMO w zywieniu zwierzat, ktore zostaty w Unii Europejskiej zalegalizowane.
Zapowiedziano, ze panstwa sprzeciwiajace si¢ postanowieniom Komisji bgdzie
pozywa¢ do Trybunalu. Przepisy wprowadzajace w zycie zakaz zostaly juz za-
kwestionowane przez Komisj¢ Europejska, ktora skierowata do Polski dwa pisma
administracyjne oraz uzasadniong opini¢ dotyczaca uchybienia zobowigzaniom wy-
nikajacym z rozporzadzenia (WE) nr 1829/2003, podkreslajac ze Polska nie prze-
strzega zobowiazan wynikajacych z prawa wspolnotowego.



Skutki wprowadzenia zakazu ... 85

Za precedens w powyzszej sprawie nalezy uzna¢ inicjatywe utworzenia stref
wolnych od GMO w Austrii i Francji. 5 pazdziernika 2005 r. Trybunat Europejski
wydat werdykt, w ktorym sprzeciwil si¢ utworzeniu takiej strefy w Gérnej Austrii,
podkreslajac m.in., ze panstwa czlonkowskie Unii Europejskiej 1 wtadze lokalne nie
moga zakazywac¢ wykorzystania produktéw GMO (np. wytwarzania pasz na bazie
sruty sojowej GMO), gdyz sprzeczne jest to z prawem ,,swobodnego przeptywu
dobr”. Werdykt podkresla brak dowodow merytorycznych, jakimi sa wyniki badan
naukowych, szkodliwos$ci organizméw modyfikowanych genetycznie dla zwierzat,
konsumentoéw zywnosci i dla sSrodowiska naturalnego oraz brak podstaw prawnych do
takich dziatan. Podobnymi konsekwencjami Trybunatl zagrozit rowniez Francji.

Problematyka dopuszczania roslin i pasz zmodyfikowanych do zywienia ludzi
i zwierzat w Unii Europejskiej oraz rejestracja odmian ro$lin czy pasz zmodyfiko-
wanych zajmuje si¢ Europejski Urzad Bezpieczenstwa Zywnosci (EFSA). W sktad
EFSA wchodzi trzydziestu ekspertow, gldéwnie pracownikéw naukowych z krajow
Wspolnoty. W ostatnich latach EFSA przewodniczyt prof. dr hab. Gerard Flachowski,
specjalista z zakresu zywienia zwierzat, kierownik Dziatu Zywienia Zwierzat w Fede-
ralnym Instytucie Rolnictwa (FAL) w Braunschweigu w Niemczech. Na podstawie
opinii EFSA Komisja Europejska wydaje zezwolenie na wprowadzanie do obrotu
oraz na umieszczenie we Wspolnotowym Rejestrze genetycznie zmodyfikowanej
zywnosci 1 pasz. Sposéb postepowania i procedury obowiazujace w rejestracji roslin
i produktow GMO w Unii Europejskiej opisano w raporcie [11]. Opinia EFSA poprze-
dzona jest konsultacjami ze wszystkimi krajami cztonkowskimi Unii Europejskie;j.
Ministerstwa Rolnictwa, a takze Ministerstwa Ochrony Srodowiska poszczegdlnych
krajow cztonkowskich otrzymuja szerokie dane dotyczace wynikow badan nauko-
wych dotyczacych rosliny lub produktu paszowego zmodyfikowanego genetycznie.
Dane te obejmuja wpltyw roslin lub pasz zmodyfikowanych genetycznie na produk-
cyjno$¢ i zdrowie zwierzat, zawieraja wyniki badan kancerogennych, badan alergen-
nych i mutagennych. W przypadku klasycznych odmian roslin uprawnych wpisy-
wanych do rejestru roslin uprawnych przez Centralny Osrodek Odmian Roslin
Uprawnych, tak szczegdtowa ocena nie jest wymagana. Na tej podstawie dokonuje si¢
rejestracji odmiany rosliny GMO lub materiatu paszowego GMO, co oznacza dopusz-
czenie go obrotu i stosowania na obszarze catej Unii Europejskiej. W Stanach
Zjednoczonych Ameryki PoInocnej proces rejestracji nowych odmian roslin Iub pasz
GMO w Federalnym Departamencie Zywnos$ci (FDA) trwa $rednio 15 miesigcy.
W Unii Europejskiej proces rejestracji jest wydtuzony i trwa przecigtnie okoto trzech
lat co zwiazane jest z bardzo szczegotowa procedura oceny rosliny lub paszy GMO.
Kazdy wniosek firm biotechnologicznych jest szczegétowo i doktadnie analizowany,
a w przypadku zastrzezen pewne badania naukowe moga by¢ powtorzone na terenie
Unii Europejskiej. Rejestracja produktu GMO w Unii Europejskiej jest poczatkiem
monitoringu tego produktu. Czuwa nad tym Europejskie Centrum Wspolnych Badan
(EJRC). Jakiekolwiek informacje wskazujace na negatywne skutki produktu GMO
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w uprawie lub zywieniu zwierzat, czy tez ich negatywnego wplywu na ludzi lub

srodowisko moga spowodowac wstrzymanie rejestracji i zezwolenia na obrot.
Warunki obrotu i stosowania produktow GMO w zywieniu zwierzat reguluja

w Unii Europejskiej nastgpujace akty prawne:

1. Rozporzadzenie (WE) Nr 1829/2003 Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 22
wrze$nia 2003 r. w sprawie genetycznie zmodyfikowanej zywnos$ciipaszy [19].

2. Rozporzadzenie (WE) Nr 1830/2003 Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 22
wrzesnia 2003 r. dotyczace mozliwosci Sledzenia i etykietowania organizmow
modyfikowanych genetycznie oraz mozliwosci §ledzenia zywnosci 1 produktow
paszowych wyprodukowanych z organizmow zmodyfikowanych genetycznie
i zmieniajace dyrektywe 2001/18/WE [20].

3. Rozporzadzenie (WE) Nr 1946/2003 Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 15
lipca 2003 r. w sprawie transgenicznego przemieszczania organizmow genetycz-
nie zmodyfikowanych [21].

4. Rozporzadzenie Komisji (WE) Nr 641/2003 z dnia 6 kwietnia 2004 r. w sprawie
szczegdlowych zasad wykonywania rozporzadzenia (WE) Nr 1829/2003 Parla-
mentu Europejskiego i Rady odnoszacego si¢ do wnioskow o zatwierdzenie
nowego typu zywnosci i paszy genetycznie zmodyfikowanej, powiadamiania
o istniejacych produktach, oraz przypadkowym lub technicznie nieuniknionym
wystgpowaniu materiatu genetycznie zmodyfikowanego, ktory pomyslnie prze-
szedt oceng ryzyka [22].

W dokumencie ramowym Rady Ministrow RP wskazuje si¢ na konieczno$é
»szezegolnej przezornosci” w opiniowaniu i dopuszczaniu ro$lin GMO do uprawy
oraz spozycia w obawie o obecne 1 przyszte ujemne skutki uprawy roslin GMO oraz
podawania zwierz¢tom pasz zmodyfikowanych genetycznie. Okreslenie ,,szczegdl-
nej przezornosci” stato si¢ kamieniem wegielnym stanowiska Polski, ktore pozwala
pomija¢ opinie merytoryczne, argumentujac kazdorazowy sprzeciw ,,szczeg6lng
przezornoscia”. Takie zalecenia plyna od Rzadu RP do przedstawicieli Polski bio-
racych udzial w posiedzeniach Komisji Europejskie;j.

Nie ulega watpliwosci, ze stanowisko Polski odrzucajace uprawg zarejestro-
wanych roslin GMO, a takze pasz GMO dopuszczonych do obrotu i stosowania
w zywieniu zwierzat jest sprzeczne z przyjetymi w Unii Europejskiej zapisami prawa
i uderza ekonomicznie w rolnika. Liczne wyniki badan wykazaty, ze kukurydza
zmodyfikowana, odporna na szkodnika omacnic¢ prosowianke, daje wyzszy plon
ziarna przecietnie o okoto 15 dt - ha™', a jako$¢ ziarna w ocenie mikrobiologicznej jest
znacznie lepsza i nie wykazuje obecnosci toksyn grzybowych. Wobec projekto-
wanego zakazu stosowania zmodyfikowanej §ruty sojowej w zywieniu zwierzat, nie
ulega watpliwosci, ze spowoduje to znaczacy regres w produkcji zwierzecej, w tym
produkcji najtanszego migsa drobiowego. Wobec statego uporu Polski w sprawie
roslin zmodyfikowanych genetycznie, Komisja Europejska poprosita o przedstawie-
nie dowodow szkodliwosci tych roslin na srodowisko, zwierze czy tez czlowieka.
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Brak takich dowodoéw spowodowat inicjatywe i rozpoczecie w kraju badan nauko-
wych nad §rutg sojowa i ziarnem kukurydzy zmodyfikowanymi genetycznie w zywie-
niu zwierzat. Abstrahujac od przysztych wynikow badan, nalezy stwierdzi¢, ze
dopuszczenie roslin zmodyfikowanych do stosowania w zywieniu zwierzat w Unii
Europejskiej poprzedzono zakonczonymi 81 projektami badawczymi w tym zakresie,
a 1lo$¢ publikacji naukowych dotyczacych wytacznie roslin zmodyfikowanych wy-
nosi ponad 1500 za ostatnie lata. Czg¢$¢ tych badan omowiono w pracach prze-
gladowych w jezyku polskim [9, 10, 30, 31]. Znaczaca cz¢$¢ badan wykonano
rowniez w Stanach Zjednoczonych A.P. [3, 8, 28, 29]. W latach 2001-2005 opubliko-
wano 58 prac naukowych dotyczacych bezpieczenstwa podawania zwierz¢tom pasz
GMO. W zadnym z badan nie potwierdzono transferu transgenicznego DNA do
genomu zwierzat. W zadnych badan nie stwierdzono obecnosci transgenicznego
biatka w mleku, migsie i jajach. Bezpieczenstwo stosowania ro§lin zmodyfikowanych
(GMO) w zywieniu zwierzat przedstawiono w szerokim opracowaniu monogra-
ficznym [1]. Nie stwierdzono ujemnego wplywu roslin i pasz zmodyfikowanych ge-
netycznie na produkcyjnos¢ i zdrowie zwierzat. Nie stwierdzono réwniez obecnosci
biatka transgenicznego w tkance migsnej, mleku i jajach kur [9, 10, 13, 25, 26, 31].
Wstepne wyniki badan prowadzonych w Instytucie Zootechniki-PIB wskazuja, ze
biatko transgeniczne ros$lin zmodyfikowanych w catosci rozkladane jest w przewo-
dzie pokarmowym zwierzat poprzez dziatanie enzymow trawiennych i bakterii prze-
wodu pokarmowego. W koncowych odcinkach przewodu pokarmowego zwierzat nie
stwierdzano produktéw GMO. Jesli tak jest, wowczas obawy o przenikanie biatka
transgenicznego z odchodow zwierzat do gleby i wod gruntowych oraz mozliwo$¢ ich
transmisji na mikroorganizmy glebowe wydaja si¢ nieuzasadnione.

Soja GMO w zywieniu zwierzat — stan obecny

Polska, jak wszystkie kraje strefy umiarkowanej, w ktorych ze wzgledow klima-
tycznych uprawa soi nie jest mozliwa (Kanada, kraje skandynawskie, Niemcy,
Francja, Dania, Holandia, Belgia, Wielka Brytania, Wtochy i Rosja) jest importerem
pasz wysokobiatkowych, gtdéwnie $ruty sojowej oraz producentem $ruty i makuchu
rzepakowego. Badania monitoringowe obecnosci pasz zmodyfikowanych, gtownie
sruty sojowej 1 produktow pochodnych w paszach krajowych, prowadzone w Insty-
tucie Zootechniki-PIB, w Krajowym Laboratorium Pasz w Lublinie i w Panstwowym
Instytucie Weterynaryjnym-PIB w Putawach w roku 2005 w ramach nadzoru paszo-
wego wykazaly, ze dostgpna na krajowym rynku $ruta sojowa byta w catosci zmo-
dyfikowana genetycznie. Tylko w jednej probce na 68 zbadanych nie stwierdzono
obecnosci GMO, co stanowi 1,5% badanych probek. W przypadku 60 probek na 68
zbadanych zawarto$¢ GMO byta wyzsza od 0,9% co stanowito 88,2% wszystkich
zbadanych probek [12, 14, 15]. Poziom wyzszy od 0,9% (9 g - kg'') zmodyfi-
kowanego genetycznie biatka przyjeto za poziom wskazujacy, ze mamy do czynienia
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z materiatem paszowym zmodyfikowanym, natomiast w zakresie 0,1-0,9%, ze jest to
material paszowy zanieczyszczony materiatem paszowym GMO.

Import $ruty sojowej, poczatkowo niezmodyfikowanej, od poczatku lat 70. XX w.
byt istotnym czynnikiem rozwoju sektora produkcji drobiu rzeznego w Polsce i w wielu
innych krajach europejskich, a takze w Stanach Zjednoczonych A.P. Sruta sojowa jest
podstawowym nosnikiem biatka i aminokwasow w mieszankach paszowych dla
drobiu, cz¢§ciowo w mieszankach paszowych dla trzody chlewnej i kréw mlecznych.
Aktualny import $ruty rzepakowej wynosi okoto 1860 tys. ton rocznie, co stanowi
okoto 80% zapotrzebowania biatka paszowego ogotem zuzywanego przez przemyst
paszowy w Polsce [24]. Import i zuzycie $ruty sojowej w Unii Europejskiej wynosi
okoto 34 mln ton rocznie. Pozostate 20% materiatow wysokobiatkowych zuzywa-
nych w Polsce stanowia makuchy i §ruty rzepakowe i nasiona straczkowe.

Zuzycie wysokobiatkowych surowcow paszowych w produkcji pasz dla zwierzat
w ostatnich latach w Polsce podano w tabeli 1.

Tabela1. Zuzycie wysokobiatkowych materiatdéw paszowych w produkcji pasz [tys. ton na rok]

Pasza wysokobiatkowa 2002/3 2003/4 2004/5 2005/6 2006/07

Sruty z nasion oleistych 1878 2004 2148 2429 2599

w tym Sruta sojowa 1400 1438 1500 1852 1863
Sruta rzepakowa 478 566 648 577 736

Nasiona straczkowe 135 179 204 196 167

Maczki zwierzece 141 41 35 24 24

Zrédto: dane wg GUS i szacunkéw wiasnych.

Z danych zamieszczonych w tabeli wynika, ze zuzycie $ruty sojowej byto ponad
2,5-3,0 razy wyzsze niz sruty rzepakowej. Gwattowny wzrost zuzycia §rut wysoko-
biatkowych, sojowej i rzepakowej nastapit w wyniku wprowadzonego od 2004 r.
zakazu stosowania w zywieniu zwierzat maczek migsnych i migsno-kostnych. Pomimo
wprowadzenia zakazu uzywania w produkcji mieszanek paszowych biatka pochodze-
nia zwierzgcego, zuzycie nasion roslin straczkowych utrzymywato si¢ na zblizonym
iniskim poziomie. Mozna zada¢ pytanie, dlaczego gieboki deficyt biatka do produkcji
mieszanek paszowych, nie spowodowat szybkiego wzrostu arealu uprawy i zbiorow
ro$lin straczkowych. Dla specjalistow z zakresu zywienia zwierzat problem ten jest
oczywisty. Sruta sojowa jest produktem poekstrakcyjnym pozyskiwania oleju sojo-
wego z rozdrobnionych i wygniecionych ziaren soi. Wysoka konkurencyjnos¢ sruty
sojowej w stosunku do innych materialéw biatkowych, np. roslin straczkowych, jest
zwiazana z jej nizszq cena, w poréwnaniu do innych zrdédet biatka, poniewaz jest
produktem powstajacym w trakcie pozyskiwania oleju spozywczego. Ponadto biatko
w importowanej §rucie sojowej jest lepsze i tansze niz inne zrodta biatka roslinnego.
Podawanie $ruty sojowej nie wiaze si¢ z uyjemnymi skutkami, wystgpujacymi w przy-
padku biatka rzepakowego czy nasion roslin straczkowych. W efekcie tloczenia
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i ekstrakcji oleju, zawarto$¢ biatka w $rucie zwigksza si¢ z okoto 30-35% w ziarnie,
do 42-46% w $rucie poekstrakcyjnej. Oprocz importu sruty sojowej do UE, importo-
wane sa cale nasiona soi gtownie do portow w rejonie Rotterdamu (Holandia)
i Niemiec, gdzie sa przerabiane na olej i $rut¢ poekstrakcyjna sojowa.

Gloéwnymi producentami ziarna soi w §wiecie sa Stany Zjednoczone A.P., Argen-
tyna, Niemcy i Brazylia. Najwigkszym $wiatowym eksporterem $ruty sojowej jest
Argentyna, z ktdrej Polska importuje 71% $ruty sojowej, a pozostala cz¢s¢ z Holandii
1 Niemiec oraz z Brazylii. W roku 2006/2007 $wiatowa produkcja nasion soi wynosita
40,5 mln ton. Eksport $ruty i ziarna z USA jest niewielki, a uprawa soi pokrywa tam
wysokie zapotrzebowanie wewngtrzne zwiazane z silnie rozwinigtym sektorem pro-
dukcji drobiu rzeznego, kurczat i indykow. Doskonalenie technologii uprawy soi w tych
krajach powoduje, ze 90% zasiewow soi w $wiecie to soja zmodyfikowana genetycznie
odporna na glifosat, czynnik aktywny herbicydu Rundup Ready, powszechnie stosowa-
ny w walce z chwastami w uprawach soi. Obszar upraw genetycznie zmodyfikowanych
genetycznie corocznie zwigksza si¢ o okoto 11% i w 2005 r. wynosit 90 min ha [25].
Areal soi tradycyjnej szybko maleje. Szacujemy, ze w czasie 5—10 lat na potkuli
zachodniej zaniknie wobec nieoptacalnej produkcji. Szacuje sig, ze uprawa soi
zmodyfikowanej jest o okoto 30% tansza, przy wyzszym plonie ziarna, co daje lepszy
efekt ekonomiczny o okoto 50%. Obecnie sporadycznie dostepna jest jeszcze Sruta
sojowa niezmodyfikowana, jakkolwiek jej cena jest wyzsza o okoto 150-250 zt za
tong.

Szybki wzrost zapotrzebowania na $rutg sojowa w naszym kraju wynika z dwoch
czynnikéw. Pierwszy to wzrost fermowej produkcji kurczat i indykéw rzeznych
w duzej skali. Drugi to zakaz stosowania biatka pochodzenia zwierzgcego w zywieniu
zwierzat obowiazujacy od 1 stycznia 2004 r. [18, 23]. W latach poprzedzajacych
wprowadzenia zakazu, wobec konieczno$ci ograniczenia i profilaktyki encefalopatii
moézgu (choroby szalonych krow), krajowa produkcja maczek migsnych, maczek
z krwi i maczek migsno-kostnych wynosita okoto 240 tys. ton, natomiast import tych
pasz gtownie z Danii wynosit okoto 300 tys. ton rocznie [24]. Tak znaczy ubytek
biatka paszowego wysokiej jakosci w zywieniu drobiu i $win, spowodowat gwattow-
ny wzrost zapotrzebowania na biatko pochodzenia roslinnego. Spowodowato to
zjednej strony szybki wzrost cen $ruty sojowej, z drugiej za§ wzrost areatu uprawy soi
w Argentynie i Brazylii i powolny spadek jej cen na rynkach §wiatowych. Zadziwia-
jace jest, ze proces ten nie spowodowat wzrostu zbiorow krajowych roslin straczko-
wych, ktérych areat uprawy systematycznie malat. Nie zwigkszal si¢ rowniez areat
uprawy rzepaku i produkcja pasz rzepakowych w Polsce w tym czasie. Zwigkszenie
zasiewow rzepaku przyspieszyto ogloszenie programu produkcji biopaliw i ich
stosowania do napgdu silnikow, obecnie zahamowane poprzez niskie ceny ropy
naftowej na rynkach $wiatowych.
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Mozliwosci substytucji bialka sojowego

Sledzac procedowanie Ustawy o Paszach, szczeg6lnie wprowadzenie zakazu stoso-
wania pasz zmodyfikowanych genetycznie (GMO) w zywieniu zwierzat, w tym dysku-
sje zwolennikéw i1 przeciwnikow zapisu ustawy mozna zauwazy¢, ze argumenty mery-
toryczne przemawiajace za utrzymaniem i zezwoleniem na stosowanie pasz biatko-
wych zmodyfikowanych genetycznie w zywieniu zwierzat nie zostaly uwzglednione.
Pominigto opinie Komitetéw Naukowych PAN zajmujacych si¢ biotechnologia oraz
opinie specjalistow z zakresu uprawy roslin pastewnych i zywienia zwierzat. Pominigto
wreszcie opinie producentow rolnych, podpierajac si¢ opiniami nieswiadomych rolni-
kéw. Nie podjeto proby oszacowania skutkoéw wprowadzenia zapisu ustawy i1 zakazu
wykorzystania pasz zmodyfikowanych na cele paszowe. Nie znane jest nam zadne
opracowanie przeciwnikow pasz GMO, w tym Rady Ministrow ktore wskazywatoby na
realne mozliwosci substytucji biatka soi innymi materiatami wysokobiatkowymi.
Wysunigto koncepcjg zrownowazenia importu biatka soi zmodyfikowanej uprawa
roslin straczkowych i produkcja biatka z rzepaku. Zagorzali przeciwnicy soi GMO nie
zapoznali sig¢ z wynikami Programu Rzadowego PR-4 realizowanego w Polsce duzym
naktadem $rodkow finansowych w latach 1970-1979. Badania te jednoznacznie wyka-
zaly, ze rosliny straczkowe i pasze rzepakowe w Polsce, ale takze w innych krajach np.
we Francji, nie sa w stanie pokry¢ zapotrzebowania zwierzat na biatko paszowe w
naszej strefie klimatycznej. Podaz pasz biatkowych pochodzacych z rzepaku zalezy
natomiast od arealu jego uprawy, a ten od optacalnosci produkcji biopaliw. Po 2-3
latach wysokich cen ropy i oleju rzepakowego drastyczny spadek cen ropy w 2008 r.
spowodowal brak zainteresowania wykorzystaniem etanolu i oleju rzepakowego do
produkcji biopaliw. Wydaje sig, ze srodki zainwestowane w trzy duze wytwornie
bioetanolu w Polsce sa tymczasem zamrozone. Podobna sytuacja jest w USA, gdzie
produkcja bioetanolu realizowana jest przez okoto 120 duzych wytworni przerabia-
jacych ziarno kukurydzy, gtéwnie zmodyfikowanej, na spirytus. W USA istnieje duza
nadwyzka ziarna kukurydzy ponad potrzeby paszowe kraju.

Mozliwosci substytucji Sruty sojowej innymi materiatami wysokobiatkowymi
w naszym kraju sa mocno ograniczone czynnikami uprawowymi i czynnikami
zywieniowymi. Mozliwosci zwigkszenia areatu uprawy grochu, bobiku, peluszki i tu-
binu stodkiego w Polsce na cele paszowe od wielu lat wykazuja tendencjg¢ spadkowa,
mimo mozliwo$ci zbycia tych nasion w mieszalniach pasz. Koszty wytwarzania
nasion tych ro$lin sa wysokie, co wiaze sig z niskimi plonami i koniecznoscia ich
dosuszania. Ponadto, w odréznieniu od ziarna roslin oleistych, np. soi, nie daja
spozywczego oleju, ktorego wartos¢ w znacznej czesci pokrywa koszty uprawy soi.
Nasiona roélin straczkowych zawieraja substancje przeciwodzywcze, jak czynnik
przeciwtrypsynowy czy tanina, maja nizsza zawarto$¢ aminokwasow egzogennych
1 0 nizszej strawnosci jelitowej niz §ruta sojowa. W efekcie koszt biatka w nasionach
ro$lin straczkowych 1 paszach rzepakowych jest od 20—40% wyzszy niz w $rucie
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sojowej. Uprawa roslin straczkowych, w tym grochu, bobiku i tubinéw 35 lat temu
zajmowata 280 tys. ha, gtdéwnie w gospodarstwach panstwowych przymuszanych do
tej uprawy, a obecnie wynosi 110 tys. ha, w tym 80 tys. ha ro$lin straczkowych na
pasze [17]. W ostatnich 30 latach nastapit niewielki postep w hodowli tych ro$lin.
Swiadczy o tym ilo§¢ nowych odmian rejestrowanych przez Centralny Osrodek
Badania Odmian Ro$lin Uprawnych. Zwolennicy zwigkszenia arealu uprawy roslin
straczkowych optacalnos$¢ uprawy tych roslin upatruja w wyzszych doptatach panst-
wa, uwazajac ze obecne sa zbyt niskie. Nalezy przypomnie¢, ze polityka rolna Unii
Europejskiej zmierza w odwrotnym kierunku, stopniowego zmniejszania doptat
i rezygnacji z kwotowania produkcji rolne;j.

Tabela 2. Zawartosc¢ biatka i strawnych aminokwasow w paszach wysokobiatkowych

Pasza wysokobiatkowa Skfadnik pokarmowy
biatko ogdine wiékno surowe metionina lizyna
[g-kg"s.m.] [g- kg s.m.] + cystyna
Sruta sojowa* 420 65 11,2 23,3
Sruta rzepakowa** 381 112 15,4 16,1
Sruta arachidowa*** 425 106 9,0 13,0
Groch* 209 60 4,9 13,7
Lubin biaty*** 336 89 — —
Maczka rybna** 600 — 19,3 37,4
Wywar gorzelniany DDGS** 300 85 7,8 4,8

Poziom substancji przeciwodzywczych: * niski, ** umiarkowanie wysoki, *** bardzo wysoki.

W tabeli 2 podano zawarto$¢ biatka i strawnych aminokwaséw w réznych
paszach wysokobiatkowych.

Laczna produkcja mieszanek paszowych w Polsce wynosi okoto 7,1 mlin. ton.
Produkcja 4,3 min. ton przypada na mieszanki paszowe dla drobiu, co stanowi 68%
ogo6lnej ich ilosci, a 1,9 min. ton na mieszanki paszowe dla §win, co stanowi 19%.
Bardzo mata ilo$¢ mieszanek paszowych przypada na bydlto i krowy mleczne, co jest
istotnym czynnikiem stosunkowo niskiej przecigtnej wydajnosci krow w Polsce.

W badaniach naukowych okreslono maksymalne dopuszczalne ilosci wysoko-
biatkowych materiatow paszowych w mieszankach paszowych dla zwierzat mono-
gastrycznych, drobiu i §win, w tym nasion roslin straczkowych i pasz rzepakowych.
Pasze biatkowe poza $ruta sojowa moga stanowic¢ od 5% do 15% mieszanek, przy
nieograniczonym poziomie w mieszankach $ruty sojowej. Badania naukowe wyko-
nane w Instytucie Zootechniki-PIB i w Instytucie Fizjologii i Zywienia Zwierzat PAN
wskazuja, ze pewne mozliwosci substytucji soi istnieja w paszach rzepakowych,
w tym w $rucie poekstrakcyjnej i makuchu. Mozliwosci zastapienia $ruty sojowe;j,
zwlaszcza w zywieniu drobiu sa bardzo ograniczone. W mieszankach dla kurczat
rzeznych osiagaja co najwyzej 9—10% w drugim okresie wzrostu (22—46 dni),
a w mieszankach dla kur niosek 3—4% [27]. Szacuje si¢, ze mozliwo$ci substytucji



92 F. Brzoska, J. Koreleski, W. Korol

$ruty sojowej w zywieniu $win paszami rzepakowymi wynosza okoto 144 tys. ton,
a w zywieniu drobiu okoto 300 tys. ton. Mozliwo$ci substytucji $ruty sojowej
nasionami roslin straczkowych wynosza nie wigcej jak 100—150 tys. ton. Tak wigc
z rynku paszowego mozna wyeliminowa¢ okoto 700 tys. ton S$ruty sojowej, tj.
35-40% jej importu, pod warunkiem, ze beda ekwiwalentne ilosci biatka w postaci
substytutow biatkowych, w tym pasz rzepakowych i nasion roslin straczkowych, czy
suszonego wywaru gorzelnianego (DDGS) pozyskiwanego ze zbdz nie zmodyfiko-
wanych genetycznie.

Wykorzystanie pasz rzepakowych w zywieniu kroéw mlecznych mozliwe jest przy
ich wydajnosci nie przekraczajacej 67 tys. kg mleka na laktacje, przy dobowe;j
maksymalnej wydajnosci 24 kg mleka na dobe, na co wskazuja wyniki badan [5].
Zastosowanie pasz rzepakowych w zywieniu krow o wyzszej mlecznosci nie wystar-
cza na pokrycie zapotrzebowania aminokwasowego zwierzat, a tym samym na
synteze sktadnikow mleka.

Rozpatrywaé mozna rowniez wykorzystanie §ruty arachidowej i stonecznikowe;j,
czy maczki rybnej w produkcji mieszanek paszowych, jakkolwiek wykorzystanie
tych materiatow uwarunkowane jest dostgpnoscia na rynku §wiatowym, zagrozeniem
wystepowania aflatoksyny B; w $rucie arachidowej, a takze nadmiernym poziomem
wlokna surowego i1 nizszym poziomem aminokwasoéw w s$rucie stonecznikowej, co
ogranicza jej wykorzystanie w zywieniu drobiu.

Tak wige za wykorzystaniem $ruty sojowej zmodyfikowanej w zywieniu zwierzat
przemawia:

e wysoka zawarto$¢ biatka ogo6lnego, co najmniej 42%,

e wysoka zawartos¢ i strawno$¢ metioniny i lizyny,

e niska zawarto$¢ substancji przeciwodzywczych,

e mozliwosc¢ zakupu dla wytwdrni mieszanek paszowych duzych partii jednorodnej
paszy,

konkurencyjna i nizsza cena biatka oraz aminokwasow,

e Dbrak granicznych udzialow w mieszance paszowe;.

Skutki zakazu GMO
dla przemyshu paszowego i produkcji zwierzecej

Brak jest opracowan naukowych na temat skutkéw zakazu stosowania pasz
zmodyfikowanych w zywieniu zwierzat. Przewazaja referaty i artykuly popular-
no-naukowe [4]. Skutki zakazu pasz GMO w zywieniu zwierzat opiera si¢ na
szacunkach. Nie ulega watpliwosci, ze zakaz wykorzystania soi zmodyfikowane;j
w zywieniu zwierzat spowoduje niebezpieczne skutki dla przemystu paszowego
i firm wprowadzajacych je na rynek oraz dla rolnikdw hodowcow zwierzat, szcze-
g6lnie drobiu. Brak wartosciowych substytutow biatka sojowego nie tylko w Polsce,
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ale w naszej strefie klimatycznej, zmusi producentow mieszanek paszowych, w tym
koncentratow biatkowych do stosowania mniej warto§ciowych materialow paszo-
wych, co doprowadzi do obnizenia wartosci pokarmowej mieszanek. Obnizenie
jakos$ci mieszanek spowoduje ujemne skutki w chowie i zywieniu zwierzat, zatem
wywota negatywne skutki dla gospodarstw i ferm zwierzat, szczegdlnie drobiu i $win.
Substytucja biatka soi w zywieniu zwierzat rzeznych obnizy koncowa maseg zwierzat
lub wydtuzy okres tuczu. Skutkiem tego nizsza bgdzie masa tuszy. Tusze zwierzat
beda stabiej umigénione 1 bardziej otluszczone.

Zakaz uderza w sektor uboju i przetworstwa zwierzat rzeznych. Obnizy si¢ masa
wyrgbow cennych, w tym poledwicy, szynki, migs$ni piersiowych i migs$ni uda.
Zwigkszy si¢ zuzycie pasz na przyrost masy ciata. W efekcie obnizy sig efektywnos¢
produkcji zwierzecej i efektywnos¢ przerobu zwierzat rzeznych na wyroby kulinarne.
Spadek produkcji zwierzegcej powodowany zaniechaniem stosowania soi w mieszan-
kach paszowych wynie$¢ moze 25-30%, w tym produkcji drobiarskiej o okoto 40%.
Oznacza to zmniejszenie produkcji drobiarskiej z okoto 1 min ton ubijanych ptakow
do 600 tys. ton. Koszty tego poniosa po czesci producenci mieszanek paszowych, lecz
gtéwnie hodowcy zwierzat. Nie mozna wykluczy¢, ze 30-40% gospodarstw zajmu-
jacych sie chowem drobiu i trzody chlewnej, szczegdlnie gospodarstw prowadzacych
produkcje w mniejszej skali doprowadzona zostanie do upadtosci. Trudnosci beda
miaty gospodarstwa, ktore zaciagnely wieloletnie kredyty na rozwoj produkc;ji,
budoweg nowych ferm drobiu, ktore postawity na zmechanizowanie i unowoczes$nienie
cyklu produkcyjnego.

W ostatnich 15 latach ilos¢ produkowanego migsa drobiowego podwajata si¢ co
4-5 lat. Spadek produkcji zywca drobiowego spowoduje katastrofalne skutki dla
rynku migsa i przetwordw migsnych, a w konsekwencji dla wyzywienia spoteczen-
stwa. Zwolennicy zakazu stosowania pasz GMO w zywieniu zwierzat nie dostrzegaja
jakichkolwiek ujemnych skutkéw decyzji, ktéra wprowadzili do zapisu Ustawy
o Paszach w 2006 r. Budzi to glgboki niepokoj rolnikéw i srodowiska naukowego
zwigzanego z rolnictwem, bowiem moze zagraza¢ wyzywieniu spoteczenstwa.

Zwigkszajacy si¢ import $Sruty sojowej w latach dziewigédziesiatych XX w.
spowodowat szybki wzrost produkcji drobiu rzeznego i jaj w Polsce. Spozycie drobiu
wzrosto z okoto 8—10 kg w latach siedemdziesiatych do 20-23 kg na osobg obecnie, co
odpowiada spozyciu migsa drobiowego w krajach ,,starej” Unii Europejskiej. Przy-
czyna tego zjawiska byta zmiana nawykow zywieniowych, wymuszona trybem pracy
rodakow oraz relatywnie niska ceng migsa drobiowego. Migso drobiowe mozna
stosunkowo szybko przyrzadza¢. Na stoiskach i ladach migsnych pojawito si¢ wiele
nowych produktow zawierajacych migso drobiowe. Porcjowanie tuszek jest dziata-
niem rutynowym zaktadéw uboju drobiu. Istotnym czynnikiem preferencji konsu-
menckich jest relatywnie niska cena migsa drobiowego i mozliwo$¢ wyboru poszcze-
g6lnych czgsci tuszki dla 0sob o roznej zasobnosci portfela. Wzrost spozycia migsa
drobiowego ma okreslone skutki zywieniowe i zdrowotne. Migso drobiowe, po
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migsie kréliczym i jagnigcym, uznawane jest za najbardziej wartosciowe w diecie
cztowieka, przy stosunkowo niskiej zawartosci thuszczu i wysokiej zawartosci kwa-
sow thuszczowych nienasyconych, powodowanej stosowaniem $ruty sojowej i ziarna
kukurydzy w dietach ptakow.

Wycofanie $ruty sojowej GMO z mieszanek paszowych dla kur niesnych ograni-
czy skalg produkcji jaj. Mozliwosci substytucji sruty sojowej paszami rzepakowymi
u kur niosek sa znikome i wynosza okoto 3—4% diety. W przeciwnym wypadku do jaj
przenosi si¢ substancja o przykrym zapachu ,,ryby”, co dyskwalifikuje jakos¢ kon-
sumpcyjna jaj [27].

Sruta sojowa jest rowniez wazna pasza w zZywieniu §win, w tym tucznikow.
Szacujemy, ze w zywieniu $win zuzywa si¢ okoto 600 tys. ton §ruty sojowej, zardwno
w mieszankach paszowych jak w mieszankach uzupehiajacych (koncentratach biatko-
wych). Mozliwos$ci substytucji soi w mieszankach dla §win sa wigksze niz w mieszan-
kach dla drobiu, gtéwnie w dietach dla tucznikéw w drugiej polowie tuczu. Pasze
rzepakowe musza by¢ jednak uzupetione $ruta grochowa i dodatkiem syntetycznych
aminokwasow. Tak wigc mozliwosci substytucji soi u $win zaleza od podazy pasz
rzepakowych i nasion grochu, a takze cen aminokwasow syntetycznych [16].

Argumenty przeciwnikow pasz GMO, ze niedobdr migsa na rynku mozna wyrow-
na¢ importem wskazuja na zupelng nieznajomos$¢ zagadnienia. Po pierwsze rozumo-
wanie takie nie bierze pod uwage losu producentéw zywca drobiowego i jaj w kraju,
ktorzy z braku $ruty sojowej i perturbacji na rynku paszowym poniosa duze straty lub
zaprzestang produkcji. Po drugie wszystkie kraje o§cienne Unii Europejskie;j, a takze
Biatorus, Rosja i Ukraina powszechnie stosuja w zywieniu zwierzat pasze zmodyfi-
kowane genetycznie, w tym $rutg sojowa GMO. Wszystkie kraje Unii Europejskiej
pasze GMO, w tym $rutg sojowa, dopuscity do zywienia zwierzat. Wobec braku biatka
transgenicznego w tkance migsnej, mleku i jajach nie mozna wykazac, czy okreslone
produkty pochodzenia zwierzgcego z importu pochodza od zwierzat zywionych
paszami GMO, czy paszami wolnymi od GMO. Nie ulega watpliwosci, ze wytaczenie
krajowej produkcji drobiu rzeznego i jaj, otworzy intratny kierunek importu migsa
drobiowego, bez pewnosci od jakich ptakéw ono pochodzi.

Ekonomiczne i spoleczne skutki
zakazu stosowania pasz GMO

Szacujemy, ze zakaz stosowania pasz GMO w zywieniu zwierzat spowoduje kilka
nickorzystnych dla sektora produkcji zwierzecej zjawisk. Pierwsze to spadek pro-
dukcji mieszanek paszowych, a w efekcie obnizenie wolumenu produkcji zwierzat
rzeznych. Produkcja mieszanek paszowych w Polsce w poczatku lat 90. XX w. po
rozwigzaniu gospodarstw panstwowych zmalata z okoto 9 min. ton do 4,5 mln. ton.
Od 1995 r. powoli i systematycznie zwigkszala si¢ do 7,3 miIn. ton w 2007 r. Jako$¢
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mieszanek paszowych, wobec dostepu do wielu wezesniej niedostgpnych materiatow
paszowych wyraznie poprawita si¢. Sprywatyzowany przemyst paszowy zainwes-
towal znaczne $rodki finansowe w rekonstrukcje wytworni mieszanek paszowych.
W innych przypadkach zainwestowal w nowoczesne wytwornie mieszanek paszo-
wych i prefiksow, wybudowanych w oparciu o technologie zachodnie. Firmy paszo-
we rozbudowaly sieci dostawcow mieszanek paszowych i doradcow zywieniowych.
Do duzych odbiorcéw pasz, producentow drobiu lub $win, mieszanki paszowe
dostarczane sa luzem wozami paszowymi na zamowienie telefoniczne lub elektro-
niczne. Rozpoczeto produkcje mieszanek paszowych leczniczych, zawierajacych
premiksy weterynaryjne z okre$lonymi lekami. Szacujemy, ze zakaz stosowania $ruty
sojowej GMO moze zahamowac¢ rozwdj sektora paszowego, a nawet spowodowaé
spadek produkcji mieszanek paszowych o okoto 20-30%. Upadna gtownie mate lub
$rednie wytwornie pasz, nie majace zaplecza logistycznego w zakresie pozyskiwania
nowych zrodet biatka paszowego.

Po drugie ulegnie obnizeniu jako$¢ wytwarzanych mieszanek paszowych.
Wszystkie dostgpne substytuty Sruty sojowej, np. $ruta stonecznikowa czy suszony
wywar gorzelniany zawieraja nadmierna ilos¢ wtokna surowego co utrudni optymali-
zowanie sktadu receptur mieszanek paszowych, a w efekcie obnizy strawno$c¢ i war-
tos¢ energetyczng mieszanek paszowych. Pasze rzepakowe zawieraja glukozynolany
i trudno przyswajalne wlokno paszowe. Niedobor wartosciowego biatka, a tym sa-
mym aminokwasow zmusi do stosowania ponadnormatywnych ilo$ci aminokwasow
syntetycznych, co zwigkszy ceng¢ mieszanek paszowych. Istnieja mozliwosci wyko-
rzystania w mieszankach paszowych maczki rybnej, bogatej w wartosciowe biatko,
jakkolwiek jej stosowanie ma szereg istotnych ograniczen, w tym technicznych.
Maczke rybna moga stosowaé wylacznie duze wytwoérnie mieszanek paszowych
posiadajace co najmniej dwie linie technologiczne, bowiem takie sa wymogi prawa
paszowego. Szacujemy, ze nizsza jako$¢ mieszanek paszowych moze obnizy¢
efektywnos¢ produkcji zwierzgcej o dalsze 10-20%. W rezultacie wzrosna koszty
produkcji zwierzgcej, przy nizszej efektywnos$ci przetwarzania pasz na produkty
pochodzenia zwierzgcego.

Wedlug analizy opublikowanej w 2007 r. przez Komisj¢ Europejska [7], w ,,naj-
gorszym scenariuszu” zaktadajacym wstrzymanie importu soi i $ruty sojowej, pro-
dukcja wieprzowiny w Europie spadnie o 34,7%, a produkcja drobiu o 43,9%.

Skutki spoteczne zakazu stosowania pasz zmodyfikowanych (GMO) w zywieniu
zwierzat w Polsce polegaja glownie na ostabieniu sektora produkcji zwierzgcej ze
wzgledu na wzrost cen mieszanek paszowych, obnizenie si¢ optacalnosci produkcji
i obnizony popyt na produkty pochodzenia zwierzecego wywolany wzrostem ich cen.
Szacujemy, ze ceny migsa i produktow pochodzenia zwierzgcego wzrostyby o dalsze
30-40%, jaja i mleko oraz produkty mleczne o 20-30%. Nasze szacunki zblizone sa do
ocen Komisji Europejskiej. Na wzroscie cen nie zyskaliby rolnicy, wobec wzrostu cen
mieszanek paszowych i surowcoéw do ich wytwarzania. Tak gwaltowna zmiana cen
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podstawowych artykutéw zywnosciowych wywota wysoki efekt inflacyjny, a ponadto
niezadowolenie zaré6wno rolnikéw producentdow drobiu rzeznego i tucznikow jak
i konsumentow zywnosci pochodzenia zwierzecego.

Rodza sig dalsze pytania, co robic z tysiacami producentdéw migsa drobiowego, jaj
i migsa wieprzowego, ktorzy zainwestowali w zaplecze do tej produkcji, dostosowali
je do wymogow Unii Europejskiej, a obecnie stoja na krawedzi upadtosci. Wedtug
raportu ,,The Global GM Market” [6], polityka unikania Zywnos$ci genetycznie
zmodyfikowanej jest i bedzie coraz bardziej kosztowna dla producentéw i konsumen-
tow zywnosci. Raport stwierdza, ze najwigksi eksporterzy soi, Argentyna i Brazylia,
ograniczaja produkcj¢ soi tradycyjnej i od 2005 r. podwoity areat uprawy soi zmodyfi-
kowanej z 5,0 do 9,5 min ha. Przewiduje si¢, ze w ciagu najblizszych 12 miesigcy cena
$ruty sojowej zmodyfikowanej w stosunku do $ruty tradycyjnej obnizy si¢ o okoto
25%. Zakupy soi tradycyjnej moga oznacza¢ wzrost cen mieszanek paszowych
0 10-15%. Znaczacy w 2008 r. byl wzrost cen $rodkow do produkcji rolnej, np.
nawozow 1 srodkow ochrony roslin. Czynnikiem wzrostu cen zboz byt rowniez
zwigkszony popyt na nie wywotany programem produkcji bioetanolu. Zmniejsza sig¢
areal uprawy zbo6z, kosztem zwigkszania zasiewow rzepaku. Zjawiska te 1 tak
wywoluja mocna presj¢ cenowa, wzrost kosztoéw wytwarzania mieszanek paszo-
wych, przy niskiej optacalnosci tej produkc;ji.

Podsumowanie

Postep w rolnictwie opieral si¢ na wyszukiwaniu i wyborze do dalszego koja-
rzenia spontanicznie pojawiajacych si¢ mutacji, ktore rolnik uznat za cenne. W XX w.
nauczono si¢ w laboratoriach wywotywac¢ mutacje w sposob sztuczny, co wydatnie
przyspieszyto postep hodowlany oraz pozwolito na otrzymanie tysigcy nowych,
doskonalszych odmian roslin, dajacych wyzsze plony. Modyfikacje genetyczne moz-
na uzna¢ za rodzaj mutacji powstajacych w sposob zamierzony, poprzez ingerencje
cztowieka w genom rosliny. Stato si¢ to w ostatnich 30. latach i daje to szansg nie tylko
na zwigkszenie plonow, uodpornienie na chwasty, szkodniki i suszg, ale rOwniez
poprawg jakosci plonu.

Tego kierunku badan naukowych nie powstrzymaja zadne decyzje polityczne.
Jesliby sig takie pojawily, oznaczatyby odsunigcie srodowisk naukowych na margines
postepu w nauce, rolnictwo za$ kierowatyby na tory drozszej, mniej efektywnej i nie
konkurencyjnej produkcji.

Dotychczas nie stwierdzono ujemnego wptywu uprawy roslin zmodyfikowanych
genetycznie i ich stosowania w zywieniu zwierzat na jako$¢ zywnosci, zdrowie
zwierzat 1 ludzi oraz na srodowisko naturalne, obawy sceptykdéw za$ sa stabo
umotywowane.

Nie przesadzamy losow zmodyfikowanych genetycznie (GMO) roslin i pro-
duktéw paszowych w kraju, bo nie taka jest nasza rola. Chcielismy czytelnikom
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uswiadomi¢, jakie moga by¢ skutki wprowadzenia zakazu stosowania pasz GMO
w zywieniu zwierzat, jak ograniczone sa mozliwosci substytucji zmodyfikowane;j
$ruty sojowej, a takze uswiadomi¢, ze przystapienie Polski do Unii Europejskiej
wigzato si¢ z przyjeciem zobowiazania przestrzegania prawa unijnego lezacego
ponad ustawodawstwem krajowym. Prawo to bowiem zabrania zakazywania uprawy
i stosowania pasz GMO w zywieniu zwierzat, wymaga natomiast doktadnego ozna-
kowania produktéw spozywczych, a tym samym dopuszcza prawo wyboru obywateli
do decydowania co wlozy¢ do koszyka konsumenckiego.
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Consequences of a ban on GM feeds
in animal nutrition

Key words: GMO feeds, ban on GM feeds, consequences for feed balance,
protein feeds for substitution GM, social and economical consequences

Summary

Paper discussed the EU legal regulations concerning the use of genetically
modified (GM) feeds in animal nutrition as well as the primacy of Community law
over national law and possible threats resulting from declaring a country or region free
of GM plants and feeds.

The current use of GM foods in animal nutrition in Poland amounts to 1.73 million
tones of extracted soybean meal, of which over 90% accounts for GM soybean.

The substitution of soy protein with other high-protein feed materials was
discussed. It was found that about 25-30% of imported soybean meal can be replaced,
mainly in the feeding of fattening and slaughter pigs and to a lesser extent in the
feeding of broiler chickens, for which rapeseed meal and rapeseed cake can be used.
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The replacement of soybean meal with legume seeds, including peas and lupins, is
not possible because these plants attain higher market price as compared to soybean
meal, and are characterized by lower content of protein and digestible amino acids and
the presence of antinutritional factors.

If a ban on soybean meal feeding is imposed, the compound feed industry and the
poultry meat and egg production sector in Poland may suffer a collapse. The ban will
increase the production cost of compound feeds while adversely affecting their quality
and nutritive value. As aresult, part of the feed and broiler chicken production sectors
may go bankrupt. It is estimated that meat and egg prices would increase by 25-30%
and the feed and poultry production sectors in Poland would become less competitive
relative to the other EU countries.
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Wstep

W ostatnich latach wzrasta zainteresowanie zwiazkami pochodzenia naturalnego,
ktoére moga znalez¢ zastosowanie jako stymulatory wzrostu i rozwoju roslin oraz
srodki ochrony w ogrodnictwie. Jednym z takich zwiazkow jest chitozan — pochodna
chityny o duzej aktywnosci biologicznej, ktory znalazl juz zastosowanie w medycy-
nie, biotechnologii, przemysle spozywczym. W pismiennictwie istnieje wiele przy-
ktadow wykorzystania chitozanu w ogrodnictwie glownie jako czynnika wywotu-
jacego reakcje odpornosci roslin na niektore patogeny. Skutecznosc¢ takich stymulato-
row odpornosci zalezy od wielu czynnikdéw: sposobu stosowania, warunkdéw uprawy
ro$lin, gatunku. Coraz czg$ciej podejmowane sg takze proby zastosowania chitozanu
jako zwiazku stymulujacego wzrost i rozwdj roslin.

Pochodzenie i wlasciwosci chitozanu

Jednym z najczgsciej wystepujacych w przyrodzie naturalnych polisacharydow
jest chityna. Pozyskuje si¢ ja z pancerzy skorupiakow, gtéwnie krewetek, krabow,
rakow, krylu, ale wystepuje ona takze w $cianach komoérkowych niektorych grzybow
i bakterii [3, 11, 12, 26, 34]. Chitozan jest pochodna chityny, bezpiecznym dla
srodowiska polimerem B1,4-D-glukozaminy [2, 26, 29, 39]. Odznacza si¢ zdolno$cia
chelatowania i wiazania jonow metali, ulega biodegradacji [1, 2, 33].

Na skalg przemystowa chitozan otrzymuje sig¢ przez deacetylacjg chityny w tem-
peraturze powyzej 100°C, przy uzyciu stgzonego roztworu wodorotlenku sodu,
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natomiast alternatywna metoda otrzymywania chitozanu jest enzymatyczna deacety-
lacja chityny [13, 15].

Chitozan najczesciej stosuje sig¢ w postaci roztworu wodnego, zawiesiny oraz
proszku. Wodny roztwor chitozanu dziata na ro$liny stosunkowo szybko, przy
nizszych dawkach. Rosliny sa jednak zwykle bardziej tolerancyjne na wyzsze dawki
chitozanu mikrokrystalicznego oraz sproszkowanego [25].

Aktywnos¢ biologiczna chitozanu

Mimo ze chitozan nie wystgpuje w tkankach roslin wyzszych, indukuje reakcje
odpornosciowe w roslinach [6, 9, 25]. Wykazano, Ze chitozan ma zdolno$¢ mobilizo-
wania roslin do szybszych reakcji odpornosciowych na atak patogena, mozna zatem
uzna¢ go za elicitora (induktora) odpornos$ci roslin [17, 26]. Zar6wno chityna jak
i chitozan wchodza w sktad $cian komorkowych niektorych grzybow. W kontakcie
tych grzybow z rosling obecnos$¢ chityny i chitozanu staje si¢ sygnatem do urucho-
mienia reakcji obronnych ro$liny. Chitozan, podany roslinie z zewnatrz, reaguje
z ujemnie naladowanymi czasteczkami na powierzchni komorki i wehodzi w reakcje
z obszarami aktywnymi, wzajemnie chemicznie zgodnymi. Poza tym chitozan ma
zdolno$¢ bezposredniego hamowania wzrostu grzybow [26].

Ograniczanie wzrostu grzybow jest spowodowane zmianami i ubytkami amino-
kwasow oraz bialek (wystepujacych w grzybach), wywotywanymi przez chitozan,
a takze rozluznieniem $cian komérkowych grzybow. Zjawisko to moze by¢ efektem
inhibicji syntezy chityny i pojawienia si¢ w $cianie komodrkowej grzybow wigkszej
iloci chitozanu. Zachwianie proporcji chityny i chitozanu w $cianie komorkowej
prowadzi do jej rozluznienia [26].

Wywotywana przez chitozan wzmozona lignifikacja $§cian komoérkowych roslin,
produkcja fitoaleksyn i enzymow hydrolitycznych w roslinach sa przyktadami odpor-
no$ci indukowanej i moga wystegpowac jednoczesnie [8, 22, 26, 29]. W przeprowa-
dzonych doswiadczeniach traktowanie roslin chitozanem indukowalo odpornosé
zarowno komorek, na ktore bezposrednio go stosowano, jak i tych komorek, ktorym
go nie aplikowano. Stwierdzono, ze chitozan wzmacnia $ciany komoérkowe roslin
przez wytworzenie dodatkowych struktur (lignifikacja) oraz nagromadzenie zwiaz-
kéw fenolowych, szkodliwych dla grzybow [26, 29].

Zwiazki fenolowe ograniczaja inwazj¢ grzyboéw na komorki roslinne. Takze
fitoaleksyny, ktorych syntezg indukuje chitozan, maja naturg substancji fenolowych.
Zwiazki te zakldcaja prawidlowe funkcjonowanie §cian komoérkowych grzybow.
Chityna wystepujaca w §cianach komorkowych grzyba znajdujacego si¢ w kontakcie
z komorkami ro$linnymi traktowanymi chitozanem ulega rozktadowi. Jest to efekt
szybkiego nagromadzenia si¢ chitynazy — enzymu dokonujacego hydrolizy chityny,
powodujacego rozpad strzgpek grzyba. Prawdopodobnie chitynaza moze uruchamia¢
takze inne mechanizmy odpornosciowe, jednak dokltadne poznanie jej dzialania
wymaga przeprowadzenia dalszych, szczegdtowych badan [23, 26, 29].
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Zastosowanie chitozanu
jako stymulatora wzrostu i rozwoju roslin

Przeprowadzono wiele do§wiadczen, w ktorych oceniono mozliwosci zastosowa-
nia chitozanu jako stymulatora wzrostu roslin, gtownie ozdobnych i warzywnych.
Wykazano, ze dodatek chitozanu do podltoza w uprawie eustomy wielkokwiatowej
(Eustoma grandiflorum (RAF.) SHINN.) stymulowal wzrost roslin. RoS$liny, ktore
uprawiano w podtozu wzbogaconym w 1% chitozanu (v/v), zakwitly o pigtnascie dni
weczesniej niz rosliny kontrolne. Otoczkowanie nasion eustomy w roztworze chito-
zanu o st¢zeniu 0,1% nie wplyngto natomiast na przebieg faz rozwojowych roslin.
Liczba i masa kwiatow wytworzonych przez rosliny uprawiane w podtozu zawiera-
jacym chitozan byla wigksza niz w przypadku roslin kontrolnych oraz uzyskanych
z nasion otoczkowanych w roztworze chitozanu [19]. Takze w uprawie torenii
ogrodowej (Torenia fournieri LINDEN), eksakum pokrewnego (Exacum affine BALF..
ex REGEL), begonii zimowej (Begonia hiemalis FOTSCH), syningii okazatej (Sinningia
speciosa BAILL.), lobelii przyladkowej (Lobelia erinus L.), kroplika ogrodowego
(Mimulus > hybridus Voss), pantofelnika ogrodowego (Calceolaria herbeohybrida
Voss) i dzwonka (Campanula fragilis Cir.) dodatek 1% chitozanu do podtoza
stymulowal wzrost roslin. Torenia, eksakum, begonia, syningia, lobelia i kroplik,
uprawiane na podtozu zawierajacym chitozan, zakwitly wcze$niej niz rosliny kon-
trolne tych gatunkow, natomiast nie stwierdzono takiej zaleznosci u pantofelnika
idzwonka [18]. Choiin. [5] wykazali, ze moczenie nasion stonecznika zwyczajnego
(Helianthus annuus L.) w roztworze chitozanu o st¢zeniu 0,5% przez osiemnascie
godzin zwigkszyto o 12,9% masg¢ pedow roslin. Zanotowano o 16,0% wigcej
wschodow nasion moczonych w roztworze chitozanu niz nasion moczonych przez
osiemnascie godzin w wodzie (kontrolnych).

Startek 1 in. [32] stwierdzili, Zze czterokrotne, cotygodniowe opryskiwanie roz-
tworem chitozanu w stezeniu 0,2% niecierpka nowogwinejskiego (Impatiens hawkeri
W BuLL), niecierpka Walleriana (/mpatiens walleriana Hook.f.), pelargonii bluszczo-
listnej (Pelargonium hederifolium SALISB.) 1 pelargonii rabatowej (Pelargonium %
hortorum L.H. BAILEY) przy rdznej wilgotnosci podtoza (50—70% 1 70-90%) popra-
wito pokroj roslin. Byly one bardziej zwarte, ksztattne 1 proporcjonalnie uformowane
niz rosliny kontrolne, nietraktowane roztworem chitozanu.

Zawadzinska [37] stwierdzita, ze aplikowanie roztworu chitozanu pelargonii
rabatowej w postaci opryskiwania lub podlewania roslin zwigkszyto ich $rednicg,
liczbe lisci, indeks zazielenienia liSci oraz §wieza masg roslin. Pelargonie traktowane
roztworem chitozanu kwitly obficiej niz rosliny, ktérym go nie aplikowano. Z kolei
w przypadku niecierpka nowogwinejskiego traktowanego roztworem chitozanu ana-
logicznie jak pelargonia rabatowa chitozan zwigkszyl $rednice ro$lin i indeks za-
zielenienia lisci, ale jego wptyw na niecierpki w wigkszym stopniu niz u pelargonii
zalezat od odmiany.
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W uprawie frezji (Freesia ECKL. ex KLATT) chitozan stosowano do moczenia bulw
oraz do opryskiwania i podlewania roslin. Stwierdzono, ze stosowanie chitozanu
skrocito faze wegetatywna frezji i przyspieszylo zakwitanie. Rosliny traktowane
chitozanem byty wyzsze, miaty wigcej liSci i wyzszy indeks zazielenienia lisci niz
frezje, ktorym chitozanu nie aplikowano. Wytworzyly takze dtuzsze pedy kwiato-
stanowe 1 kwiaty o wigkszej Srednicy. Z przeprowadzonych badan wynika, Ze na
wlasciwosci i aktywno$¢ biologiczng chitozanu, oprdcz cigzaru czasteczkowego,
wplywa takze temperatura uprawy. Im cigzar czasteczkowy jest wyzszy, a tempe-
ratura nizsza, tym dziatanie chitozanu na rosliny jest silniejsze [40, 41].

Opryskiwanie chryzantemy wielkokwiatowej (Chrysanthemum * grandiflorum
(Ramart.) KiTaM), uprawianej w gruncie, roztworem chitozanu w stezeniu 0,2%,
w odstepach jedno- lub dwutygodniowych, stymulowato wzrost wegetatywny ro$lin,
natomiast nie mialo wplywu na ich kwitnienie. Stosowanie chitozanu nie wplyngto
takze na indeks zazielenienia roslin i nie zwigkszyto ich wartosci dekoracyjnej [36].

Chitozan miat wptyw rowniez na przebieg faz rozwojowych i plonowanie nie-
ktoérych roslin warzywnych. Zaprawianie nasion fasoli wielokwiatowej (Phaseolus
coccineus L.) w roztworze chitozanu o stezeniu 0,1% zwigkszyto liczbe wschodow
nasion. Ro$liny uzyskane z nasion traktowanych roztworem chitozanu plonowaty
lepiej niz te, ktorych nie traktowano przed siewem zadnymi preparatami [24].

Takze salata glowiasta (Lactuca sativa var. capitata L.), zimujaca w gruncie,
miata wigksza rozete lisciowa i szybciej wybijata w pedy kwiatostanowe, kiedy
opryskiwano ja roztworem chitozanu w st¢zeniu 0,05% niz wtedy, gdy nie traktowano
jej chitozanem [4].

Stwierdzono, ze aplikowanie chitozanu w uprawie pomidora szklarniowego
(Lycopersicon esculentum Mill.) do podtoza zainokulowanego Fusarium oxysporum
f. sp. radicis-lycopersici JARVIS & SHOEMAKER przed sadzeniem rozsady zwigckszyto
plonroslin, a wzrost plonu byt skorelowany ze wzrostem st¢zenia chitozanu [2, 16].

Zastosowanie chitozanu
jako Srodka ochrony roslin

Przeprowadzono wiele doswiadczen, w ktérych udowodniono, ze wykorzystanie
chitozanu w uprawie roslin moze poprawi¢ ich zdrowotno$¢. Wojdyta i Orlikowski
[35] zbadali mozliwosci zastosowania chitozanu w ochronie gozdzika (Dianthus ca-
ryophyllus L. ‘Tanga’) przed Fusarium oxysporum f. sp. dianthi SNYDER & HANSEN,
rozy (Rosa ‘Sabrina’ i Rosa ‘Madelon’) przed Sphaerotheca pannosa var. rosae
(WALLR.) DE BARY, Botrytis cinerea PERS 1 Peronospora sparsa BERK. oraz difenbachii
(Dieffenbachia sp.) przeciw Myrothecium roridum Topg. Wykazali, ze dodatek
roztworu chitozanu w st¢zeniach 0,0125-0,1000% do podloza bezposrednio po
sadzeniu ograniczyt rozwoj Fusarium oxysporum f. sp. dianthi w uprawie gozdzika.
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W uprawie roézy cotygodniowe opryskiwanie roztworem chitozanu w stezeniach
0,05-0,15% wptyngto podobnie na rozwoj Sphaerotheca pannosa var. rosae i Pero-
nospora sparsa jak zastosowanie fungicydow, ale w przypadku szarej plesni, wywo-
tywanej przez grzyb Botrytis cinerea, dziatanie chitozanu byto skuteczne tylko przez
kilka dni. Opryskiwanie chitozanem zwalczylo grzyba Myrothecium roridum na
difenbachii, a szczegolnie skuteczne okazato si¢ jego dziatanie profilaktyczne [35].

Saniewska [29] wykazata, Ze stosowanie chitozanu w stgzeniach 1,25; 2,50
15,00 mg - cm do zaprawiania nasion astra chinskiego (Callistephus chinensis (L.)
NEES) nie ograniczyto wystgpowania grzyboéw na roslinach, natomiast zaprawianie
tusek btonczatki narcyzowatej (Hymenocallis narcissiflora (JAcQ.) J.F. MACBR.)
zahamowato rozwdj grzyba Phoma narcissi ADERH. Podobny wptyw chitozanu na
rozw0j Fusarium oxysporum f. sp. tulipae G.F. ATK. wykazano na zaprawianych
chitozanem cebulach tulipanéw (7ulipa ‘Apeldoorn’). Z kolei o$miokrotne, co-
tygodniowe opryskiwanie wyzlinu wigkszego (Antirrhinum majus L.) roztworem
chitozanu o stezeniu 10 mg - cm silnie ograniczyto rozwoj Puccinia antirrhini
DIETEL & HoLw.

W 2006 roku Saniewska i in. [30] stwierdzili, ze aplikowanie chitozanu w stgze-
niach 0,01-0,05% na uszkodzone tuski hipeastrum mieszancowego (Hippeastrum %
hybridum) stymulowato w nich akumulacj¢ czerwonego barwnika o wlasciwosciach
antygrzybowych, chociaz wyzsze st¢zenia chitozanu hamowaty ten proces.

Stosowanie chitozanu do moczenia cebul tulipandw (7ulipa sp.) przez trzydziesci
minut spowodowato zahamowanie rozwoju Fusarium oxysporum f. sp. tulipae [20,
21]. Natomiast moczenie bulw mieczykdéw (Gladiolus sp.) w roztworze chitozanu
zahamowato rozwo6j Fusarium oxysporum SCHLECT. f. sp. gladioli (MASSEY) SNY.&
Hans, ale tylko wtedy, gdy zwiazek zastosowano na dobe przed inokulacja [20].
Takze w uprawie frezji (Freesia ‘Versailles’) moczenie bulw przed sadzeniem w roz-
tworze chitozanu o stgzeniu 0,2% i o réznych cigzarach czasteczkowych (w zakresie
2000-970 000 g - mol™") przez dwadziescia minut poprawito zdrowotnos¢ bulw
potomnych [28].

Chitozan stosowano w uprawie fasoli wielokwiatowej i stwierdzono, ze zapra-
wianie jej nasion w roztworze chitozanu o stgzeniu 0,1% skutecznie ochronito fasole
przed porazeniem przez grzyby chorobotworcze przezywajace w glebie: Botrytis
cinerea, Fusarium solani (MARTIUS) SACCARDO, Fusarium oxysporum f. sp. phaseoli
KENDRICK & SNYDER, Fusarium culmorum (WM.G. SM.) SAcC., Pythium irregulare
BuisMAN i Rhizoctonia solani J.G. KUHN. Zdrowotnos$¢ roslin uzyskanych z nasion
zaprawianych roztworem chitozanu byla wigksza niz ro$lin, ktorych nasion nie
zaprawiano przed siewem [24].

Opryskiwanie zimujacej w gruncie sataty glowiastej roztworem chitozanu w stg-
zeniu 0,05% zwigkszyto liczbg roslin, ktére przezimowaty. Chitozan ograniczyt
wystgpowanie na ro$linach grzyba Botrytis cinerea [4].
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Chitozan stosowano dolistnie w uprawie tytoniu (Nicotiana tabacum L.), a takze
otoczkowano nasiona tytoniu w roztworze chitozanu w celu ochrony roslin przed
grzybem Phytophthora parasitica nicotianae (BREDA DE HAAN) TUCKER. Wykazano,
7e oba sposoby stosowania chitozanu indukowaly reakcje odpornosciowe w rosli-
nach, dzigki czemu stawaly si¢ one odporniejsze na grzyba Phytophthora parasitica
nicotianae [10].

Wykorzystanie chitozanu
w przechowalnictwie owocow i warzyw

Duiin. [7] wykazali, ze chitozan moze by¢ stosowany do otoczkowania owocow:
brzoskwini, gruszek japonskich, kiwi. Otoczkowanie owocoéw w chitozanie
zmniejszyto intensywno$¢ ich oddychania, a takze ograniczylo produkcje etylenu
u brzoskwini. U gruszek chitozan zahamowat wzrost grzyba Botrytis cinerea, wy-
wolujacego szara plesn. Otoczkowane w chitozanie brzoskwinie i gruszki byty
jedrniejsze niz owoce nieotoczkowane. Wykorzystanie chitozanu w ochronie cze-
res$ni, winogron i pomaranczy przed chorobami grzybowymi byto efektywne zarowno
w przypadku sztucznie zainokulowanych, jak i niezainokulowanych owocow [2, 27].

Wykazano, ze otoczkowanie owocOw w chitozanie nie zawsze jest rownie sku-
teczne w ochronie przeciwko chorobom grzybowym jak stosowanie fungicydow.
Zhang i Quantick [38] stwierdzili, ze traktowanie chitozanem owocow liczi opdznito
pojawienie si¢ na nich choréb grzybowych w czasie 33-dniowego okresu prze-
chowywania, ale stosowanie fungicydow byto efektywniejsze w ochronie przeciw
chorobom wywotywanym przez grzyby.

Zaleta otoczkowania owocow i warzyw jest przedluzenie ich trwatosci po-
zbiorczej. Chitozan tworzy potprzepuszczalng blong na powierzchni owocow i wa-
rzyw, ktora redukuje straty wody spowodowane transpiracja. Dzigki temu owoce
1 warzywa wolniej traca wodg i dtuzej zachowuja jedrnos¢ [2].

Wykazano, ze chitozan wplywa takze na sktad chemiczny, migdzy innymi na
zawarto$¢ cukrow redukujacych w owocach. Bautista-Banos i in. [2] oraz Kittur i in.
[14] stwierdzili, Zze po okresie przechowywania zawarto$¢ cukrow redukujacych
w bananach byta wyzsza, gdy otoczkowano je w chitozanie niz w owocach nim
nietraktowanych. Z kolei odwrotny efekt wystapit w przypadku owocoéw mango.
Powodem mogt by¢ rézny sposob aplikowania chitozanu: pakowanie owocow do
kartonéw 1 pokrywanie otoczka chitozanowa lub moczenie owocow w roztworze
chitozanu [2, 14, 31].

Traktowanie chitozanem owocoéw mango miato wplyw rowniez na zawartosé
w nich kwasu askorbinowego. Jego zawartos¢ w owocach mango traktowanych
chitozanem stopniowo zmniejszyta si¢ podczas przechowywania i byta mniejsza niz
w mango nietraktowanych chitozanem [31].
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Podsumowanie

Przeprowadzone badania wykazaty, ze chitozan to bezpieczny dla srodowiska
zwiazek, ktory moze stymulowaé wzrost i rozwdj niektorych gatunkow roslin.
Wyniki licznych doswiadczen wskazuja, ze moze on by¢ réwniez, lub przede
wszystkim, wykorzystany do kontrolowania rozwoju patogendéw oraz do stymu-
lowania reakcji odpornosciowych w roslinach. Oprocz stosowania w czasie uprawy
moze by¢ takze uzywany do traktowania owocow i warzyw po zbiorze, poprawiajac
ich zdrowotno$¢ i jakos¢. Mimo ze jego skuteczno$¢ jako srodka ochrony przecho-
wywanych owocow 1 warzyw przeciw chorobom grzybowym jest czasem mniejsza
niz efektywno$¢ fungicydow, to zalety chitozanu, takie jak naturalne pochodzenie,
duza aktywnos¢ biologiczna oraz nieszkodliwo$¢ dla ludzi i sSrodowiska, powoduja,
ze moze by¢ polecany do stosowania w ogrodnictwie.
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The use of chitosan in cultivation, preservation
and protection of horticultural plants

Key words: chitosan, cultivation, preservation, protection, horticultural
plants

Summary

Chitosan, chitin derivative, is a natural, biodegradable compound, safe for people
and environment. In conducted experiments it was found that chitosan may be used in
plants cultivation, it often stimulates growth, development and immunological
reactions in plants. Fruits and vegetables after the harvest may also be treated with
chitosan. It improves their healthiness and quality.
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Wprowadzenie

Wystepowanie chwastéw wieloletnich powoduje spadek potencjatu plonotwor-
czego gleby z powodu ich silnej konkurencyjnosci wobec roslin uprawnych. Koszty
przywrocenia pierwotnej produktywnosci gruntu obnizaja w efekcie jego ceng oraz
sumy kredytow oferowanych przez banki. Chwasty wieloletnie zawgzaja mozliwe
spektrum upraw, wymagaja tez wlaczania w ptodozmian okreséw ugorowania, a przy
tym ich presja, w przeciwienstwie do gatunkow krdtkotrwatych, ma charakter ciagty.
Negatywny wptyw chwastow wieloletnich jest szczegdlnie niekorzystny przy zamia-
rze przestawiania gospodarstwa na ekologiczne metody produkcji [37].

Jak wynika z analiz europejskiego projektu Specific Support Action CHANNEL
o sytuacji kontroli zachwaszczenia w rolnictwie ekologicznym w nowych i kandydu-
jacych jeszcze krajach cztonkowskich UE [11] nadal, pomimo trwajacego dekady
zwalczania, najbardziej uporczywymi gatunkami chwastow w kategorii wieloletnich
sa Cirsium arvense 1 Elymus repens na gruntach ornych, natomiast na obszarach
pastwisk pojawia si¢ problem chwastéw z rodzaju Rumex. Chwasty te stanowia
réwniez problem w gospodarstwach konwencjonalnych, wymagaja bowiem dodat-
kowych zabiegdw w celu ich zwalczania. Problem zwigksza si¢ bezposrednio po
konwersji na metody ekologiczne. Opracowanie metod kontroli tego typu zachwasz-
czenia jest powaznym wyzwaniem stojacym przed wspotczesnym rolnictwem eko-
logicznym, takze w Polsce [21].
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Perz wlasciwy — Elymus repens (L.) GOULD.

Perz whasciwy jest agresywnym chwastem wieloletnim rozmnazajacym si¢ za
pomoca roztogéw i nasion. Pochodzi z Euroazji. Z uwagi na budowg kwiatostanu,
ktory podobny jest do pszenicy, przez Linneusza zwany byt Triticum repens. Obec-
nosci perzu sprzyja dziatalnos¢ cztowieka, stwierdza si¢ go w przeszto 32 uprawach
w ponad 40 krajach $wiata [27]. Zasiedla wszystkie rodzaje gleb ornych (wyjatek
stanowia gleby piaszczyste skrajnie suche, na ktorych gatunek ten jest zastgpowany
przez klosowke miekka Holcus mollis L.), miedze, nieuzytki, grunty pod zywo-
ptotami, rozrasta si¢ wzdluz linii kolejowych i innych szlakow komunikacyjnych.
Najlepsze warunki wzrostu i rozwoju perzu wystepuja na glebach zyznych, wilgot-
nych o luznej strukturze. Perz preferuje odczyn obojg¢tny lub zasadowy, ale rowniez
dobrze rozwija si¢ na glebach kwasnych. Jest rosling o duzych zdolno$ciach adapta-
cyjnych [3].

Allelopatyczne wtasciwosci perzu zostaly potwierdzone w licznych badaniach
1 zwiazane sa zar6wno z podziemnymi jak i nadziemnymi czg$ciami roslin zywych
i rozktadajacych sig [33]. W Polsce allelopatyczne wlasciwosci perzu wykazano juz
w latach 60. XX w. [31]. Poniewaz uprawa pola moze prowadzi¢ do tworzenia si¢ kep
roztogéw, thumaczy to nieréwna obsadg i stan lanu na polach zachwaszczonych
perzem. Obecnos$¢ perzu moze catkowicie wykluczy¢ inne rosliny. Rozktadajace si¢
roztogi perzu hamuja kietkowanie nasion, powoduja chlorozy i spadek masy roslin
np. lucerny i owsa. Jego szkodliwo$¢ jest spowodowana rowniez pelnieniem przez
niego roli tzw. ,,zielonego pomostu” — stanowi on miejsce bytowania chorob i szkod-
nikow wilasciwych roslinom zbozowym [33]. Ponadto zaobserwowano, ze wystgpo-
wanie perzu znosi skutki zwigkszonego nawozenia — wydziela on do $rodowiska
glebowego substancje utrudniajace pobieranie sktadnikow pokarmowych przez rosli-
ny uprawne [8].

Rozmnazanie generatywne jest podstawa rozprzestrzeniania si¢ gatunku w wa-
runkach naturalnej taki; na gruntach ornych wigksze znaczenie ma rozmnazanie za
pomoca zywotnych roztogow. Roztogi te tworza si¢ bardzo intensywnie (do 1,5 m
przyrostu w ciagu jednego sezonu wegetacyjnego). Poczatek nowej roslinie moze daé
nawet kilkucentymetrowy odcinek roztogu, jednak u perzu mamy do czynienia ze
zjawiskiem dominacji wierzcholkowej i jedynie okoto 10% paczkéw moze wy-
twarza¢ nowe pedy. Jest ona znoszona przez zwigkszong zawartos$¢ azotu w glebie,
stymulujaca jednoczesnie zwigkszone wytwarzanie pedow. W warunkach silnej
konkurencji o $wiatto, np. zwarta run, zwigksza sig ilos¢ wytworzonych roztogéw. Na
fakach 1 pastwiskach wigkszo$¢ roztogow gromadzi si¢ w podpowierzchniowej
warstwie gleby (do 10 cm glgbokosci). Perz zaczyna produkowac roztogi w fazie 3—4
lisci whasciwych, a minimalny poziom rezerw pokarmowych skorelowany jest z faza
2-3 lisci whasciwych [3, 8].
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Istotnym dziataniem w ograniczaniu zachwaszczenia E. repens jest utrzymanie
czystosci sprzetu rolniczego, zwlaszcza podczas przemieszczania si¢ migdzy polami
zachwaszczonymi i wolnymi od perzu. Grunt przylegly do stosu obornika poro$nigty
perzem stanowi zagrozenie dla nawozonych nim upraw. Dobra praktyka jest wysiew
zyta wokotl stosu kompostowego. Perz moze by¢ réwniez przenoszony na nowe
obszary wraz z gleba z kopania kanalow czy z zanieczyszczonym materiatem
szkotkarskim [8, 22, 30]. W przypadku ztego przezimowania wieloletnich roslin
pastewnych wskazane jest ich zaoranie i siew nowych roslin pastewnych jedno-
rocznych. W optymalnych warunkach pole z zasiewem wieloletnich roslin pastwisko-
wych nie powinno by¢ utrzymywane dtuzej niz trzy lata [30].

W warunkach rolnictwa ekologicznego szczegoélnie istotny jest czysty materiat
siewny. Nasiona perzu czgsto stanowig zanieczyszczenie w pszenicy, jeczmieniu,
zycie, koniczynie, trawach, zwlaszcza stoktosie i tymotce. W czasie kombajnowego
zbioru zbdz nalezy stosowac zasobniki na nasiona chwastéw. Sprawdzana powinna
by¢ réwniez czysto$¢ stomy. Ziarna perzu nie traca zdolnosci kietkowania po
przej$ciu przez uktad pokarmowy zwierzat (z wyjatkiem trzody chlewnej) [27].
Dlatego tez siano powinno by¢ koszone przed wytworzeniem nasion przez perz,
a niedojady na pastwiskach nalezy wykasza¢ jeszcze przed kloszeniem perzu [8].

Opoznieniu rozprzestrzeniania si¢ perzu moga stuzy¢ wsiewki w uprawy gtowne,
np. koniczyny w zbozach, mieszanka zycicy i koniczyny czerwonej w kukurydzy.
Glownym czynnikiem ograniczajacym jest tu utrudniony dostep do $wiatta [3, 30].
Stwierdzono, iz spos$rod pigeiu roslin uprawnych najwigksza konkurencyjnoscia
wobec perzu charakteryzuje si¢ Zyto ozime, nastgpnie pszenica ozima, jgczmien jary,
rzepak jary, a najmniejsza groch siewny. W uprawie zyta odnotowano najmniejsze
straty plonu. Istnieje takze proporcjonalna zalezno$¢ migdzy gestoscia siewu a plo-
nem wymienionych roslin [26]. Celowe zaggszczanie siewu roslin uprawnych, np.
facelii, mozna potaczy¢ ze zwigkszonym nawozeniem mineralnym lub organicznym,
co bylo metoda stosowana w przesztosci, a jest wykorzystywane takze obecnie jako
jeden z etapdw ograniczania nadmiernego zachwaszczenia perzem [33]. Wazna rolg
moga odgrywa¢ wiasciwosci allelopatyczne roslin uprawnych wobec perzu [1].
W badaniach i praktyce wykazano silne allelopatyczne wlasciwosci gryki (wszystkie
polskie odmiany) wzglgdem perzu, pozwalajace na jej zalecanie do ograniczania tego
typu zachwaszczenia w gospodarstwach ekologicznych i integrowanych. Wazna rolg
moga odgrywa¢ wiasciwosci allelopatyczne roslin uprawnych wobec perzu [1].
Wystepujace w gryce allelozwiazki to m.in. kwas chlorogenowy, kwas kawowy, kwas
ferulowy i rutyna [13]. Gryka polecana byta do ,,gubienia dziczyzny” w Polsce juz
przez ks. Krzysztofa Kluka [20].

Mechaniczne ograniczanie zachwaszczenia perzem osiaga si¢ poprzez ostabienie
jego potencjatu biologicznego. Dawniej w Wielkiej Brytanii na polach opanowanych
przez perz polecano sadzenie ziemniakow, w ktorych intensywna uprawa mecha-
niczna sprzyjata jego wyniszczaniu [3]. Na polach wolnych od rosliny uprawnej jedna
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z metod jest wyczerpywanie roztogéw, zwana metoda ,,zmeczenia perzu” [33].
Polega ona na wielokrotnym niszczenia roslin najpdzniej w stadium 3—4 lisci. Nalezy
pamigta¢, iz opdznienie terminu kolejnych uprawek poza to stadium powoduje
zmniejszenie efektywnosci zabiegu, spowodowane rozpoczgciem ponownego gro-
madzenia rezerw pokarmowych przez roztogi [3, 16]. Uprawe mechaniczng wykonu-
je sig brona talerzowa lub plugiem [33]. Metoda ta sprawdza si¢ w warunkach chtod-
nej i wilgotnej pogody [22, 33]. Warto przed nia zastosowaé nawozenie, co Spo-
woduje szybsze wyczerpanie roztogdw, a takze zwigkszy aktywno$¢ paczkow [25].

Drugi sposob, wysuszanie (ewentualnie wymrozenie), angazuje mniej przejaz-
déw i polega na wyciagnigciu rozlogdw na powierzchnig gleby, gdzie wystawione na
dziatanie wiatru i stonca wysychaja, jezeli pozwalaja na to warunki pogodowe.
Metodge t¢ powinno si¢ rozpatrywac w pierwszej kolejnosci z uwagi na oszczednosé
energii. Jej ograniczeniem sa warunki klimatyczne, gdyz sprawdza si¢ jedynie
w czasie suchej, goracej pogody, prowadzacej do zamierania roztogdéw w ciagu kilku
dni [22]. Niezaleznie od zastosowanego podejscia, najwazniejsze jest doprowadzenie
do wyniszczenia rozlogow perzu do konca. W przeciwnym bowiem wypadku pro-
blem moze si¢ nasili¢, ze wzgledu na zwigkszony wigor roslin perzu. Przesuszone
roztogi wyciaga si¢ na powierzchnig pola kultywatorem o tapach sprezystych (mini-
mum dwa przejazdy ,,nakrzyz”), anastgpnie zgarnia brona lub zgrabiarka i wywozi na
pryzmg kompostowa. Oznacza to jednak rowniez wywoz sktadnikow pokarmowych
oraz pogorszenie struktury gleby. Poza tym nadal pozostaja w glebie liczne roztogi
perzu [33].

Metoda stosowana od dawna [18, 36] oraz obecnie w warunkach rolnictwa
ekologicznego [3, 8, 22], cho¢ wiaza sig z nia pewne kontrowersje, jest krotkotrwaty
»czarny ugor”’. Metoda ta polega na powtarzajacej si¢ uprawie mechanicznej przez
okres trzech do sze$ciu tygodni. Najbardziej do zastosowania tej metody nadaja si¢
grunty funkcjonujace przez kilka lat jako taki, na ktorych klacza perzu koncentruja si¢
w warstwie 7-10 cm pod powierzchnia gleby. Wazne jest, aby ugorowanie rozpoczac¢
tak wczesnie jak to tylko mozliwe, tzn. po pierwszym pokosie siana lub wczes-
niejszym drugim pokosie. Na gruntach ornych krotkotrwaly ugér mozna zastosowac
po zbiorze zb6z ozimych, co zapewnia odpowiednio dlugi okres sprzyjajacej pogody.
Wiosenny termin ugorowania nie jest polecany ze wzgledu na z reguly zbyt wysoka
w tym okresie wilgotnos$¢ gleby. Dawniej stosowana wersja tej metody, szczegolnie
na obszarach o klimacie morskim i podgorskim, byta tzw. ,,metoda trzech orek”, ktora
sktadata si¢ z: 1) podorywki na glebokos¢ zalegania roztogdéw; 2) orki na $rednia
gtebokosc¢ (orka odwrotka), gdy pole si¢ zazieleni, a perz jest maksymalnie w stadium
3 lisci; 3) orki przedsiewnej lub przedzimowej po ponownym odbiciu perzu [9].
Wspolczesnie poleca sig krotkotrwaty czarny ugor, na ktory sktadajq sig nastgpujace
etapy: 1) podorywka — pierwotne oddzielenie czastek gleby i korzeni roslin, wykony-
wana na gigbokos$¢ zalegania roztogow (7,5-10 cm); 2) kilkukrotne bronowanie
brona zgbowa lub kultywatorem sprezynowym przy wysuszaniu lub brona talerzowa
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przy wyczerpywaniu roztogow, za kazdym razem gdy perz osiagnie stadium 2-3 lisci;
nastepnie 3) siew roslin na zielony nawoz (gorczyca biata, wyka, rzodkiew oleista) lub
zboza ozimego (zyto, pszenica ozima) ze wzglgdu na konieczno$¢ odzyskania sktad-
nikéw pokarmowych uwolnionych w trakcie odtogowania, zapobiezenia odrastaniu
perzu, zmniejszenia erozji i odbudowania nadwergzone;j struktury gleby. Siew rzg¢do-
wy pozwala przedtuzy¢ okres wyczerpywania perzu na nast¢pny sezon wegetacyjny.
Jesli siew nie jest mozliwy, nalezy z perzem caty czas postgpowac w ten sam sposob —
nie pozwala¢ mu na przekroczenie fazy 3 liSci i ewentualnie zakonczy¢ uprawki orka
zimowa z przedpluzkiem, ktora umiesci wierzchnia warstwg roli wraz z roztogami na
dnie bruzdy. Wada krétkotrwatego czarnego ugoru sa duze naktady energetyczne oraz
zaleznos$¢ skutecznosci od przebiegu pogody, niszczenie struktury gleby oraz nega-
tywny wplyw na jej zycie biologiczne [3, 8, 22, 33, 36].

Jesli stosowany ptodozmian nie pozwala na wygospodarowanie czasu niezbegd-
nego na przeprowadzenie powyzszej serii uprawek, proba rozwiazania problemu
nadmiernego zachwaszczenia perzem moze by¢ zastosowanie pojedynczej orki, ktora
jednak nie rozwiaze go jednak calkowicie, totez w najblizszym czasie nalezy prze-
widzie¢ miejsce na krotkotrwaly ugér. Standardowa orka na glgbokos¢ 20 cm przy
uzyciu pluga lemieszowego powoduje zakopanie wielu roztogdw pod grubsza warst-
wa gleby. Roztogi wycienczaja si¢ usitujac wytworzy¢ pedy siggajace powierzchni
gleby. Pozwala to na pozbycie si¢ do 75% paczkow na roztogach. Kilkukrotne
skoszenie perzu przed orka zwigksza jej skutecznos$¢. Orkeg nalezy przeprowadzié
najpozniej jak to mozliwe [3, 22, 30]. Zastosowanie przedptuzka poprawia skutecz-
no$¢ metody o okolo 75% w pordéwnaniu ze zwykta orka z uwagi na doktadne
przykrycie pedow perzu [16]. Orka gleboka, cho¢ catkiem skuteczna, nie jest poleca-
na w warunkach rolnictwa ekologicznego ze wzgledu na jej szkodliwy wptyw na
organizmy glebowe oraz tez ryzyko wydobycia martwicy glebowej [30]. Orka
wiosenna szybko wyczerpuje rezerwy substancji pokarmowych z roztogdw perzu, ale
na terenach mniej wilgotnych sprzyja przesuszeniu pola.

Do metod pomagajacych ograniczy¢ zachwaszczenie perzem znajdujacych, za-
stosowanie raczej w ogrodnictwie mozna zaliczy¢ stosowanie $cidlek organicznych
lub z tworzyw sztucznych oraz solaryzacje. Nie poleca si¢ natomiast wypielania
ptomieniowego, gdyz wymagane jest powtarzanie zabiegdw — pojedynczy zabieg
powoduje intensywna produkcj¢ pedow [3, 7].

Zmnigjszeniu zapasow substancji w roztogach perzu sprzyja kilkukrotne ko-
szenie, ale samo bardzo rzadko prowadzi do catkowitego usunigcia problemu perzu;
sposob ten bywa wykorzystywany do jego eliminacji na trawnikach, a zaleta metody
jest zapobieganie wytwarzaniu nasion [8]. Ograniczenie zachwaszczenia perzem
mozliwe jest do osiagnigcia po kilku latach wypasania zwierzat na odpowiednio
dobranej mieszance trawy z koniczyna [3]. Intensywny wypas wiosenny lub jesienny
w czasie dynamicznego rozwoju perzu moze go rowniez ostabic¢ przed zastosowa-
niem zabiegdw mechanicznych. Wypas przyczynia si¢ do skupiania sig ktaczy blizej
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powierzchni gleby, spowalnia ich rozprzestrzenianie si¢, powoduje tez tworzenie
delikatniejszych roztogéw. Zatem jeden lub dwa lata wypasania w znacznym stopniu
utatwia pdzniejsza mechaniczng kontrole perzu. Najskuteczniejsze w ostabianiu
perzu sa owce, ktore zgryzaja run bardzo blisko powierzchni gruntu [8]. W zwal-
czaniu perzu pomocne moga by¢ takze mtode gesi [3]. Na matych powierzchniach
mozna wykorzysta¢ $winie, dla ktorych jest on wrecz przysmakiem [16, 19, 27].

Ostrozen polny — Cirsium arvense (L.) SCOP.

Uciazliwym chwastem gruntow ornych i uzytkéw zielonych jest ostrozen polny.
Jego ojczyzna jest rejon Morza Srodziemnego, a na kontynent amerykanski zostat
zawleczony wsrdd dobytku osadnikow. Uprawiany byt jako roslina lecznicza i jadal-
na, ale odkad wymknat si¢ spod kontroli, przyczynia si¢ do powaznych strat plonow
w 27 uprawach w 37 krajach $§wiata. Konkuruje z ro§linami uprawnymi o zasoby
srodowiska oraz ma wtasciwosci allelopatyczne negatywnie na nie oddziatlujace [11,
17, 28]. Zwigkszone pobranie azotu przez ostrozen byto krytycznym czynnikiem
powodujacym spadek plonu ziarna i stomy pszenicy ozimej, a wyzsze dawki nawo-
zenia azotowego przyczyniaja si¢ do szybszego rozwoju populacji tego chwastu.
Wplyw nawozenia na ro$ling uprawna i ostrozen jest ztozony i zalezy od uprawianej
ro$liny oraz stosowanego ptodozmianu [2].

Ostrozen obniza produktywno$¢ pastwisk — kiujace liscie omija wigkszo$¢ gatun-
koéw zwierzat, a spozyte powoduja uszkodzenia przewodu pokarmowego [33]. Ostro-
zen utrudnia tez zbioér roslin uprawnych. Jest zywicielem i1 gospodarzem chorob
1 szkodnikéw (np. mszycy burakowej i rdzy chryzantemowej). Stosowanie herbicy-
dow zdejmuje z ostroznia odium chwastu uciazliwego, jednak przy przej$ciu na
ekologiczny system produkcji rolnej, jego problem powraca, zwtaszcza w gospodar-
stwach stosujacych ptodozmian z duzym udziatlem roslin zbozowych [16].

Maksimum kietkowania nasion ostroznia przypada na okres od kwietnia do maja.
Powstajace siewki sa wrazliwe na konkurencj¢ o $wiatto. Zdolno$¢ do regeneracji
uzyskuja w momencie wytworzenia dwoch lisci wlasciwych. Pomimo bardzo gl¢bo-
kiego systemu korzeniowego ostroznia (do 6 m), polowa jego korzeni znajduje si¢
w warstwie ornej i wlasnie tu zachodzi gtéwna regeneracja [28]. Nie regeneruja
fragmenty krotsze niz 1 cm. Nawozenie azotowe oraz $cinanie pedow wczesna
wiosng wzmaga odnawianie. Minimum rezerw pokarmowych przypada na okres od
maja do lipca, w momencie gdy pedy osiagaja wysokos$¢ ok. 7.5 cm lub gdy
wytworzyly 8 lisci wlasciwych. Termin ten sprzyja skuteczno$ci zabiegéw ostabia-
jacych potencjat biologiczny chwastu [2].

Réwniez w przypadku zmniejszania zachwaszczenia ostrozniem wazna jest
czysto$¢ materiatu siewnego, narzedzi i maszyn rolniczych, unikanie uprawy gruntow
wolnych od chwastu po wykonaniu zabiegéw na polach nim zachwaszczonych bez
oczyszczenia sprzgtu. Generalnie, podejmowane kroki powinny przeciwdziataé za-
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kwitaniu ostroznia, zwlaszcza na miedzach i nieuzytkach oraz rozprzestrzenianiu si¢
jego zywotnych nasion. Jak podaje Hakansson [ 16], w latach trzydziestych XX wieku
powszechne bylo wykaszanie takich miejsc w petni lata, jednak wraz z rosnacym
zuzyciem herbicydow praktyka ta tracita na znaczeniu. Prawdopodobnie do praktyki
powinni powrdci¢ rolnicy ekologiczni. Obsiewanie miedz zywotnymi i konkuren-
cyjnymi mieszankami dzikich roslin zielnych moze spowalnia¢ tempo rozwoju
ostroznia, zwigkszajac jednoczesnie biordznorodno$¢ agrobiocenozy, co sprzyja
lepszej kondycji roslin uprawnych. W posredniej kontroli istotne jest rowniez kom-
postowanie obornika oraz napowietrzanie gnojowki. Aby zapobiec przedostawaniu
si¢ nasion ostroznia do nawozéw organicznych nalezy czy$ci¢ pasze, a poslady
srutowac przed podaniem [2, 8].

Na uzytkach zielonych, podobnie jak w przypadku szczawiu i perzu, na mozli-
wos$¢ kolonizacji 1 rozwoju ostroznia negatywnie wptywa ggsta, zwarta i kon-
kurencyjna darn. Wypasanie p6zna jesienia lub zbyt wcze$nie wiosna powoduje
ostabienie runi i jej mniejsza konkurencyjno$¢ na wiosng w okresie wznawiania
wzrostu przez ostrozen. Siewki ostroznia kietkuja jedynie w miejscach, w ktorych nie
wystgpuje konkurencja ze strony innych ro$lin. Takze intensywne wypasanie,
w optymalnych warunkach, moze si¢ przyczyni¢ do zahamowania rozmnazania
wegetatywnego chwastu. Korzystne jest wypasanie bydta, owiec i koni na za-
chwaszczonych pastwiskach w okresie od maja do lipca, poniewaz zjadaja one
chegtnie mlode rosliny ostroznia. Bydto przyczynia si¢ w wigkszym stopniu do
zmniejszenia zachwaszczenia ostrozniem niz owce [4]. Doroste rosliny sa chetnie zja-
dane przez kozy. Podobnie jak lamy i osty preferuja one kwiaty ostroznia, zapo-
biegajac tym samym produkcji nasion; te za$ traca zywotno$¢ po przejsciu przez uktad
pokarmowy koz [2]. Nasiona ostroznia sa ulubionym pokarmem szczygtow [28].

Wieloletnie rosliny pastewne i rosliny o silnym potencjale konkurencyjnym,
zwlaszcza zacieniajace chwasty, ograniczaja rozwdj ostroznia szczegdlnie w stadium
siewki, zmniejszajac w konsekwencji liczbe wytwarzanych paczkow kwiatowych.
W ograniczaniu zachwaszczenia ostrozniem pomocne sg takze udane zasiewy roslin
okrywowych i wsiewki w zboza. Liczbg tworzacych si¢ pedow ostroznia redukuja
takie rosliny jak mieszanka traw z koniczyna czy zyto ozime [2]. Niekorzystne
oddziatywanie allelopatyczne na ostrozen wykazuje gryka [10], ktorej zastosowanie
jako ro$liny okrywowej powoduje ograniczenie rozwoju ostroznia o 80%. Obecnosci
ostroznia sprzyja zbita gleba. Tu pomocna okazuje si¢ uprawa lucerny o glgbokim
systemie korzeniowym sprzyjajacym spulchnianiu gleby [2, 18, 22, 36]. Kilkuletnia
uprawa lucerny z zastosowaniem regularnego koszenia moze doprowadzi¢ do wyeli-
minowania zachwaszczenia ostrozniem [2].

Ostrozen jest najbardziej wrazliwy na koszenie we wczesnym stadium paczkow
kwiatowych. Pedy Scigte 4 dni po zakwitnigciu moga jeszcze wytworzy¢ nasiona.
Aby cigcie zapewnito trwaty efekt, powinno by¢ przeprowadzane dwa razy w roku
przezkilkalat[2, 18]. Poleca si¢ $cinanie pgdow ostroznia na wysokosci 10—15 cm, na
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ktorej todyga jest jeszcze pusta w Srodku i po $cigciu gromadzi si¢ w niej woda, co
utatwia infekcje przez naturalnie wystgpujace w $Srodowisku bakterie i grzyby,
przyspieszajace zamieranie roslin. Wprowadzenie drugiego pokosu na takach ekolo-
gicznych powodowato spadek zachwaszczenia ostrozniem w nastgpnym roku o 15%
w stosunku do tak koszonych jednokrotnie, wprowadzenie kolejnego pokosu w termi-
nie wiosennym zwigkszato spadek zachwaszczenie do 30%. W miar¢ zmniejszania
si¢ populacji ostroznia liczba pokoséw moze by¢ ograniczana. W przypadku uzyznia-
jacych mieszanek roslin motylkowych utrzymanie ggstego, zwartego tanu roslin
okazato sig istotniejsze od czgstotliwos$ci koszenia [2].

Metoda skuteczniejsza od koszenia jest wyrywanie roslin (za pomoca specjalnych
dtugich topatek, nozy lub maszyn analogicznych do tych stosowanych w przypadku
szczawiu ,,Eco-puller”). Wyrwanie roslin powoduje, ze nowe pedy musza si¢ roz-
wija¢ z korzeni podziemnych, a nie z podstawy todygi, co przyspiesza ich wyczer-
pywanie [2, 7, 18, 36]. Rgczne motyczenie okazato si¢ efektywne w uprawie kuku-
rydzy w Stanach Zjednoczonych [2]. Dawniej w Wielkiej Brytanii pola zachwasz-
czone ostrozniem przeznaczano pod uprawg okopowych (analogicznie jak w przy-
padku perzu). Zwiazane z nimi uprawki mechaniczne oraz pielenie w rzedach
redukowaty zachwaszczenie [2, 3].

Zastosowanie uprawy mechanicznej w celu zmniejszenia zachwaszczenia ostroz-
niem polnym wymaga duzej ostrozno$ci, gdyz niewlasciwie przeprowadzona moze
mie¢ doktadnie odwrotny skutek z powodu fragmentacji korzeni i szybkiej rege-
neracji pedow [2]. Niszczy ona ponadto rosliny dotychczas konkurujace z chwastem,
pozwalajac na swobodny rozwd¢j wrazliwych na konkurencje¢ siewek ostroznia.
Wykonanie uprawy mechanicznej i nastgpnie siew roslin o wysokim potencjale
konkurencyjnym i szybkim poczatkowym wzroscie przeciwdziata takim zjawiskom.
Gleboka orka moze stanowi¢ najlepszy sposob przemieszczenia korzeni ostroznia
blizej powierzchni gleby oraz jej rozluznienia. Po orce mozna zastosowac kultywato-
rowanie lub bronowanie. Podobnie jak w przypadku perzu, wyciagnigte na powierz-
chnig korzenie i pedy mozna pozostawi¢ w celu ich wysuszenia [22]. Ostrozen
regeneruje nawet, jesli zawarto$¢ wody w jego tkankach spadnie do 20% zawartosci
poczatkowej [2]. Celem uprawy mechanicznej moze by¢ rowniez wyczerpanie ko-
rzeni poprzez powtarzajace si¢ niszczenie regenerujacych pedow [22]. Mozliwe jest
tez wykonanie jesiennej ziebli lub podorywki. Po tej ostatniej nalezy odczeka¢ az
ostrozen osiagnie wysoko$¢ 5—-10 cm i zniszczy¢ go uprawka mechaniczna. Silnemu
rozwojowi ostroznia, spowodowanemu wysokim poziomem nawozenia lub wtasci-
wosciami przedplonu, zapobiega si¢ stosujac po uprawie gtdéwnej poplon dobrze
zacieniajacy glebe (rzodkiew oleista, gorczyca, facelia, wyka jara) [22, 30]. Jesienna
orka (zwlaszcza glebsza) przyczynia si¢ w duzym stopniu do kontroli zachwaszczenia
ostrozniem. Jej zaniechanie (uprawa bez odwrocenia gleby) powoduje gwaltowny
wzrost zachwaszczenia [2].
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Silne zachwaszczenie ostrozniem moze wymusi¢ zastosowanie czarnego ugoru.
Regularna uprawa powinna zapewni¢ doktadne wysuszenie korzeni. Uprawa co trzy
tygodnie przez jeden sezon zmniejszyla zachwaszczenie ostrozniem o 99% [2].
Uwaza sig, ze terminy uprawek powinny by¢ dostosowane do zmiennego tempa
regeneracji roslin oraz warunkow glebowych i pogodowych. Optymalnym momen-
tem wykonania kolejnej uprawki zaktocajacej rozwoj nowych pedow moze byé
wysokos¢ 7,5 cm [2] lub stadium 8 lisci [15], kiedy to cze$ci podziemne maja
najmniejsza sucha maseg, a tym samym minimalng zdolno$¢ regeneracji. W efekcie
wymaga to okoto 68 uprawek w ciagu roku. Efektywnos¢ uprawek zalezy tez od
ekotypu ostroznia. Hakansson [16] podaje mozliwo$¢ wykorzystania §win do ograni-
czenia zachwaszczenia ostrozniem na zasadzie podobnej do opisanego zwalczania
perzu, czyli przez zastosowanie tzw. ,,swinskiego ugoru”.

Najskuteczniejsza metoda zmniejszania zachwaszczenia ostrozniem polnym jest
systematyczne i konsekwentne laczenie dostgpnych praktyk, uwzgledniajace wa-
runki konkretnego gospodarstwa. Do stosowanego ptodozmianu mozna wlaczy¢
odpowiednie uprawki, koszenie, uprawe roslin silnie konkurencyjnych lub o wyso-
kim potencjale allelopatycznym. Wybrana strategia powinna by¢ uzasadniona ekono-
micznie. Poleca si¢ zastosowanie nastgpujacego zestawu zabiegow: pogtebiana trzy-
krotna podorywka, wysiew wyki kosmatej Vicia villosa ROTH 1 zyta Secale cereale L.;
skoszenie mieszanki w maju nastgpnego roku; gieboka orka; wysiew drugiej mie-
szanki paszowej (Trifolium resupiantum L. 1 Lolium multiflorum L.AM.); skoszenie na
Sciotke w lipcu 1 wrzesniu. Jest to rozwiazanie korzystne w przypadku gospodarstw
bezinwentarzowych. W przypadku dysponowania zZywym inwentarzem, skutecz-
niejszym rozwiazaniem w perspektywie dtugoterminowej jest kontynuowanie upra-
wy mieszanki koniczyny z trawami wysianej w uprawg zyta, trzykrotne jej skoszenie
ina koncu pozostawienie na polu w postaci $ciotki [23]. Kluczowa rolg odgrywa tutaj
zastosowana mieszanka i stan jej tanu, ktory jest bardziej istotny niz ilo$¢ wyko-
nanych pokosow. Graglia i in. [14] stwierdzili liniowy wptyw zwigkszania liczby
pokoséw na redukcje nadziemnej masy ostroznia polnego. Sze$¢ pokoséw bez
wykonywania podorywki pozwolito osiagnac poziom kontroli uzyskany po zastoso-
waniu trzech pokosow i podorywki. Autorzy podkreslali tez skutecznos¢ rzedowe;j
uprawy zbdz (rz¢dy co 24 cm) polaczonej z intensywnym ich opielaniem.

Najnowszymi metodami kontrolujacymi C. arvense, znajdujacymi praktyczne
zastosowanie w Ameryce Pdinocnej, sa metody biologiczne [2]. Ich stosowanie
w warunkach europejskich jest utrudnione, gdyz ostrozen pochodzi z Europy. Z kolei
wrogowie naturalni ostroznia w Europie nie maja wrogdéw naturalnych w Ameryce
1 moga si¢ tam w odpowiednich warunkach namnaza¢ do poziomoéw zapewniajacych
skuteczng kontrolg chwastu. Organizmami rozpatrywanymi w walce biologicznej
z C. arvense sa szkodniki np., pchetki Altica carduorum GUER., ryjkowcowate
Ceutorhynchus litura F. 1 galasowka Urophora cardui MEIGEN. Moga one ulatwiaé
infekcje innym szkodnikom i chorobom poprzez uszkadzanie roslin. Jako przyktad
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patogenow grzybowych i bakteryjnych mozna wymieni¢ skuteczng w Ameryce
Pomocnej rdzg Puccinia obtegens (Link) Tul. (ostabia rosliny i zapobiega kwitnieniu)
oraz Puccinia punctiformis (F. STRAUSS) ROHL. (zmienia zapach kwiatow), pasozyt-
nicza bakteri¢ Pseudomonas syringae. Mozliwe jest addytywne dziatanie poszcze-
gblnych organizmow, ale takze wzajemnie hamujace. Liczbg nasion moga zmniejszac
zywiace si¢ nimi owady np., muszka Dasyneura gibsoni FELT i mucha Orellia
ruficanda — do 26%. Istnieje tez chwast pasozytniczy — rzadko wystepujaca zaraza
ostrozeniowa Orobanche reticulate WimM. & GRAB.(Y orkshire, UK) [2].

W zwalczaniu ostroznia polnego (podobnie jak w zwalczaniu szczawiu tgpo-
listnego) stosowano niegdy$ granulat kainitu. W Stanach Zjednoczonych stosuje si¢
w tym celu 5% ocet winny. Szczegdlna skutecznos¢ srodki te wykazuja w stadium
rozety. W Stanach Zjednoczonych, Nowej Zelandii i Australii w ograniczaniu za-
chwaszczenia ostrozniem stosuje si¢ naturalne ekstrakty z takich roslin jak palczatka
cytrynowa Cymbopogon citratus (DC.) STAPF, gozdziki Dianthus sp., pinia Pinus
pinea L. Jednak stosowanie tych preparatow (kainitu, octu) niesie ze soba pewne
watpliwosci w kontekscie rolnictwa ekologicznego [24].

Szczaw tepolistny i kedzierzawy
— Rumex obtusifolius L. i R. crispus L.

Szczawie stanowia powazny problem na gruntach ornych (R. crispus) i na
trwalych uzytkach zielonych (R. obtusifolius), wczesnie kolonizuja zdegradowane
tereny. Wystgpuja prawie na wszystkich typach gleb, szczegolnie na glebach gli-
niastych. Problem zachwaszczenia tymi gatunkami jest powszechny — dotyczy 70%
gospodarstw w Niemczech i 60% pastwisk w Japonii. W Europie Srodkowej 80%
wszystkich herbicydow stosowanych na trwatych uzytkach zielonych stuzy kontroli
tych gatunkow. W przysztosci problem zachwaszczenia gatunkami Rumex bedzie
wzrastal. Obawa przed wzrostem zachwaszczenia tymi gatunkami jest jedna z przy-
czyn powstrzymujacych rolnikow od przejscia na ekologiczny system gospodarowa-
nia. Wystepowanie obu gatunkéw wskazuje na nieprawidtowa gospodarke gruntami
rolnymi, podwyzszona koncentracje azotu w roztworze glebowym oraz zbitos¢ gleby
(szczegolnie R. crispus) [35].

Szczawie obnizaja warto$¢ paszowa zielonki, jej strawnos¢, zmniejszajac tym
samym wydajnos¢ uzytkéw zielonych. Wystepowanie 10 roslin R. obtusifolius na
1 m* lub pokrycie powierzchni gleby w 30% powoduje obnizenie plonéw z runi
zycicy o ok. 30%. Liscie i czeSci podziemne szczawiu zawieraja specyficzne substan-
cje biologicznie aktywne (m.in. kwas chryzofanowy), powodujace zaburzenia fun-
kcjonowania przewodu pokarmowego oraz dermatozy u bydla spozywajacego te
rosliny w duzych ilo$ciach. Przypuszcza si¢ takze szkodliwe dziatanie wysokiej
zawarto$ci szczawiandéw i azotanéw w lisciach [35]. Z kolei pytek szczawiu ma
dziatanie alergizujace [33].
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Nasiona szczawiu kietkuja przez caty okres wegetacyjny, z maksimum w okresie
wiosennym i wezesno jesiennym. Intensywnos¢ kietkowania wzrasta przy zwigkszo-
nych dawkach nawozenia azotowego. Siewki charakteryzuje niska zdolno$¢ konku-
rencyjna, szczegolnie wrazliwo$¢ na zacienienie. Przelomowym momentem w roz-
woju rosliny jest wytworzenie korzenia palowego — szczaw zyskuje wtedy przewage
nad innymi gatunkami. Najintensywniejszy rozwoj systemu korzeniowego ma miej-
sce wiosna. Zaczatkiem nowej rosliny moga by¢ ktacza dlugosci 0,5 cm. Nie sa one
jednak w stanie wytworzy¢ pedéw nadziemnych, jesli znajduja si¢ na giebokosci
wigkszej niz 30 cm. Wigkszo$¢ pakow odnawiajacych znajduje si¢ w glebie na
glebokosci 3 do 12 cm. Minimalny poziom rezerw pokarmowych osiagany jest
w fazie, w ktorej liScie maja okoto 5 cm [35].

Celem kontroli zachwaszczenia gatunkami z rodzaju Rumex jest: 1) przeciw-
dziatanie tworzeniu i gromadzeniu si¢ nasion oraz 2) ostabianie zdolno$ci do odrasta-
nia poprzez usuwanie i niszczenie ich nadziemnych i podziemnych czesci.

W przypadku szczawiu mozliwe jest zastosowanie kontroli biologicznej [35].
Jako potencjalnie przydatne do tego celu rozwaza si¢ okoto 30 gatunkow owadow
ros§linozernych i 20 gatunkow grzybow. Najwigcej badan przeprowadzono nad
chrzaszczem Gastrophysa viridula DEGEER 1 rdza Uromyces rumicis (SCHUMACH.)
G. WINTER. Wykazano, ze dziatanie chrzaszczy zmniejsza u szczawiu produkcje
nasion, zdolno$¢ regeneracji oraz wzrost lisci i korzeni. Rzadko prowadzi to jednak do
zamierania ros$lin. Podobnie jest w przypadku zastosowania grzyboéw (m.in.
U. rumicis), ktore dodatkowo powodowaty gnicie roslin. Grzyby i owady wykazuja
dziatanie addytywne i nie jest ono zmieniane przez zwigkszone dawki nawozenia.
Efektywnos¢ biologicznej kontroli moze by¢ zwigkszona jednoczesnym stresem
srodowiskowym i presja ekologiczna.

Posredni i bezposredni wptyw na stopien zachwaszczenia pastwiska ma jego
wypasanie, zmieniajace konkurencyjnos¢ sasiadujacych roslin. Szczaw jest z reguty
unikany przez pasace si¢ zwierzgta, ewentualnie zjadany w mtodych stadiach przez
bydlo, owce i konie. Stanowi przysmak jeleniowatych [35]. Niektore zwierze¢ta
konsumuja nawet dojrzale 1,5 metrowe egzemplarze szczawiu. Stara rasa owiec
(Ovies aries L. cv. East Prussian Skudden), pochodzaca z nadbattyckich terenéow Prus
Wschodnich, byta z powodzeniem wykorzystywana do zwalczania szczawiu tgpo-
listnego (R. obtusifolius). W przeciwienstwie do powszechnie panujacego pogladu,
rasa Skudden (i prawdopodobnie inne stare rasy owiec) pobiera paszg nieselektywnie.
W czasie doswiadczenia z poletek wypasanych zniknglo trzy razy wigcej roslin
szczawiu niz z poletek wykaszanych, szczegolnie ucierpiaty rosliny $rednie i duze
(o $rednicy 40 cm). Elementem posredniej kontroli R. obtusifolius przez owce
Skudden bylo wytwarzanie si¢ zwartej runi ze zwigkszajacym si¢ kosztem roslin
motylkowych udziatem traw. Ogranicza to powierzchni¢ pozwalajaca na skietko-
wanie nasion oraz na odrastanie z paczkow na ktaczach. Zwigkszana jest rowniez
zdolno$¢ konkurencyjna innych roslin wobec tego chwastu [34].
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Zapewnienie ggstej, zwartej 1 zywotnej runi o duzej zdolnosci konkurencyjne;j,
osiagane dzigki ciaglemu podsiewowi lub/i zastosowaniu wysokich norm wysiewu,
umiarkowane nawozenie i dopasowany do miejscowych warunkoéw system wypa-
sania, w znacznym stopniu ograniczajq zachwaszczenie szczawiem. Siewki szczawiu
zajmuja tylko puste miejsca w runi, a na ich wzrost negatywnie wptywa zacienienie.
Zatem metody kontroli polegajace na konkurencji o §wiatto mogtyby by¢ skuteczne.
Z powodu bardzo duzej zdolnosci odrastania szczawiu, w dtuzszym okresie konku-
rencja ze strony traw moze by¢ niewystarczajaca [22, 34].

Straty plonu traw sa wigksze w przypadku koszenia uzytkow zielonych w po-
réwnaniu z systemem wypasania (odpowiednio 16 1 70%) [35]. Koszenie wyczerpuje
zawartos¢ weglowodandow w roslinach szczawiu, przyczyniajac si¢ jednoczesnie do
zmniejszania zaopatrzenia glebowego banku nasion. Im czgstsze koszenie, tym
bardziej niekorzystne oddziatywanie. R. obtusifolius wykazuje wigksze zdolnosci
odrastania oraz produkcji nasion niz R. crispus. Ze wzgledu na szybkie uzupeknianie
przez R. obtusifolius we¢glowodandw w korzeniach (2-3 tygodnie) pokosy nalezatoby
przeprowadza¢ co 2 tygodnie. Przy podwyzszonym poziomie nawozenia azotem
zwigksza si¢ wpltyw zrdznicowania rezimu koszenia [9, 30, 35].

W niektérych przypadkach rgczne lub maszynowe wyrywanie roslin stanowi
jedyny skuteczny sposob kontroli zachwaszczenia szczawiem. Za prog ograniczajacy
optacalno$¢ zwalczania pojedynczych roslin uwaza sig 2000 szt. - ha'. Samojezdne
maszyny do wyrywania szczawiu sa bardziej efektywne czasowo niz rgczne wyry-
wanie i wypalanie systemem infra-red. Metoda Mosimanna, polegajaca na recznym
usuwaniu specjalnym narzedziem catych mtodych ro$lin wraz z korzeniem zapaso-
wym do glebokosci 15 cm, jest polecana przez Instytut Uprawy Roslin w Zurychu.
Pole zostaje oczyszczone po trzech latach jej stosowania [29, 30].

Jesli stopien zachwaszczenia szczawiem uniemozliwia r¢eczna jego kontrolg,
rozwigzaniem moze by¢ plytka orka przecinajaca rosliny ponizej strefy wytwarzania
paczkow, co zapobiega regeneracji z korzeni palowych. Z uwagi na minimalna
dtugos¢ fragmentow klacza umozliwiajacego wybicie w nowa rosling konieczne jest
usunigcie ich z uprawianej powierzchni, co wiaze si¢ z wyniesieniem pewnej puli
sktadnikow pokarmowych [30].

W przypadku gruntdow ornych zréznicowany ptodozmian wilaczajacy regularnie
stosowane $§rodki kontroli zachwaszczenia, takie jak bronowanie, wysoka norma
siewu czy sadzenia i zwarta okrywa ro$linna zapobiega wystapieniu problemu
zachwaszczenia szczawiem. Ostatnio stwierdzono pozytywny wptyw wysiewu lucer-
ny o niskiej zimotrwalo$ci w podwyzszonej normie siewu na ograniczanie wschodow
szczawiu kedzierzawego [35].

Uprawa mechaniczna jest czgsto rekomendowana jako podstawowy $rodek nie-
chemicznej kontroli duzego zachwaszczenia szczawiem na gruntach ornych, a nawet
na uzytkach zielonych. Orka wyciagajaca z gleby 7 cm goérnych czesci korzeni,
pozwalajaca na ich zniszczenie poprzez wysuszenie i wymrozenie, pozbawia je
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zdolnosci regeneracji. Modyfikacja tej metody jest oglowienie szyjki korzeniowej na
tej samej gltebokosci, a nastgpnie wykonanie orki gigbokiej [30]. Jednak uprawa gleby
rozprowadza klacza po powierzchni pola. Lampkin [22] opisuje metodg kolejnych,
coraz glebszych, uprawek glebogryzarka (1 cm — 3 cm — 5 ¢cm) w momencie
wytworzenia przez odbijajace rosliny lisci dlugosci 5 cm, w celu wyczerpania rezerw
pokarmowych. Metoda ta jednak, poza ryzykiem rozwleczenia ktaczy, grozi znisz-
czeniem struktury gleby. Kietkowaniu R. crispus sprzyja mieszanie gleby w czasie
orki. Stymulujacy wptyw na kietkowanie Rumex ma nawozenie azotem tuz przed lub
po wykonaniu uprawy gleby. P6Zniejsze zastosowanie nawozenia azotowego nie ma
juz takiego wpltywu. Stymulacja kietkowania nawozeniem azotowym pozwala nisz-
czy¢ kolejne wschody siewek przed stadium wytworzenia korzenia palowego (szcze-
gblnie w przypadku R. crispus) [22, 32].

Nasiona szczawiu niszczone sa w trakcie kompostowania obornika, gdy tempera-
tura stosu przekracza 55°C. Nie wyklucza si¢ w tym przypadku udziatu nietermo-
filnych organizmoéw antagonistycznych. Napowietrzanie gnojowki przez kilka dni
moze catkowicie znie$¢ zdolno$¢ nasion do kietkowania. Wazne jest usuwanie roslin
z miejsc niewykorzystywanych rolniczo: miedz, przydrozy i odlogow [32].

Podsumowanie

Znajomos¢ biologii chwastéw jest niezbedna do podjecia prawidtowych dziatan
w celu ograniczenia zachwaszczenia w odpowiednim czasie. Ograniczanie zachwasz-
czenia gatunkami wieloletnimi bazuje na niszczeniu lub ostabianiu systemu korzenio-
wego, ktory stanowi glowne zrodlo ich sity i trwatosci oraz na zapobieganiu wytwa-
rzaniu i rozprzestrzenianiu nasion. Przy zabiegach uprawowych nalezy wzia¢ pod
uwage gleboko$¢ zasiggu systemu korzeniowego, a wlasciwie gldéwnej jego masy.
Stosowane w rolnictwie ekologicznym metody polegaja, z reguty, na mechanicznym
usuwaniu korzeni i roztogow, ,,glodzeniu” przez pielenie i podcinanie pedow nad-
ziemnych, zagluszaniu przez rosliny zacieniajace, takie jak mieszanki motylko-
wo-zbozowe, gryka czy gorczyca biata, wykorzystywaniu potencjatu allelopatycz-
nego uprawianych gatunkoéw. Wazne jest rowniez zbilansowane nawozenie azotowe,
unikanie niszczenia darni w przypadku trwatych uzytkéw zielonych, prawidtowe
kompostowanie obornika oraz stosowanie materialu siewnego z certyfikatem po-
twierdzajacym jego czysto$¢.

Istotne jest podejscie systemowe, wykorzystujace cate spektrum dostepnych
srodkow oraz konsekwentne i dopasowane do zmieniajacej si¢ sytuacji postgpowanie
[5, 6]. Chwasty wieloletnie tatwiej kontrolowa¢ w gospodarstwach posiadajacych
dziat produkcji zwierzecej, zapewniajacy wewngtrzny popyt na plony mieszanek
motylkowo-zbozowych czy mieszanek koniczyny z trawami. W dzisiejszych czasach
warto ponownie zwrdci¢ uwage na otoczenie pol i gospodarstwa oraz pielggnacje tych
terenow.
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Burdensome perennial weeds in organic farming

Keywords: weed control, non-chemical methods, Elymus repens, Cirsium
arvense, Rumex sp.

Summary

The knowledge of target weeds biology is crucial in their control. Generally,
perennial weed control relies on damage of their rhizomes and inflorescence in
pinpointed phases. That means mechanical destroying of rhizomes, causing plant
starvation by repeatable removing of above ground parts, disconnecting them from
underground ones or by implementing shadowing plants (very often with additional
allelopathic properties) like buckwheat, white mustard or grasses with clover. Other
important factors are nitrogen supply, avoiding sod damage, proper manure
composting and sowing seeds without weed seeds contamination. It is easier to control
perennial weeds on mixed farms with animals due to an inner demand for forage out of
mashlum or grass-clover mixtures. The forgotten but earlier implied practice is taking
care of farm surroundings and cutting them in the summer time.






Postepy Nauk Rolniczych nr 3—4/2009: 127-136

Wspolczesne poglady na poje¢cie spoczynku nasion

Anna Bochenekl, Janusz Golaszewskiz, Irena Gielwanowska'

"Katedra F izjologii i Biotechnologii Roslin, Uniwersytet Warminsko-Mazurski w Olsztynie,
ul. Oczapowskiego la, 10-718 Olsztyn-Kortowo,

ZKatedra Hodowli Roslin i Nasiennictwa,, Uniwersytet Warminsko-Mazurski w Olsztynie,
Plac £odzki 3, 10-724 Olsztyn-Kortowo

e-mail: anna.bochenek@uwm.edu.pl

Stowa kluczowe: spoczynek nasion, klasyfikacja spoczynku, kietkowanie,
nasiona chwastow, bank glebowy

Wstep

Spoczynek nasion jest zjawiskiem fizjologicznym szczegodlnie waznym dla rol-
nictwa. Jest tak, pomimo ze duza cz¢$¢ nasion roslin uprawnych w wyniku zabiegow
hodowlanych utracita zdolno$¢ do zapadania w spoczynek. Spoczynek nasion roslin
uprawnych stwarza wiele trudno$ci w dziatalno$ci gospodarczej, migdzy innymi
utrudnia kontrolg zachwaszczenia, powoduje duze ktopoty w ocenie materiatu siew-
nego i jest przyczyna koniecznosci stosowania specjalnych zabiegéw w celu jego
przetamania. Z drugiej strony jest pozadane, aby nasiona uprawne przechodzity
chociaz krotki okres spoczynku. Zapobiega to przedwczesnemu kietkowaniu nasion
przy sprzecie w niesprzyjajacych warunkach pogodowych i umozliwia uniknigcie
powaznych strat. W rejonach klimatycznych o wysokich opadach, zbiér i magazy-
nowanie nasion niespoczynkowych bytyby bardzo utrudnione, a rozmnazanie przez
nasiona ograniczone. Na ogoét im giebszy jest spoczynek nasion, tym tatwiejsze jest
ich przechowywanie [24, 11].

Szczegblne znaczenie spoczynku nasion dla rolnictwa wynika tez z faktu, ze
nasiona chwastow wyposazone sg zwykle w r6zne mechanizmy spoczynkowe, dzigki
ktoérym nie kietkuja one natychmiast. Mechanizmy te pozwalaja na wschody w czasie,
kiedy jest to najbardziej korzystne dla wzrostu i rozwoju nowej rosliny. Nasiona
spoczynkowe nie kietkuja, co powoduje, ze tworza one bank nasion i nie funkcjonuja
juz jako pojedyncze osobniki, ale jako populacja zalegajaca w glebie. Glebowe banki
nasion chwastow sa olbrzymim problemem dla rolnictwa. Zachwaszczenie powoduje
straty w plonowaniu upraw porownywalne z tymi, jakie sa skutkiem chorob i szkod-
nikow roslin uprawnych. Wschody chwastéw na polach uprawnych prawie w catosci
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pochodza z nasion, ktore tworza glebowy bank. Stad kontrola zachwaszczenia
gruntéw ornych musi by¢ zwiazana z poznaniem funkcjonowania glebowych bankow
nasion. Manipulowanie glebowymi rezerwami nasion moze by¢ waznym narz¢dziem
kierowania wegetacja nadziemna. Z tych przyczyn wiedza na temat spoczynku nasion
1 zwigzana z tym znajomos$¢ funkcjonowania glebowych bankéw nasion jest tak
wazna dla nauk rolniczych [10, 11].

Najwazniejszym stanem fizjologicznym, ktory decyduje o kietkowaniu nasion
chwastow z glebowego banku jest ich spoczynek, jego rodzaj, glebokos¢, a takze
kierunek 1 dynamika jego zmian [9, 10, 21].

Definicje spoczynku nasion

Pojecie spoczynku nasion, wbrew pozorom, nie jest tatwe do zdefiniowania.
Niektorzy autorzy [1, 8, 18, 33] nie podaja definicji spoczynku, traktujac go jako co$
intuicyjnie oczywistego i jasnego dla wszystkich. Definicja spoczynku jest trudna,
poniewaz moze on by¢ mierzony tylko brakiem kietkowania. My mozemy obserwo-
wa¢ sfinalizowanie kietkowania pojedynczego nasienia jako wydarzenie o charakte-
rze ,,wszystko albo nic”, podczas gdy w rzeczywistosci spoczynek pojedynczego
nasienia moze mie¢ kazdy poziom migdzy ,,wszystkim” (maksymalny poziom spo-
czynku) i ,,niczym” (brak spoczynku) [21]. Stad wspodtczesnie postuluje sig, ze
definicja spoczynku nie powinna by¢ zwiazana z brakiem kietkowania, ale raczej
wiazac¢ si¢ z charakterystyka nasienia, ktora okresla warunki wymagane do kietko-
wania [20, 38, 39]. W literaturze sa przedstawione liczne definicje i klasyfikacje
spoczynku diaspor, anomenklatura czgsto jest mylaca i niejednoznaczna, co prowadzi
do nieporozumien migdzy ekologami, fizjologami i rolnikami. Na przyktad, wielopo-
ziomowy system klasyfikacyjny zaproponowany przez Baskin i Baskin w 2004 [5]
odzwierciedla typowo ekologiczny punkt widzenia na regulacjg spoczynku nasion, co
nie w pelni zadowala rolnikow i fizjologow roslin. Ciagle bardzo niewiele wiadomo
o klasach, poziomach i typach tego systemu na poziomie molekularnym, z wyjatkiem
klasy spoczynku fizjologicznego o poziomie nieglebokim (ang. non-deep physio-
logical dormancy). Gtéwnym powodem réznych pogladéw na temat spoczynku jest
nasza bardzo niewielka wiedza o jego mechanizmach. Jednak, mimo tych trudnosci,
dla prowadzacego badania szczegdlnie wazna jest proba precyzyjnego zdefiniowania
i nazwania zjawiska, bedacego przedmiotem studiow.

Zauwazono wyrazna ewolucj¢ definicji spoczynku diaspor. Te wczesniejsze
okreslaly spoczynek jako brak lub blokowanie kietkowania, nowsze uwzgledniaja
warunki sSrodowiska, a takze szerokos$¢ ich zakresu, w jakim nasiona moga kietkowac.
Grzesiuk i Kulka w 1981 roku [24] termin spoczynek definiowali jako ,,wszystkie
zahamowania zdolno$ci zarodka do wzrostu, braku gotowosci lub sktonnosci do
kietkowania, bez wzgledu na przyczyny tego zjawiska”. Bouwmeester w 1990 roku
[13] okreslit go po prostu jako niezdolno$¢ nasienia do kietkowania. Podobnie
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Hilhorst i Toorop w 1997 roku [27] stwierdzili, ze podstawowa cecha spoczynku jest
po prostu brak kielkowania. Wedtug Bewley'a [7] za spoczynek uwaza si¢ niemoz-
no$¢ zakonczania procesu kietkowania przez zywe i nieuszkodzone nasienie, pomimo
sprzyjajacych do kietkowania warunkéw. Foley i Fennimore w 1998 roku [23]
definiowali spoczynek jako brak kietkowania dojrzatego, nienaruszonego nasienia
w $wietlnych, termicznych, wodnych i tlenowych warunkach, ktore normalnie sprzy-
jaja kietkowaniu w danym okresie. Bouwmeester i Karssen w 1992 roku [16] oraz
Vleeshouwers iin. w 1995 [39] podkreslili, ze rzetelna koncepcja spoczynku powinna
wyraznie rozrdznia¢ wewngtrzne 1 zewngtrzne czynniki, ktére oddziatuja na kietko-
wanie nasion. W zwiazku z tym Benech-Arnold i in. w 2000 roku [6] zaproponowali,
ze spoczynek jest wewnetrznym stanem nasienia, ktory utrudnia mu kietkowanie,
pomimo odpowiednich wodnych, termicznych i gazowych warunkow. Bardziej
przydatna, w eksperymentalnej pracy badawczej, definicje sformutowali w 2004 roku
Baskin i Baskin [5]: za spoczynkowe uznajemy takie nasienie (lub inna jednostkg
kietkowania), ktore nie ma zdolnosci do kietkowania w specyficznym czasie i kom-
binacji fizycznych warunkéw srodowiskowych (temperatura, Swiatto/ciemnos¢, po-
tencjal wodny itp.), ktére normalnie sprzyjaja jego kietkowaniu lub po dziataniu
ktorych staje si¢ ono niespoczynkowe. Najbardziej wspotczesna definicjg przed-
stawili w 2006 roku Finch-Savage i Leubner-Metzger [21], ktorzy za spoczynek
uwazaja takg charakterystyke nasienia, ktora definiuje czynniki wymagane do kietko-
wania, a ponadto kazdy sygnat z otoczenia, ktory poszerza srodowiskowe wymagania
do kietkowania powinien by¢ uznawany za czynnik przetamujacy spoczynek.

Klasyfikacje spoczynku nasion

Najszerzej przyjeta i ogoélnie akceptowana klasyfikacje spoczynku oparto na
obserwowanym zachowaniu si¢ nasion, a nie na glgbokim zrozumieniu jego bio-
chemicznych i fizjologicznych podstaw. Roberts [37], przejmujac terminologie od
Harpera [25], wyszczegdlnil 3 rodzaje spoczynku nasion: wrodzony (ang. innate),
wymuszony (ang. enforced) i indukowany (ang. induced) (rys. 1). Spoczynek wro-
dzony majg dojrzale nasiona w momencie rozsiewania, czyli opuszczenia ro$liny
matecznej. Nasiona charakteryzujace si¢ spoczynkiem wrodzonym nie sa zdolne do
kietkowania nawet w odpowiednich warunkach $rodowiska do czasu, kiedy ten
spoczynek ustapi. O nasieniu niespoczynkowym, ktore nie kietkuje z powodu braku
jednego lub wigkszej liczby odpowiednich warunkow do kietkowania mowi sig, ze
jest ono w spoczynku wymuszonym, zwanym tez stanem ,,wyciszenia” (ang. quiescence)
[6] lub pseudospoczynkiem (ang. pseudodormancy) [26, 30]. ,,Wyciszenie” wchodzi
w sktad pojecia ,,ekospoczynku” (ang. ecodormancy) wyroznionego przez Langa [32,
33], ktory stworzyt ,,uniwersalny system”, sktadajacy si¢ jeszcze z ,,endospoczynku”
(ang. endodormancy) i ,,paraspoczynku” (ang. paradormancy), poczatkowo nazywa-
nego ,,ektospoczynkiem” (ang. ectodormancy). Pojecie spoczynku ,,narzuconego”
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spoczynek B T —»C o
S —> [ —
wrodzony spoczynek
(pierwotny) A spoczynek [ indukowan
wymuszony v

(wtorny)
A,D - warunki przetamujgce spoczynek
B - warunki odpowiednie do kietkowania

C - warunki indukujgce spoczynek

Rysunek 1. Klasyfikacja spoczynku nasion oparta na obserwowanym zachowaniu sie nasion

(ang. imposed dormancy) oznacza brak kietkowania spowodowany przez czynniki
srodowiska otaczajacego zarodek i mie$ci w sobie zarowno pseudospoczynek, eko-
spoczynek jak i paraspoczynek, zwiazany ze strukturami anatomicznymi nasienia
powstrzymujacymi wzrost zarodka. Spoczynek, ktory pojawia si¢ w nasionach po
utracie spoczynku wrodzonego nazywa si¢ spoczynkiem indukowanym.

Wedtug Karssena [29] wyrdznianie spoczynku wymuszonego jest btedem, gdyz
jest to tylko brak odpowiednich warunkow do kietkowania. Autor ten sugeruje tez
uzywanie innej terminologii spoczynku nasion. Spoczynek pierwotny (ang. primary
dormancy), poréwnywalny ze spoczynkiem wrodzonym, jest wedlug niego stanem
spoczynku nasienia §wiezo zrzuconego przez rosling. Takie nasiona spadajac na
powierzchnig gleby, a nastgpnie w r6zny sposob dostajac si¢ w jej gtab, wchodza
w sktad glebowego banku nasion. Kiedy spoczynek pierwotny ustgpuje i istnieja
odpowiednie warunki §rodowiska, nasiona kietkuja. Jesli kietkowanie nie zachodzi,
moze rozwija¢ si¢ spoczynek wtorny (ang. secondary dormancy), porownywalny
z indukowanym, ktory moze ustgpowac i ulegaé reindukcji podczas wielu kolejnych
lat. Podczas zalegania w glebowym banku nasiona przechodza ciagle zmiany spo-
czynku, zaréwno pod wzgledem jego poziomu (gigbokosci), jak i rodzaju [13].
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Nikolaeva [34, 35] skonstruowata system klasyfikacji spoczynku, w ktorym
uwzglednita zardwno fizjologiczne jak i morfologiczne podstawy spoczynku. Wielu
autorow tworczo rozwingto ten schemat. Wymieni¢ tu nalezy system zaproponowany
przez Grzesiuka i Kulke [24], ktorzy podzielili spoczynek nasion na 3 typy: spoczy-
nek wywolany czynnikami natury anatomicznej, spoczynek wywolany czynnikami
fizjologicznymi i spoczynek wywotany obu przyczynami jednoczesnie. Wymienieni
autorzy podzielili kazdy z typow spoczynku nasion na 2 do 4 rodzajéw. W ostatnich
latach Baskin 1 Baskin [3, 5] zaproponowali bardzo wszechstronny system klasy-
fikacyjny, o hierarchicznym uktadzie, z pigcioma klasami, ktére nastgpnie zostaty
podzielone na poziomy i typy (tab. 1). W podziale na klasy wzigto pod uwagg 3
kryteria: przepuszczalno$¢ lub nieprzepuszczalnosé okrywy nasiennej, czy zarodek
jest w petni rozwinigty oraz czy jest fizjologicznie spoczynkowy. Dalszy podziat ma
charakter ilosciowy lub opiera si¢ na reakcji nasion na czynniki §rodowiska. Ten
system w ogo6le nie bierze pod uwagg nasion, ktore nie kietkuja z powodu niecatko-
wicie zréznicowanych zarodkow. Klasyfikacja zaproponowana przez Baskin i Baskin
jest obecnie obok klasyfikacji Robertsa-Karssena najszerzej akceptowana i stosowa-
na. Sktadaja si¢ na nia: spoczynek fizjologiczny, morfologiczny, morfofizjologiczny,
fizyczny i kombinowany.

Tabela 1. Klasyfikacyjny system spoczynku nasion wedtug Baskin i Baskin [5]

Klasa Poziom Typ
Spoczynek fizjologiczny PD gteboki —
posredni —
niegteboki 1
2
3
4
5

Spoczynek morfologiczny MD —

Spoczynek morfofizjologiczny MPD niegteboki prosty
posredni prosty
gteboki prosty
gteboki epikotylowy prosty
gteboki podwajnie prosty
niegteboki kompleksowy
posredni kompleksowy
gteboki kompleksowy

Spoczynek fizyczny PY —
Spoczynek kombinowany PY+PD niegteboki PD

N =

Spoczynek fizjologiczny (ang. physiological dormancy — PD). Ta klasa jest naj-
czesciej wystepujaca forma spoczynku i jest szeroko rozpowszechniona zar6wno
wérod nago- jak i okrytozalazkowych. PD jest charakterystyczny dla wigkszosci
nasion w glebowych bankach nasion klimatu umiarkowanego. Jest to tez gtowna
forma spoczynku nasion wielu gatunkéw modelowych, takich jak Arabidopsis thalia-
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na, Avena fatua czy Lactuca sativa. Z tych powodow fizjologiczny spoczynek zostat
najlepiej zbadany, zaréwno pod wzgledem regulacji srodowiskowej, jak 1 moleku-
larnych mechanizméw [15, 21]. Ta klasa spoczynku jest zwigzana z fizjologicznym
mechanizmem hamujacym wzrost zarodka. Zarodek jest tu w pelni rozwinigty, ale
spoczynkowy [9]. PD dzieli si¢ na trzy poziomy: gleboki (ang. deep), posredni (ang.
intermediate) i niegleboki (ang. non-deep). Wigkszo$¢ nasion ze spoczynkiem fizjo-
logicznym ma niegtgboki poziom PD. Zaliczymy tu wiele nasion chwastow, takze te
nalezace do rodziny Asteraceae, Solanaceae, czy Brassicaceae [5, 12, 21]. Na
podstawie wzorca fizjologicznej odpowiedzi na temperatur¢ wyrdézniono 5 typow
nieglgbokiego PD. Najpowszechniej wystepuje pierwszy i drugi typ, w ktorych
podczas przejscia ze stanu spoczynku do stanu niespoczynkowego zakres temperatur
odpowiednich do kietkowania stopniowo poszerza si¢, w pierwszym typie, od tempe-
ratur niskich do wysokich, w drugim typie, od wysokich do niskich [5].

Terminy ,,spoczynek zarodka” (ang. embryo dormancy) i ,,spoczynek narzucony
przez otaczajace tkanki” (ang. coat dormancy) sa uzywane w celu odréznienia dwoch
wewngtrznych molekularnych mechanizméw determinujacych spoczynek, ktore mo-
ga mie¢ sktadniki albo zwiazane z zarodkiem, albo z tkankami go otaczajacymi.
Spoczynek zarodka i narzucony przez tkanki go otaczajace sa sktadnikami spoczynku
fizjologicznego [5, 21].

Spoczynek morfologiczny (ang. morphological dormancy — MD) dotyczy
nasion z malym (stabo rozwinigtym) zarodkiem, ktory jednak jest zr6znicowany (tzn.
z licieniami, stozkiem wzrostu pedu, hipokotylem i korzeniem zarodkowym). Takie
zarodki nie sa (fizjologicznie) spoczynkowe i nie wymagaja specyficznego trakto-
wania, aby przetamac spoczynek. Wzrost zarodka zachodzi po odpadnigciu od rosliny
matecznej. MD wykazuja cz¢sto gatunki tropikalne z rodzin Orchidaceae, Liliaceae,
Magnoliaceae, Apiaceae 1 in. [21].

Spoczynek morfofizjologiczy (ang. morphophysiological dormancy — MPD)
wystepuje w nasionach z niedorozwinigtymi zarodkami, ktére w dodatku sa fizjolo-
gicznie spoczynkowe. Nasiona te wymagaja przechowywania w pewnych specjal-
nych warunkach w celu przetamania spoczynku. Znamy 8 poziomoéw MPD, wyrdz-
nionych na podstawie temperatury lub sekwencji temperatur wymaganych do ustapie-
nia spoczynku. Ta klasa spoczynku spotykana jest migdzy innymi w rodzinach
Gentianaceae, Campanulaceae, Papaveraceae 1 Ranunculaceae [5, 21].

Spoczynek fizyczny (ang. physical dormancy — PY) jest zwiazany z obecnoscia
w okrywie nasiennej lub owocowej warstwy komorek palisadowych nieprzepusz-
czalnych dla wody, impregnowanych substancjami hydrofobowymi, takimi jak sube-
ryna, kutyna czy lignina. Zarodek jest tu w peli rozwinigty 1 niespoczynkowy.
Okrywa nasienna staje si¢ przepuszczalna, jesli warstwa palisadowa zostanie otwarta
lub uszkodzona. Dawniej sadzono, ze twarde nasiona ulegaja w naturze zmigkczeniu
przez mechaniczna, kwasowa lub mikrobiologiczna skaryfikacj¢. Obecnie uwaza sig,
ze najwazniejszym czynnikiem $rodowiskowym wptywajacym na przetamywanie
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specjalnych anatomicznych regionow okrywy nasiennej i wchodzenie wody do
nasienia jest temperatura. Mechaniczna lub chemiczna skaryfikacja takze moze
przyczynia¢ si¢ do kietkowania nasion z niegl¢gbokim PD, ale wydaje sig, ze jest to
zwiazane z obnizeniem oporu tkanek otaczajacych przed przebiciem ich przez korzen
zarodkowy.

Fizyczny typ spoczynku wykazuja nasiona z wielu rodzin, jednak najbardziej
znane sg przyktady nasion z rodziny Fabaceae. Ten typ spoczynku jest drugim co do
wazno$ci wystepujacym w nasionach zalegajacych w bankach glebowych strefy
umiarkowanej [2, 4, 5, 9, 40].

Spoczynek kombinowany (ang. combinational dormancy — PY + PD) wystepuje
u nasion z nieprzepuszczalna dla wody okrywa nasienna (lub owocowa) i w dodatku
z fizjologicznie spoczynkowym zarodkiem. Nasiona w tej klasie spoczynku zwykle
potrzebuja wysokich zmiennych temperatur do przeksztalcenia okrywy w przepusz-
czalng dla wody 1 niskich zimowych temperatur lub letnich wysokich temperatur do
przezwycigzenia spoczynku zarodka. Taki spoczynek stwierdzono u przedstawicieli
rodzin Fabaceae, Geraniaceae, Rhamnaceae i in. [2, 5].

Jednym ze sposobow oceny glebokosci (poziomu) spoczynku nasion jest ich
zachowanie si¢ (kietkowanie) w szerokim zakresie warunkdéw Srodowiska, np. sze-
rokim zakresie temperatur. Nasiona w pelnym, glebokim spoczynku nie kietkuja
w zadnych warunkach §rodowiskowych [ 14]. Nasiona wielu gatunkow o nieglebokim
spoczynku fizjologicznym moga przechodzi¢ przez calte sekwencje kolejnych, zalez-
nych od temperatury, zmian w mozliwos$ciach fizjologicznej reakcji (odpowiedzi) na
roézne sygnaty srodowiskowe, posrednich stanow spoczynku pomigdzy pelnym (gle-
bokim) spoczynkiem i jego brakiem [3, 36]: spoczynek pierwotny — Scl — Sc2 —
Sc3 — Sc4 — Sc5 — brak spoczynku — Sc¢5 — Sc4 — Sc3 — Sc¢2 — Scl —»
spoczynek wtorny — Scl itd. Sc1 — Sc5 przedstawiaja tu 5 przejSciowych stanow
fizjologicznych, ktére stanowia continuum spoczynkowe i okresla si¢ je jako spoczy-
nek warunkowy lub wzgledny (ang. conditional dormancy). Nasienie w spoczynku
warunkowym nie jest zdolne do kietkowania w tak szerokim zakresie warunkow
srodowiska jak nasienie niespoczynkowe [5, 6].

Niektorzy autorzy [6, 31] postuguja si¢ dodatkowo innymi terminami okresla-
jacymi spoczynek nasion. Terminy te nie przedstawiaja zwykle jakiej$ nowej klasy
czy rodzaju spoczynku, ale sugeruja, w jaki sposob doszto do indukcji niegtebokiego
fizjologicznego spoczynku wtornego. I tak, ,,spoczynek ciemniowy” (ang. skoto-
dormancy) opisuje si¢ jako utrate wrazliwo$ci na §wiatto, przez nasiona wymagajace
go do kietkowania, podczas dtugiej inkubacji w ciemnosci [6]. ,,Termospoczynek™
lub ,,spoczynek termiczny” (ang. thermodormancy) rozwija si¢ w nasionach podczas
dtugotrwatej termoinhibicji, czyli inkubacji nasion w wysokich temperaturach, ha-
mujacych kietkowanie [31]. Terminy te, jak dotad, nie maja dobrze brzmiacych
i ogo6lnie przyjetych polskich odpowiednikow.
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Definicja spoczynku i jego klasyfikacja ulegaja ciaglym zmianom i modyfika-
cjom. Przyczyna tego jest wciaz niewielka nasza wiedza na temat molekularnych
i fizjologicznych podstaw spoczynku. Jedyna klasa spoczynku, ktérej molekularne
mechanizmy sa w pewnym (wciaz niedoskonatym) stopniu poznane, jest niegl¢boki
spoczynek fizjologiczny, poniewaz charakteryzuje on nasiona wigkszos$ci roslin
modelowych [21, 22]. Wydaje si¢, ze w obecnym stanie wiedzy, dwa najszerzej
stosowane systemy klasyfikacyjne najlepiej spetniaja swoja funkcje. Pierwszy stano-
wi klasyfikacja Robertsa/Karssena [29, 37], opisujaca zewngtrzne zachowanie si¢
nasion. Drugi system, oparty na fizjologicznych i morfologicznych podstawach zostat
przedstawiony przez Baskin i Baskin [3, 5]. Obie te klasyfikacje wzajemnie uzu-
pelniaja si¢ i razem stanowia system prawie uniwersalny. W celu precyzyjnego
okreslenia spoczynku nasienia nalezy okresli¢ jego potozenie zarowno w jednym, jak
i drugim systemie. Kazde nasienie spoczynkowe jest, ze wzglgdu moment pojawienia
si¢ spoczynku, albo w spoczynku pierwotnym (wrodzonym), albo wtdérnym (induko-
wanym) w klasyfikacji Robertsa/Karssena. Jednoczesnie mozna go zaklasyfikowac
do jednej z klas systemu autorstwa Baskin i Baskin ze wzgledu na mofologicz-
no-fizjologiczne mechanizmy jego spoczynku. Na przyktad o nasieniu rzodkiewnika
(Arabidopsis thaliana), ktére nie kietkuje bezposrednio po zbiorze, mozemy powie-
dzie¢, ze jest w spoczynku pierwotnym. Oprocz tego wiemy, ze ten spoczynek ma
charakter niegtebokiego spoczynku fizjologicznego i zwiazany jest z powstrzy-
mywaniem wzrostu zarodka przez otaczajaca go jednokomoérkowa warstwe bielma.
Dojrzewanie posprzgtne (podczas suchego przechowywania) spowoduje indukcje
molekularnego mechanizmu syntezy enzymow rozluzniajacych $ciany komorek biel-
ma, dzigki czemu spoczynek ustapi [16, 17, 19, 22, 28]. Wszystkie inne systemy
i okreslenia spoczynku nasion maja w tej chwili znaczenie albo juz tylko historyczne
(np. Langa czy Grzesiuka i Kulki), albo ograniczone jedynie do sprecyzowania
specyficznych warunkow, ktore ten spoczynek indukuja (np. spoczynek ciemniowy
czy termospoczynek), chociaz w szczegdlnych przypadkach sg stosowane.

Podsumowanie

W ostatnich latach definicja spoczynku ulegta wyraznemu przewarto§ciowaniu.
Obecnie przez spoczynek rozumiemy nie tylko brak kietkowania, ale tez uwzgled-
niamy szeroki zakres warunkow srodowiska, w jakich nasiona moga kietkowac.
Klasyfikacje spoczynku wciaz nie sa doskonale, poniewaz zbyt mato, jak dotad,
wiemy na temat molekularnych podstaw tego fizjologicznego zjawiska. Nie ma
jednak watpliwosci, ze spoczynek nasion jako podstawowe zjawisko fizjologiczne
regulujace ontogenezg roslin jest szczego6lnie wazny dla rolnictwa. Wiedza na temat
praw nim rzadzacych jest najlepsza droga do tworzenia biologicznych metod kontroli
zachwaszczenia.
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Summary

Seed dormancy is a physiological phenomenon especially important for
agriculture, because it regulates the course of plant ontogenesis. The knowledge of the
rules that govern it may help to create biological methods of weed control. Earlier
definitions of diaspore dormancy focused only on the lack of germination, whereas the
more recent ones take into account environmental conditions and the width of range
within which the seeds are able to germinate. At present two basic classifications of
dormancy apply: the first divides it into types (innate, enforced and induced), while
the second into classes (physiological, morphological, morphophysiological,
physical and combinational).
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Za ksiazke

»» Ochrona zdrowia swin” dla czl. koresp. PAN Zygmunta Pejsaka z rekomen-
dacji Komitetu Nauk Weterynaryjnych PAN

W ksiazce omdéwiono w oryginalny, nowoczesny i nowatorski, a jednocze$nie
przejrzysty i zrozumiaty sposob wszystkie zagadnienia z zakresu ochrony zdrowia
$win i zarzadzania zdrowiem stada, od tych dotyczacych profilaktyki ogolnej i swo-
istej oraz anatomii, fizjologii i immunologii uktadow rozrodczego, oddechowego
i pokarmowego, az do szczegdtowego omowienia poszczegdlnych chordb wiruso-
wych, bakteryjnych, pasozytniczych, skory, niezakaznych, genetycznych i zatrué.
Szczegdlng zaleta pracy jest przedstawienie w odrgbnych rozdziatach regulacji
prawnych dotyczacych dobrostanu zwierzat, zasad znieczulania §win, zasad doboru
i stosowania antybiotykéw oraz bardzo aktualnego zagadnienia obejmujacego
mozliwosci przeciwdziatania skutkom wycofania antybiotykowych stymulatorow
wzrostu.

Zamieszczony na koncu ksiazki przewodnik stanowi znaczne utatwienie wstep-
nej diagnostyki choréb réznych grup wiekowych $win. Szczegdlnie istotny dla
pozniejszego, wlasciwego postgpowania przeciw epizootycznego jest rowniez roz-
dziat dotyczacy rozpoznawania chorob §win, w ktérym omoéwiono badania sekcyjne,
poubojowe i laboratoryjne prezentujac metody tradycyjne i nowoczesne z wyko-
rzystaniem biologii molekularnej oraz zwrécono uwage na niedoceniane do niedawna
znaczenie oceny profilu serologicznego stada.
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Ksiazka ta stanowi niezwykle cenne zrédto kompleksowej wiedzy z zakresu
ochrony $win, przeznaczona jest przede wszystkim dla studentow, lekarzy wete-
rynarii i zootechnikow zajmujacych si¢ tym gatunkiem zwierzat. Ksiazka zostata
przettumaczona przez wydawce rosyjskiego na jezyk rosyjski i jest dystrybuowana
w takich krajach jak: Biatorus, Litwa, Lotwa, Estonia, Rosja i Ukraina.

Opublikowano: Wydawnictwo PWR Poznan 2007: 663 ss.

Nagrody za prace badawcze

1. Za rozprawe ,,Ascid mites (Acari, Mesostigmata) from selected forest eco-
systems and microhabitats in Poland” (Roztocze z rodziny Ascidae (Acari,
Mesostigmata) wybranych ekosystemow i mikrosrodowisk lesnych Polski)
dla dr. hab. Dariusza Gwiazdowicza z Uniwersytetu Przyrodniczego w Poznaniu
z rekomendacji Komitetu Nauk LeSnych PAN
Pierwszym celem, jaki sobie postawiono bylo sporzadzenie wykazu roztoczy

zrodziny Ascidae wystepujacych na terenach lesnych Polski. Uzyskanie informacji,

dotyczacych mikrosrodowisk, w ktorych roztocze te wykazano, byto podstawa do
analizy i badan nad biologia, ekologia i zoogeografia wielu gatunkow. W niniej-
szych badaniach brano takze pod uwage czynniki wptywajace na wystgpowanie
roztoczy oraz starano si¢ okresli¢ ich hierarchig. Analizowano czynniki biotyczne

(np. typ siedliskowy lub zbiorowisko roslinne), antropogeniczne (np. trasy nar-

ciarskie), a ponadto zwrdcono uwage na wysokos$¢ nad poziomem morza. Proby

byly zbierane w réznych typach lasu, np. lasy sosnowe, swierkowe, bukowe oraz

z roznych mikrosrodowiskach, jak np. $ciodtka, mursz, gniazda ptakoéw, huby.

Przeanalizowano ponadto materiat z kilku kolekcji akarologicznych, m.in. Zoolo-

gische Staatssammlung in Miinchen, Berlese Araroteca in Florence, Natural History

Museum in London.

W wyniku badan taksonomicznych opisano jeden rodzaj, sze$¢ nowych dla
wiedzy gatunkéw oraz osiem nieznanych samcow. Ponadto zrewidowano przy-
nalezno$¢ systematyczna kilku gatunkow. W pracy przedstawiono klucze do ozna-
czania gatunkow wykazanych na terenie Polski, a na mapie Polski z podziatem na
siatke geograficzna naniesiono stanowiska roztoczy wykazanych w niniejszych
badaniach. Pozwoli to na analiz¢ zasiggoéw wystepowania poszczegdlnych gatun-
kéw na $wiecie.

Najwigksze bogactwo gatunkowe roztoczy z rodziny Ascidae odnotowano
w drzewostanach starszych klas wieku o charakterze lasu pierwotnego. Natomiast
najbogatszym w gatunki mikrosrodowiskiem leSnym okazata si¢ Scidtka. Siedlisko,
sktad gatunkowy i wiek drzewostanu oraz wysoko$¢ nad poziomem morza, warunku-
ja wystgpowanie i réznorodnos¢ mikrosrodowisk. Z kolei mikrosrodowiska wptywaja
na baz¢ zerowa i oslonowa roztoczy, co umozliwia wystgpowanie okreslonym
gatunkom. Istnieje zatem posrednia zaleznos¢ pomigdzy siedliskiem a faung roztoczy
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oraz bezposrednia zalezno$¢ pomigdzy mikrosrodowiskiem a fauna tych roztoczy.
Mikros$rodowiska nietrwale, jak np. huby czy gniazda ptakow, charakteryzuja sig
duza liczebnos$cia osobnicza, cho¢ mniejsza liczba gatunkow niz mikrosrowiska usta-
bilizowane, jak np. $ciotka czy darn traw.

Dotychczas na $wiecie znanych jest okolo 650 gatunkéw roztoczy z rodziny
Ascidae, z ktorych 95 wykazano w Polsce.

Opublikowano: Wydawnictwo Akademii Rolniczej im. A. Cieszkowskiego
w Poznaniu, Poznan 2007: 248 ss

2. Za rozprawe ,Modelowanie zagadnien odwrotnych procesu dyfuzji wody
zwiazanej w drewnie” dla dr. hab. Wieslawa Olka z Uniwersytetu Przyrod-
niczego w Poznaniu z rekomendacji Komitetu Technologii Drewna PAN
Opis transportu wody w drewnie na drodze dyfuzji wykorzystywany jest do

modelowania suszenia drewna, przemieszczania si¢ wody w budynkach i konstruk-

cjach wykorzystujacych drewno oraz materiaty drewnopochodne, czy tez do wyzna-
czania zmian wilgotnosci w zabytkach.

W pracy przedstawiono nowa koncepcjg rozwiazywania nieustalonych w czasie
zagadnien odwrotnych, ktéra zastosowano do identyfikacji wspotczynnika wody
zwiazanej, jako funkcji zawarto$ci wody oraz do wyznaczenia wspotczynnika kon-
wekcyjnej wymiany masy. Koncepcja ta sktadata si¢ z metody rozwigzywania
zagadnienia odwrotnego dyfuzji, udoskonalonej procedury optymalizacyjnej, jak
i podmodeli opisujacych zalezno$¢ wspoétczynnika dyfuzji od zawartosci wody
zwiazanej. Identyfikacje wspdtczynnika przeprowadzono dla drewna sosny zwy-
czajnej (Pinus sylvestris L.), buka (Fagus sylvatica L.) oraz olszy (Alnus spp.).
Ponadto wspotczynnik dyfuzji byt oddzielnie okreslany dla kierunku anatomicznego
promieniowego i stycznego oraz dla drewna twardzielowego 1 bielastego (wytacznie
w przypadku sosny pospolitej). Jakos¢ wyznaczania wartosci wspotczynnika dyfuzji
kwantyfikowano przez zdefiniowanie i zastosowanie estymatoréw porownujacych
system abstrakcyjny i empiryczny.

Wykorzystanie metody zagadnienia odwrotnego pozwolito stwierdzi¢, ze zasto-
sowanie warto$ci wspotczynnika dyfuzji bedacych funkcja zawartosci wody zna-
czaco poprawito jakos¢ modelowania dyfuzji i umozliwito wykazanie, ze prawa
Ficka moga wlasciwie opisywac proces dyfuzji wody zwiazanej w drewnie. Znaczaco
wyzsze wartosci wspotczynnika dyfuzji otrzymano dla drewna strefy bielastej sosny
pospolitej niz ma to miejsce dla drewna twardzielowego. Zalezno$¢ t¢ wyjasniono
budowa anatomiczna i chemiczna tego gatunku. Wykazano rowniez wpltyw budowy
anatomicznej na otrzymane wartosci wspotczynnika dyfuzji w kierunku anatomicz-
nego promieniowego i stycznego.

Opublikowano: Rozprawy Naukowe 383, Akademia Rolnicza im. A. Ciesz-
kowskiego w Poznaniu, Poznan 2007: 81 ss.
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3. ,,Udzial czynnikéw immunologicznych i nieodzywczych skladnikéow paszy
(fitoestrogen6w) w regulacji funkcji cialka zéltego krowy” dla zespohu:
prof. dr hab. Dariusz J. Skarzynski, dr n. wet. Izabela Woclawek-Potocka,
dr Anna J. Korzekwa, dr n. wet. Mamadou M. Bah z Instytutu Rozrodu
Zwierzat i Badan Zywnosci PAN w Olsztynie z rekomendacji Komitetu
Biologii Rozrodu Zwierzat PAN
W przedstawionych pracach wykazano, ze u krow gléwna role w regulacji regresji

ciatka zoltego (CL) odgrywaja cytokiny z nadrodziny TNF — czynnik martwicy

nowotworu-o. (TNFa) 1 FasL oraz inny produkt komorek uktadu odpornosciowego

1 komorek srodbtonka naczyn — tlenek azotu (NO). Czynnik martwicy nowotworu-o

moze uwalnia¢ luteolityczna PGF,, z macicy, a z drugiej strony obie cytokiny moga

dziata¢ bezposrednio na CL powodujac jego regresje poprzez indukcje apoptozy.

Wykazano, ze dopoki komorki CL krowy sa pod wplywem wysokiego stgzenia

progesteronu i zawartych w surowicy krwi czynnikéw wzrostu, Fas-L nie jest w stanie

indukowac¢ apoptozy. Role uniwersalnego mediatora PGF,, oraz TNFa w ich luteo-
litycznym dziataniu na CL krowy petni NO. Wykazano, ze NO stymuluje uwalnianie
prostaglandyn w CL i hamuje syntezg progesteronu, co jest jednym z podstawowych
symptomoéw funkcjonalnej regresji CL. Ponadto opisano molekularny mechanizm
wpltywu NO w indukowaniu apoptozy komodrek CL krowy. Najistotniejszym odkry-
ciem jest jednak wykazanie, ze gtowna droga, poprzez ktéra TNFo wptywa na
funkcjonowanie CL krowy jest stymulacja uwalniania i dzialania prostaglandyn

w macicy oraz stymulacja wydzielania NO w CL krowy. Badania opisujace rolg¢ NO

jako gtéwnego auto/parakrynnego posrednikami dziatania macicznej PGF,, i TNFa

w mechanizmie regresji CL krowy opisano w pracy przegladowe;j.

W drugiej czgs$ci badan sprawdzono czy nieodzywcze sktadniki paszy — fito-
estrogeny i ich aktywne metabolity (ekwol i para-etyl-fenol) moga wptywac bez-
posrednio na CL krowy, modulujac jego funkcje wydzielnicze. Wykazano wplyw
1 opisano mechanizm dziatania fitoestrogenow w regulacji funkcji wydzielniczych
CL. Chociaz zwiazki te nie wptywaty na pulsacyjne uwalnianie progesteronu, to
jednak zahamowaty stymulujacy wptyw LH na uwalnianie tego hormonu oraz stymu-
lowaty wydzielanie PGF,, i testosteronu w steroidogennych komoérkach CL. W ostat-
niej pracy okreslano wewnatrzkomorkowe/molekularne mechanizmy dziatania fito-
estrogenow w CL krowy. Izoflawony, w odréznieniu od endogennych estrogenow,
wykazuja genomowy, a wigc zalezny od estrogenowych (i/lub androgenowych)
receptorow jadrowych mechanizm dziatania w komoérkach CL krowy. Endogenne
estrogeny moga dziata¢ w komoérkach CL poprzez aktywacj¢ genomowych recepto-
row, ale rowniez moga indukowa¢ pozagenomowy szlak przekazywania informacji
wewnatrz komorki: fosfolipaza C — kinaza biatkowa C — jony wapnia [Ca®'].

Przedstawione badania wykazaly, ze procesy luteolizy, jak réwniez przeciw-
stawny do niego mechanizm rozpoznania i ochrony cigzy przebiegaja pod $cisla
kontrolg zaréwno czynnikéw produkowanych przez komorki endokrynne jajnika
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i macicy (hormony steroidowe, peptydy, prostaglandyny), produktéw komodrek ukta-
du immunologicznego (TNFa, tlenek azotu) oraz czynnikoéw zywieniowych (nie-
odzywcze sktadniki paszy — fitoestrogenéw). Poznanie wzajemnych interakcji migdzy
substancjami biologicznie czynnymi uwalnianymi z komoérek uktadu immunolo-
gicznego, komorek ukladu endokrynnego a egzogennymi substancjami ma wigc
bezposrednie znaczenie w diagnozowaniu i zapobieganiu zaburzen ciazy u zwierzat
gospodarskich. Ma to szczegdlne, praktyczne znaczenie w okresie rozwoju i implan-
tacji zarodka oraz w okresie poporodowym, gdy dochodzi do gwaltownych zmian
w narzadzie rodnym samicy doprowadzajacych do powrotu cyklicznosci.
Opublikowano: 7 prac oryginalnych.

4. ,,Wplyw zmiany profilu kwasow thuszczowych w diecie oraz dodatku selenu
i witaminy E na ksztaltowanie prozdrowotnych wlasciwosci produktow
zwierzecych” dla zespolu: prof. dr hab. Marian Czauderna, prof. dr hab. Jan
Kowalczyk, dr Katarzyna M. NiedZzwiedzka, dr Katarzyna Korniluk z Insty-
tutu Fizjologii i Zywienia Zwierzat im. Jana Kielanowskiego PAN z reko-
mendacji Komitetu Nauk Zootechnicznych PAN
Badano wplyw podanych do paszy izomerow sprz¢zonego kwasu linolowego

(CLA), oleju Inianego i rybnego oraz selenianu(1V), selenianu(VI) lub selenu w postaci

selenowego preparatu drozdzowego (Se-organiczny) na modyfikacjg biochemicznego

profilu tkanek badanych zwierzat; zmiany te powinny przyczyni¢ si¢ do zwigkszenia
poziomu izomeréw CLA i innych wielonienasyconych kwasow thuszczowych (PUFA),
argininy, cysteiny, tauryny, histydyny, proliny oraz Se (gtéwnie w postaci Se-cysteiny

1 Se-metioniny), Zn, Ca i Mg, jak i rowniez zmniejszenia warto$ci stosunku st¢zen

n-6PUFA/n-3PUFA, stg¢zenia cholesterolu oraz homocysteiny w ciele owiec oraz

szczurdw. Z powodu wysokich kosztow zakupu izomeréw CLA te pilotowe badania
prowadzono na szczurach jako modelu dla zwierzat monogastrycznych.

W badaniach wykazano, ze podane do paszy izomery CLA zwickszyly st¢zenie
izomerow CLA w ciele szczurdw, przyrost masy ich ciata oraz zmniejszyly spozycie
paszy. Jednoczesny dodatek do paszy translOcisI2CLA i selenianu(IV), selenia-
nu(VI) lub Se-organicznego najwydatniej zwigkszyl przyrost masy ciata szczurow
oraz przyczynil si¢ do najlepszego wykorzystania paszy. Izomery CLA dodane do
paszy gromadzity si¢ w tkankach i narzadach szczuroéw, jednakze ich kumulowanie
bylo selektywne; wykazano bowiem, iz izomery CLA o konfiguracji trans-trans byly
preferencyjnie wbudowywane do fosfolipidow i triacylogliceroli tkanek szczurdw.
Natomiast izomery geometryczne cis-trans/trans-cis i cis-cis podlegaty preferen-
cyjnie desaturacji i elongacji. Cis9trans 11 CLA byt wydajniej wbudowywany w tkan-
ki szczuréw w poréwnaniu z translOcis12CLA. Jednoczesny dodatek Se (selenia-
nu(IV), selenianu(VI) lub Se-organicznego i izomeréw CLA do paszy stymulowat
kumulowanie izomeréw CLA, ich metabolitéw i innych PUFA w mig$niach uda oraz
watrobie szczurow. [zomer trans0cisl2 wydajniej uczestniczyl w procesie -oksy-
dacjiniz z izomer cis9transi1. Podany do paszy Se chronit izomery CLA i inne PUFA
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przed oksydacyjnym uszkodzeniem oraz hamowat katabolizm izomeréw CLA w cie-
le zwierzat. Se-organiczny podany do paszy najwydatniej zwigkszyt stezenie Se
w ciele szczuréw w poroéwnaniu z selenianem(IV); natomiast najstabszy efekt wywart
selenian(VI) podany do paszy.

Dodatek do ptynu zwaczowego oleju Inianego, rybnego i ai-kwasu linolenowego
przyczynit si¢ do wzrostu stezenia izomeréw CLA, trans-11C18:1 oraz nienasyco-
nych kwasow tluszczowych w badanym ptynie. Jednoczesne podanie kwasu linolo-
wego i selenianu(VI) zwigkszylo stezenie izomeréw CLA i trans-11C18:1 w ptynie
zwaczowym. Doswiadczenia in vitro oraz badania prowadzone na owcach wykazaty,
iz skarmianie pasz zawierajacych jednoczesnie selenian(VI) i kwas linolowy lub olej
Iniany poprawiato warto$¢ prozdrowotna produktow zwierzgcych; odnotowano bo-
wiem wzrost stgzenia nienasyconych kwasow thuszczowych, izomeréw CLA, ich
metabolitéw oraz Zn i Se w migsie badanych owiec.

Opracowano metody chromatograficzne o zwigkszonej czutosci, ktdre pozwolity
na doktadniejsze oznaczanie st¢zenia kwasow tluszczowych, tokoferoli oraz na
analizowanie rozmiaru stresu oksydacyjnego w zywych ustrojach.

Prezentowane prace sa nowym sposobem wyjasnienia mechanizméw kumulo-
wania izomerow CLA, ich metabolitow i innych kwasow thuszczowych oraz r6znych
form chemicznych Se w ciele szczuréw i przezuwaczy.

Uzyskane wyniki moga by¢ wykorzystane do wytyczenia nowego sposobu bilan-
sowania sktadnikéw pokarmowych w zywieniu zwierzat gospodarskich.

Publikacje: 20 prac naukowych oraz 18 doniesien.

Dyplomy za prace badawcze

5. ,,Genomika cechy otluszczenia tuszy u trzody chlewnej” dla zespotu:
prof. dr hab. Marek Switonski, mgr Monika Stachowiak, dr hab. Maciej
Szydlowski, dr Agata Chmurzynska, dr Izabela Szczerbal, dr Mariusz
Mackowski z Uniwersytetu Przyrodniczego w Poznaniu z rekomendacji
Komitetu Nauk Zootechnicznych PAN
Do gtéwnych osiagnig¢ poznawczych tego cyklu prac mozna zaliczy¢:

A. Poszerzenie wiedzy o markerowej mapie genomu $wini, poprzez wskazanie
lokalizacji chromosomowej 12 gendw, za pomoca techniki FISH. Na szcze-
g6lna uwagg zashuguje ustalenie potozenia blisko siebie lezacych gendéw z ro-
dziny FABP, w regionie QTL chromosomu 4, okreslanego w literaturze jako
FAT 1. W tym celu zastosowano m.in. technike FISH na rozciagnigtych
wloknach chromatynowych. Badania te jednoznacznie wskazaty, ze loci genow
FABP3, FABP5 1 FABPS znajduja si¢ poza regionem FAT 11 dlatego nie powinny
by¢ traktowane jako geny kandydujace.

B. Zidentyfikowanie szeregu nowych polimorfizmoéw typu SNP oraz wskazanie
na asocjacje niektérych z nich ze zmienno$cia wybranych cech produk-
cyjnych, ale tylko w wybranych rasach swin. Wsrod tych polimorfizmow na
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uwage zastuguja: T/A, G/A i C/A w eksonie 8 genu PPARGCIA, T/C
w promotorze genu FAB3 oraz C/T, G/A, C/G 1 A/G w promotorze genu
leptyny, ktore segreguja jako dwa haplotypy: CGCA i TAGG. Podkresli¢
nalezy, ze asocjacje polimorfizm/cecha szacowano w duzych grupach zwie-
rzat, liczacych od 400 do prawie 700 osobnikow.

C. Zwrdcenie szczegdlnej uwagi na poprawnos$¢ stosowanych metod statystycz-
nych przy badaniu zwiazku polimorfizmow z cechami fenotypowymi, w tym
otluszczenia. Zastosowano szereg technik w celu uniknigcia wynikow fatszy-
wie pozytywnych. Aby uwzgledni¢ wplyw poligendw, zastosowano metody
BLUP-model zwierzecia i BLUP-model ojca uwzgledniajac powiazania ro-
dowodowe zwierzat do dwoch pokolen wstecz. W celu wykluczenia bledu
spowodowanego niejednorodna struktura populacji (ang. population stra-
tification), zastosowano specjalistyczny test TDT (ang. transmission dis-
equlibrium test). Brakujace dane genotypowe wymagane przez t¢ metode
uzupetiano technikami symulacyjnymi (Markov Chain Monte Carlo), za
pomoca wilasnych programow komputerowych. Zastosowano réwniez test
nieparametryczny, uwzgledniajac znaczne odchylenie rozktadu fenotypow
w populacji od rozktadu normalnego.

D. Opisanie po raz pierwszy sekwencji nukleotydowej promotora genu leptyny
oraz sekwencji kodujacej genu CREB 1 zdeponowanie tych informacji w GenBanku:
AY770743 (promotor genu LEP) i AY753640 (CREB). W przypadku promo-
tora genu leptyny zidentyfikowano szereg polimorfizmoéow, w tym jeden w obrg-
bie potencjalnej sekwencji konsensusowej dla czynnika transkrypcyjnego AP-2.
W przypadku tego polimorfizmu zastosowano technik¢ Real-time PCR do
oceny jego zwiazku z poziomem transkrypcji, jednak nie stwierdzono réznic
w poziomie transkrypcji u zwierzat roézniacych si¢ genotypem.

E. Dokonanie po raz pierwszy w Polsce oceny wplywu polimorfizmu genu
MC4R (G/A wywotujace zmiang sekwencji aminokwasow Asp298Asn),
uznanego wczesniej przez innych autoré6w za majacy duzy efekt dziatania na
cechy otluszczenia, tempo wzrostu i pobierania paszy. Wykonane badania na
licznym materiale (679 zwierzat), reprezentujacym niektore rasy hodowane
w Polsce (wielka biata polska — wbp, polska biata zwistoucha — pbz oraz linia
990) nie potwierdzity wczesniej opisywanych zaleznosci, chociaz ujawnity
wyrazne roznice pod wzgledem czestosci alleli. Czestosé allelu A wyniosta
ponad 0,75 w rasie wbp, 0,29 — w rasie pbz i tylko 0,16 — w linii 990.
Wykazano jedynie, ze allel A byt skorelowany z wigkszymi przyrostami
dobowymi masy ciata i mniejsza zawartoscia tluszczu $rédmigsniowego
w rasie polskiej biatej zwistouchej, natomiast w rasie wielkiej biatej polskiej
ten sam allel byt zwiazany z wigksza zawartoscia thuszczu srédmigsniowego.
Wryniki te zakwestionowaty postulowana, bezposrednia zalezno$¢ migdzy
tym polimorfizmem i ottuszczeniem.

Opublikowano: 6 publikacji oryginalnych.
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6. ,,Poznanie funkcjonalnych efektéw introgresji genéow z kostrzew do zycic
oraz struktury genomu wytworzonych mieszancow” dla zespolu w skladzie:
prof. dr hab. Zbigniew Zwierzykowski, dr Arkadiusz Kosmala, mgr Elzbieta
Zwierzykowska (Instytyut Genetyki Ro$lin PAN w Poznaniu), dr hab. Marcin
Rapacz (Katedra Fizjologii Ro§lin Uniwersytetu Rolniczego im. H. Kollataja
w Krakowie), dr Dagmara Gasior i dr Mike Humphreys (Institute of Biolo-
gical, Environmental and Rural Sciences, Aberystwyth, Wielka Brytania)
z rekomendacji Komitetu Fizjologii, Genetyki i Hodowli Roslin PAN
Cykl wyroznionych prac obejmuje badania cytogenetyczne i fizjologiczne nad

migdzygatunkowymi mieszancami traw z rodzajow Festuca (kostrzewa) i Lolium

(zycica).

W badaniach nad kontrolowana introgresja genéw z kostrzew do zycic, jako mate-
riaty wyjSciowe w programach krzyzowan wstecznych zostaly uzyte cz¢sciowo ptod-
ne mieszance F. pratensis (2x) x L. multiflorum (4x) i F. arundinacea (6x) x L. multi-
florum (4x) oraz formy dihaploidalne pochodzace z tetraploidalnych odmian Festulo-
lium (F. pratensis x L. multiflorum). W wyniku selekcji roslin w trzech pokoleniach
wstecznych otrzymano formy introgresywne L. multiflorum o wyzszym poziomie
zimotrwato$ci i odpornosci na mréz, w poréwnaniu z diploidalnymi odmianami
L. multiflorum uzytymi do krzyzowan. Przy zastosowaniu potaczonych technik
genomowej hybrydyzacji in situ (GISH) i fluorescencyjnej hybrydyzacji in situ
(FISH) rozpoznano chromosomy L. multiflorum z segmentami chromosomowymi
F pratensis 1 F. arundinacea, w obrebie ktorych zlokalizowane byly niektore geny
odpowiedzialne za odpornos¢ na mroz. Na podstawie lokalizacji segmentu chromo-
somowego Festuca w chromosomie L. multiflorum wyodrgbniono trzy grupy form
introgresywnych: (i) z pojedynczym segmentem chromatyny F. pratensis zlokali-
zowanym terminalnie na krotkim ramieniu chromosomu 2 Lolium, (ii) z centromerem
1 dwoma rejonami przycentromerowymi F. pratensis w chromosomie 4, (iii) z po-
jedynczym segmentem chromatyny F. arundinacea zlokalizowanym terminalnie na
krotkim ramieniu chromosomu 2 Lolium.

Formy introgresywne L. multiflorum zostaly takze wykorzystane do badan ma-
jacych na celu poznanie funkcjonalnych powiazan procesow aklimacji aparatu foto-
syntetycznego do chlodu z procesem hartowania na mroz. Wykazano, ze gatunki
F pratensis 1 L. multiflorum realizuja odmienna strategi¢ obrony przed indukowana
chlodem fotoinhibicja fotosyntezy. L. multiflorum aklimuje aparat fotosyntetyczny do
funkcjonowania w chtodzie poprzez typowe dla zimujacych gatunkow roslin zielnych
zwigkszenie aktywnosci fotosyntetycznej, podczas gdy F. pratensis zwigksza wy-
raznie wydajno$¢ rozpraszania energii §wietlnej na drodze niefotochemicznej, co
wczesniej obserwowano jedynie u wiecznie zielonych drzew i krzewow. Stwier-
dzono, ze transfer cechy podwyzszonej zimotrwato$ci/mrozoodpornosci z gatunkow
Festuca do L. multiflorum wiaze si¢ najczesciej z przeniesieniem zdolnosci do
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indukcji niefotochemicznego mechanizmu rozpraszania energii wzbudzen. Wska-
zano tu na mozliwy udziat genéw znajdujacych si¢ w chromosomie 4 F. pratensis.

W rezultacie badan cytogenetycznych przy uzyciu techniki GISH opisano zakres
koniugacji i rekombinacji w sze$ciu pokoleniach generatywnych mieszanca F. pra-
tensis (4x) x L. perenne (4x). Z pokolenia na pokolenie obserwowano wzrost liczby
substytucji chromosoméw Festuca przez chromosomy Lolium oraz czgstosci rekom-
binacji homeologicznej. To niezrownowazenie genomowe moze by¢ jedna z przy-
czyn duzej zmiennosci stopnia ptodnosci roslin w kolejnych pokoleniach.

Formy introgresywne L. multiflorum odporne na mréz oraz formy amfiploidalne
Festulolium (F. pratensis % L. perenne) o wysokim stopniu ptodnosci przekazano jako
materiaty wyjSciowe do praktycznego wykorzystania w hodowli roslin.

Opublikowano 6 prac oryginalnych.

7. ,Molekularne mechanizmy apoptozy i autofagii w komérkach nablonka
gruczohlu sutkowego i raka sutka” dla zespolu: prof. dr hab. Tomasz Motyl,
dr Malgorzata Gajewska, dr Joanna Zarzynska, prof. dr hab. Barbara
Gajkowska, dr Monika Lamparska-Przybysz, dr Magdalena Gorka,
dr Agnieszka Jezierska, mgr Agnieszka Sobolewska z rekomendacji Komi-
tetu Nauk Weterynaryjnych PAN
Do najwazniejszych osiagnig¢ zespotu nalezy:

e Wykazanie, ze w indukcji apoptozy w gruczole mlekowym krowy w okresie
zasuszania kluczowa rolg odgrywa supresja osi somatotropowej, manifestujaca si¢
obnizong ekspresja GH-R, IGF-IRa i wzrostem ekspresji IGFBP-4 i 5, a takze
wzrost poziomu TGF-B1 oraz koncentracji jego receptora (TGF-B1RII) w tkance
gruczotowe;.

e Opisanie po raz pierwszy w literaturze wyst¢gpowania autofagii oraz jej przypusz-
czalnej roli w zasuszanym gruczole mlekowym krowy. Zmniejszona dostgpnosé
substancji bioaktywnych i1 odzywczych w okresie zasuszania gruczotu jest wy-

nikiem: a) zmniejszonej sekrecji hormonéw i czynnikéw wzrostowych (np. GH,
IGF-I, PRL), b) obnizonej ekspresji receptoréw dla tych czynnikéw (np. GH-R,
IGF-IRa), c¢) wzrostu ekspresji bialek wiazacych IGF-I (IGFBP4 i 5) oraz
d) wspotzawodnictwa gruczotu o czynniki bioaktywne i odzywcze z intensywnie
rozwijajacym si¢ ptodem.

e Wykazano, ze czynnikami indukujacymi autofagig sa: deficyt substancji bioaktyw-
nych (przede wszystkim IGF-11 EGF), TGF-B1 oraz steroidy piciowe (17f3-estradiol
1 progesteron). Czynnikami hamujacymi autofagi¢ sa: IGF-1 i EGF. Kluczowym
ogniwem w regulacji autofagii w komorce jest kinaza mTOR. Hamowanie jej
aktywnosci przez rapamycyng indukuje w sposob dramatyczny autofagie, a takze
apoptoze komoérek nabtonka wydzielniczego. Antyautofagiczny efekt IGF-11 EGF
odbywa si¢ poprzez fosforylacje (inaktywacj¢) mTOR.
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e Opracowanie trojpoziomowego modelu regulacji apoptozy i autofagii w bydlecym
gruczole mlekowym, gdzie pierwszy (wewnatrzkomoérkowy) poziom stanowia
biatka regulujace apoptozg i autofagi¢ (np. rodziny biatek Bcl-2 i ATG), drugi
poziom stanowia wewnatrzgruczotowe czynniki, takie jak: TGF-B1, IGFBPs, Fas-L,
FIL, TNFa i naprezenia hydrodynamiczne btony komdrkowej, natomiast trzeci
poziom stanowia czynniki ogdlnoustrojowe, takie jak: hormony laktogenne, czyn-
niki zywieniowe, status rozrodczy (w tym hormony ciazowe) oraz efektywnos¢
i czgstotliwos¢ doju.

e Wykazanie, ze proapotyczne bialtko BID stanowi molekularny przetacznik po-
migdzy apoptoza a autofagia w komorkach raka sutka stymulowanych do apo-
ptozy kamptotecyna (inhibitorem topoizomerazy DNA I). Wykazano to poprzez
wyciszanie genu bid metoda siRNA; wyciszenie tego genu spowodowato zahamo-
wanie apoptozy indukowanej kamptotecyna z jednoczesna indukcja autofagii.
W komorkach raka sutka z wyciszonym bid obserwuje si¢ kompensacyjny wzrost
ekspresji innego proapoptycznego genu hrk, ktoérego produkt biatko Hrk wiaze si¢
z biatkiem antyapoptotycznym i antyautofagicznym — Bcl-2, co stwarza mozli-
wos¢ indukcji autofagii, jednakze bez mozliwosci indukcji apoptozy.

e Opisanie wspotzaleznosci miedzy apoptoza i autofagia w komorkach raka sutka
poddanych oddziatywaniu chemioterapeutykow.

e Zobrazowanie minutowej kinetyki agregacji proapoptotycznego biatka BAX na
mitochondriach oraz uwalniania mediatora apoptozy-Smac/DIABLO z mitochon-
driéw w procesie apoptozy komorek raka sutka z zastosowaniem homeostatycznej
mikroskopii konfokalne;j.

e Wykazanie, ze biatko adhezyjne ALCAM, a zwlaszcza stosunek ALCAM/MMP2
sa bardziej obiecujacymi wskaznikami rozwoju raka piersi niz MMP2, E-kad-
heryna czy a-katenina. Niska koncentracja ALCAM w tkance raka piersi jest
skorelowana agresywnoscia nowotworu, co daje podstawe do uznania tej
czasteczki adhezyjnej za wskaznik supresji nowotworu o duzym znaczeniu pro-
gnostycznym.

e QOdkrycie, ze biatko adhezyjne ALCAM/CD166 jest czynnikiem warunkujacym
przezywalno$¢ komorek raka sutka. Stwierdzono, ze wyciszenie genu ALCAM in-
dukuje zar6wno apoptoze jak i autofagie w komorkach raka sutka. Z tego wzgledu
ALCAM/CD166 moze by¢ nowym molekularnym celem dla chemioterapii raka
sutka.

Jako badania wyprzedzajace dostarczyly niezwykle wartosciowych wynikow,
ktore moga by¢ wykorzystane w sterowaniu przebudowy gruczotu sutkowego
u zwierzat laktujacych i zapewnieniu jak najlepszej jego wydajnosci oraz sprawne;j
regulacji cyklu laktacyjnego. Ponadto sa one cenne z punktu widzenia nowych metod
diagnostyki i terapii raka gruczotu sutkowego.

Opublikowano: 9 prac oryginalnych.
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8. .,Przeciwutleniajace wlasciwosci surowcéw roslinnych oraz produktéw ich
tradycyjnego przetwarzania" dla zespolu w skladzie: doc. dr hab. Henryk
Zielinski, mgr Anna Michalska, prof. dr hab. Halina Kozlowska, doc. dr hab.
Mariusz Piskula z Instytutu Rozrodu Zwierzat i Badan Zywno$ci PAN
w Olsztynie z rekomendacji Komitetu Nauk o Zywnosci PAN
Badania dotyczyly zwiazkow przeciwutleniajacych obecnych w surowcach ro-

slinnych, takich jak nasiona roslin straczkowych i krzyzowych, ziarniaki zbo6z

1 pseudozboz, oraz nad ksztaltowanej przez nie pojemnosci antyoksydacyjnej pro-

duktow uzyskanych wedtug tradycyjnych technologii. Prace maja charakter zar6wno

poznaweczy, jak i aplikacyjny. Na podstawie profilu zwiazkéw przeciwutleniajacych
iich zdolnosci do wymiatania wolnych rodnikow, zespdt wykazat celowos¢ powrotu
do tradycyjnych metod przetwarzania surowcow roslinnych i zbozowych, takich jak
kietkowanie, czy tradycyjny wypiek chleba na zakwasie. Prace zespotu pokazaty, ze
gotowe do spozycia kietki nasion straczkowych i krzyzowych charakteryzuja sig
wyzsza pojemnoscia antyoksydacyjna niz nasiona oraz ze zawieraja wigcej cennych
dla zdrowia czlowieka zwiazkow fenolowych i witamin takich jak B,, C i E. Zespot
zaproponowal wykorzystanie aktywnosci przeciwutleniajacej fitozwiazkow obec-
nych w zywnosci mierzonej wspolczesnymi metodami jako parametru przydatnego

w selekeji odmian roslin uprawianych do celow spozywczych oraz do sledzenia

procesow technologicznych zwigzanych z obrobka mechaniczna i termiczna. Ponadto

zespot wykazal, ze koncowe produkty wieloetapowej reakcji Maillarda powstajace

w procesie wypieku zwigkszaja pojemnos¢ przeciwutleniajaca chleba.
Opublikowano: 12 prac oryginalnych, 17 komunikatéow i doniesien, 5 publikacji

popularno-naukowych.
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Czl rzecz. PAN
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Problematyka Szczytu Klimatycznego
(Poznan, 1-12 grudnia 2008 r.)

Zbigniew W. Kundzewicz
Instytut Srodowiska Rolniczego i Lesnego PAN,
ul. Bukowska 19, 60-809 Poznan

W kazdym roku organizowana jest konferencja Stron (COP — skrét od angielskie-
go terminu Conference of Parties) Ramowej Konwencji Narodéw Zjednoczonych
dotyczacej Zmian Klimatu, zob. «www.unfccc.int». Konferencja jest jednoczesnie
$wiatowym szczytem klimatycznym, forum dyskusji politycznej nad zmianami kli-
matu i sposobami przeciwdziatania im.

W konicu 2006 1., Minister Srodowiska RP, prof. Jan Szyszko, zglosit kandydature
Polski jako gospodarza COP14 i propozycja ta zostala przyjeta. Wybodr kraju —
gospodarza mozna uzna¢ za dowdd migdzynarodowego zaufania. W efekcie, po
wielomiesigcznych i bardzo intensywnych przygotowaniach, w dniach 1-12 grudnia
2008 odbyt si¢ w Poznaniu szczyt klimatyczny, z udziatem ok. 12 tys. uczestnikow,
ktérego gtdéwnym wydarzeniem byta 14. Konferencja Stron Ramowej Konwencji
Klimatycznej Organizacji Narodéw Zjednoczonych, tzn. COP14. Uczestniczyli w niej
przedstawiciele rzadéw prawie wszystkich panstw cztonkowskich ONZ, a takze
eksperci, obserwatorzy i przedstawiciele mediow z catego $wiata. Delegacjami wielu
panstw kierowali urzednicy w randze ministra lub wiceministra. Poznanski szczyt
klimatyczny byt pierwsza znaczaca impreza ONZ organizowana w Polsce.

Organizatorem konferencji COP14 byt Sekretariat Konwencji (z siedziba w Bonn),
a gospodarzem konferencji, z ramienia Rzadu RP — Ministerstwo Srodowiska.
Przewodniczacym Konferencji byt prof. Maciej Nowicki, Minister Srodowiska RP,
przy istotnym wsparciu lokalnym Urzedu Miasta Poznania.

Na wczesniejszym szczycie klimatycznym, w Kioto w 1997 r., kraje rozwinigte
1 kraje transformujace gospodarke zgodzity si¢ zredukowaé¢ w latach 20082012
emisj¢ gazow cieplarnianych o co najmniej 5% w poréwnaniu do poziomu z roku
bazowego (1990). Byt to pierwszy krok w kierunku ograniczenia emisji, ktéry miat
jednak niewielki wptyw na klimat $wiatowy, zwlaszcza odkad Stany Zjednoczone, po
zmianie administracji w roku 2000, wycofaly si¢ z planow ratyfikacji Protokotu.
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Ponadto kraje na drodze dynamicznego rozwoju (np. Chiny, ktdre juz przescignegty
USA pod wzglgdem emisji dwutlenku wegla), w ogodle nie sa ujgte w programie
redukcji emisji przewidywanym przez Protokot.

Zgodnie z Protokétem z Kioto, Polska zobowiazata si¢ zredukowac emisje gazow
cieplarnianych o 6% ponizej poziomu z roku bazowego, ktory zostat dla naszego kraju
przyjety na poziomie roku 1988. W migdzyczasie, osiagajac wyrazny wzrost dochodu
narodowego, Polska znacznie zredukowata emisje gazow cieplarnianych. W duzej
mierze wynikato to z upadku przestarzatych, energochtonnych zaktadow przemysto-
wych w czasie transformacji systemu.

Okres waznos$ci Protokétu z Kioto konczy sie wkrotce i pilnie potrzebne jest
uzgodnienie dalszych globalnych dziatan w kierunku redukcji emisji, a takze objecie
zobowiazaniami wigkszej liczby krajow $wiata.

Na Konferencji dyskutowano cztery grupy zagadnien, ktore dotyczyty redukcji
emisji gazow cieplarnianych, adaptacji do skutkow zmian klimatu; transferu techno-
logii do krajow rozwijajacych si¢ oraz finansowania dziatan w krajach rozwijajacych
si¢ 1 w krajach o gospodarce w okresie przejsciowym.

Celem poznanskiego szczytu byto uzyskanie postgpu w negocjacjach nad ochrong
swiatowego klimatu. Spodziewano si¢, ze COP14 umozliwi sformutowanie dlugo-
falowej strategii §wiatowej wspotpracy w celu ograniczenia globalnych zmian kli-
matu oraz ustalenie harmonogramu i zakresu dziatan. Oczekiwano tez sformutowania
opcji zobowiazan dla krajéw rozwijajacych si¢ oraz zakonczenia procesu przegladu
wdrazania Protokétu z Kioto. Poniewaz rozbieznosci stanowisk migdzy stronami sa
bardzo duze, oczekiwania te udalo si¢ spetni¢ tylko czgsciowo. Strony deklarowaty
poparcie dla koncepcji ochrony klimatu, ale na ogot bez formutowania konkretnych
zobowiazan. Potwierdzity sig tez obawy dotyczace pasywnej roli USA ze wzgledu na
interregnum.

Dzigki COP14 stanowiska stron ulegly jednak niewielkiemu zblizeniu. Zatem
ciagle istnieje szansa, ze podczas COP15 w Kopenhadze, dojdzie do konkretnych usta-
len. Dwudniowy segment Konferencji COP14 zudziatem delegatow wysokiego szczebla
pokazat, ze do kompromisu jest jeszcze bardzo dluga droga. Optymisci twierdza, ze
mozliwe bgdzie porozumienie w Kopenhadze, ale ich liczba zmalata po COP14.

Na pewno mozna sig¢ cieszy¢ z jednego. Poznanski szczyt wypadt bardzo dobrze
pod wzgledem organizacyjnym. Jest to zgodna opinia uczestnikow. Organizacja byta
trudnym wyzwaniem, ale Polska i Poznan pokazaly s§wiatu, Zze sa w stanie profesjo-
nalnie zorganizowaé tak duza i prestizowa impreze. Przygotowanie i wykonanie
planéw organizacyjnych mozna uzna¢ za perfekcyjne, z duza dbatoscia o szczegoély.
Konferencja dobrze przystuzyla sig¢ promocji kraju i miasta. Cenne jest takze przybli-
zenie tematyki klimatycznej szerszym rzeszom Polakow i poprawaich §wiadomosci.

Szczyt poznanski byt spotkaniem politycznym, z wyraznie widoczna dziatalnos-
cia naukowa, wypelniajaca trescia kilkaset wydarzen towarzyszacych Konferencji.
Pracownicy Zaktadu Badan Srodowiska Rolniczego i Lesnego PAN prowadzili jedna
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sesj¢ naukowa w pawilonie UE na terenie COP14 i uczestniczyli w kilku innych,
przedstawiajac 6 referatow. W dniu 3 grudnia Zaktad byt organizatorem sesji pt.
»Wplyw zmian klimatu na obszary wiejskie — studia w Wielkopolsce”, na ktorej
przedstawione zostaty wyniki badan naukowych prowadzonych przez poznanskie
placowki. Na sesji organizowanej przez Zaktad, przedstawione zostaty m.in. referaty:
»Zmiany struktury bilansu wodnego” — prof. A. Kedziora oraz ,,Ekstrema pogodowe”
—prof. Z.W. Kundzewicz. Ponadto, w nastgpnych dniach COP14 pracownicy Zakta-
duuczestniczyli w innych imprezach towarzyszacych, wygtaszajac na sesji ,,Badania
nad wrazliwoscia, konsekwencjami i adaptacja do zmian klimatu w Europie Srodko-
wej 1 Wschodniej”, organizowanej przez UE nastepujace referaty: ,,Zmiany klimatu
i zdarzenia ekstremalne — perspektywa srodkowo-europejska” — prof. Z.W. Kundze-
wicz, ,,Ograniczenia i szanse adaptacji w gospodarce terenami i gospodarce wodne;j
na Wegrzech” — dr P. Matczak; na sesji ,,Zmiany klimatu, zasoby wodne i rolnictwo”,
organizowanej przez Fundacj¢ Europa-Azja referat ,,Mitygacja i adaptacja” — prof.
Z.W. Kundzewicz i prof. A. Kedziora oraz na sesji ,,Dzien Lasu 27, organizowanej
przez Migdzynarodowe Centrum Badan Lesnych (CIFOR) referat pt. ,,Czy zmiany
klimatu sprzyjaja sytuacji plagi owadoéw i zmieniaja funkcjonowanie ekosystemu
lesnego?” — dr Z. Bernacki.

W ostatnim dniu COP 14, podczas obrad tzw. segmentu wysokiego szczebla, prof.
Kundzewicz przedstawit przestanie RINGOs (Research and Independent NGOs),
czyli zwiazanych z Konwencja Klimatyczna przedstawicieli nauki i niezaleznych
organizacji pozarzadowych. Nauka zwrocita uwage Swiata na problemy zmian kli-
matu. Nauka wykazala, ze obecna zmiana klimatu jest inna od wszystkich poprzed-
nich (naturalnych) — teraz za wigkszos¢ globalnego ocieplenia odpowiedzialne sa
czynniki antropogeniczne.

W dniu 5 grudnia 2008 r. w ramach konferencji klimatycznej COP14 odbyta si¢
debata pt. ,,Ksztattowanie ekologicznej przysztosci do roku 2050”. Debatg o zmianie
postaw, roli kultury i mediow, przeprowadzono w Centrum Kultury Zamek, a jej
wspoélorganizatorem byt Zaktad. W dyskusji o tym, jak sztuka, architektura i media
moga przekonywac¢ do ekologicznych wyboréw i postaw aktywnie uczestniczyli
pracownicy ZBSRiL PAN w Poznaniu.

Podczas trwania COP14 odbyly si¢ dwie promocje ksiazek opublikowanych
przez pracownikow Zaktadu. Dnia 5 grudnia 2008 odbyta si¢ promocja ksigzki
najwybitniejszego polskiego batrachologa, profesora L. Bergera, pt. ,,Chronmy euro-
pejskie zaby zielone”. Patronami promocji byli prof. Kedziora — Dyrektor Zaktadu
oraz dr Jan Smietowski — Dyrektor Biblioteki Ekologicznej w Poznaniu. Ksiazka
zostata wydana w jezyku angielskim i polskim. Czg$¢ naktadu ksiazki zostata
przekazana uczestnikom konferencji klimatycznej. W dniu 11 grudnia 2008 odbyta
si¢ takze promocja ksiazki pt. ,,Zmiany klimatu i ich skutki” (Wydawnictwo Kurpisz),
ktorej autorami sg — prof. Z.W. Kundzewicz i dr hab. P. Kowalczak.
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Pracownicy Zaktadu byli bardzo aktywni medialnie, udzielajac wielu wywiadow.
Jednak pomimo, Ze podczas konferencji tematyka klimatyczna byta czgsto obecna
w mediach, to czgsto styszane byty glosy sceptykow, ktorzy niezmiennie (i na przekor
narastajacemu $§wiadectwu obserwacji) od kilkunastu lat z uporem powtarzajq te
same, mocno watpliwe hipotezy o braku ocieplenia (a nawet o ozigbieniu klimatu),
a jednoczesnie skutecznie znajduja droge do mediow, ktére promuja sensacyjne
wypowiedzi do rangi definitywnej informacji.
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Choroby rzepaku

— Konferencja naukowa w ramach

»Dni Nauki Polskiej w Federacji Rosyjskiej”
Sankt Petersburg—Puszkin, 13—17 pazdziernika 2008

Jerzy J. Lipal, Malgorzata Jgdryczkaz

! Instytut Ochrony Roslin — Panstwowy Instytut Badawczy w Poznaniu
2 Instytut Genetyki Roslin PAN

ul. Strzeszynska 34, 60-479 Poznan

Wprowadzenie

Do dobrej tradycji wspdtpracy miedzy Polska Akademia Nauk (PAN) oraz Rosyj-
ska Akademia Nauk (RAN), Rosyjska Akademia Nauk Rolniczych (RASCHN) oraz
Rosyjska Akademia Nauk Medycznych (RAMN) nalezy organizowanie co cztery lata
konferencji naukowych dotyczacych aktualnych zagadnien omawiajacych wazne dzie-
dziny i kierunki naukowe. Przed czterema laty w ramach ,,Dni Nauki Rosyjskiej
w Polsce” miato miejsce w Olsztynie—Starych Jabtonkach (12—13 X 2004 r.) bardzo
ciekawe i udane sympozjum nt. ,,Biotechnologia i inzynieria genetyczna: mikroorga-
nizmy roélin i zwierzat” [patrz Postgpy Nauk Rolniczych nr 1/2005: 137-140].

Kontynuujac tradycje¢ w dniach 12-17 X 2008 r. w Moskwie, Petersburgu
i Jekaterynburgu przebiegaly ,,Dni Nauki Polskiej w Rosyjskiej Federacji” potaczone
z obchodami rocznicy 50-lecia podpisania umowy o statej wspdtpracy naukowe;j
migdzy PAN a RAN, RASCHN i RAMN.

Z uwagi na znaczny areal uprawy rzepaku oraz spozywcze, a takze paliwo-
wo-energetyczne i techniczne wykorzystanie oleju rzepakowego w Polsce i w Rosyj-
skiej Federacji, jako temat konferencji w zakresie nauk rolniczych obie strony
zaproponowaty tematyke ochrony roslin uprawnych, a mianowicie choroby rzepaku
1 ogblne zagadnienia hodowli roslin uprawnych oraz zasobow genowych. Tematyka
polsko-rosyjskiej konferencji zostata ogloszona na stronach internetowych, co spra-
wilo, ze w konferencji wzigli udziat takze specjalisci z Biatorusi oraz Niemiec. Ze
strony polskiej w konferencji uczestniczyli doc. Matgorzata Jedryczka, doc. Piotr
Kachlicki i mgr Joanna Kaczmarek z Instytutu Genetyki Ro$lin PAN w Poznaniu oraz
prof. Jerzy J. Lipa z Instytutu Ochrony Ro$lin PIB w Poznaniu.
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Program konferencji ,,Choroby rzepaku”

Konferencja odbyta si¢ w dniach 14—15 X 2008 r. we Wszechrosyjskim Nauko-
wo-Badawczym Instytucie Ochrony Roslin (WIZR) w Sankt Petersburgu-Puszkinie,
a obradom przewodniczyli profesorowie Mark M. Lewitin, Jerzy J. Lipa i Wtadimir
A. Pawljuszyn. Uczestnicy wystuchali 12 referatéw, ktorych tematyke podajemy.

1. Laboratorium Mikologii i Fitopatologii im. A.A. Jaczewskiego — historia i aktualne
badania” — A.P. Dmitriew, WIZR Sankt Petersburg. Tematyka badawcza labora-
torium jest zwiazana z chorobami zbdz, a od kilku lat — ze wzgledu na wspotprace
z IGR PAN — prowadzono badania dotyczace chordb rzepaku. Zgromadzono
kolekcje izolatéw grzybow chorobotworczych wobec tej rosliny uprawne;.

2. Rzepak oleisty w Polsce — hodowla w celu réznorodnego uzytkowania — J. Krzy-
manski, [HAR Poznan. Przedstawiono dane na temat wszystkich ro$lin oleistych
badanych w Polsce i podkreslono zalety gatunkéw uznanych za szczegdlnie cenne
w Polskich warunkach glebowo-klimatycznych. Sa to nastgpujace rosliny uprawne:
rzepak jary i ozimy, len, Inianka, mak i gorczyca biala. Wymieniono cechy tra-
dycyjnych i nowych odmian rzepaku. Scharakteryzowano polskie odmiany rze-
paku z hodowli IHAR. Oméwiono uwarunkowania uprawy rzepaku ozimego
ijarego w Polsce oraz ich areal, plonowanie, produkcjg i perspektywy wykorzys-
tania w najblizszych latach.

3. Choroby rzepaku i genetyczne zrodla odpornosci — M. Jedryczka, IGR PAN
Poznan. Przedstawiono list¢ chorob grzybowych rzepaku o szczegdlnym znacze-
niuw Polsce oraz cechy diagnostyczne pozwalajace na ich identyfikacj¢ w warun-
kach polowych i laboratoryjnych. Przedstawiono znane zrédta odporno$ci na cho-
roby rzepaku i szczegdtowo omoéwiono dane dotyczace suchej zgnilizny kapust-
nych oraz zgnilizny twardzikowej. Scharakteryzowano geny awirulencji u grzyba
Leptosphaeria maculans wystgpujacego w Polsce i w krajach europejskich.
Wymieniono znane geny odpornosci oraz metody prowadzace do uzyskania
maksymalnie trwatej odpornosci na choroby, ze szczegdlnym uwzglednieniem
suchej zgnilizny kapustnych.

4. Metabolity grzyboéw chorobotworczych wzgledem rzepaku — P. Kachlicki, IGR
PAN Poznan. Na tle danych literaturowych przedstawiono wyniki badan uzyska-
ne w Polsce i Rosji, a dotyczacych wytwarzania szkodliwych metabolitow
wtornych przez grzyby powodujace choroby rzepaku. Szczegdlna uwage poswig-
cono trzem gatunkom gatunkom grzybow: L. maculans (producent sirodesminy),
L. biglobosa (producent phomaliginy i kwasu benzoesowego) oraz S. sclero-
tiorum (producent kwasu szczawiowego).

5. Innowacyjne kierunki badan w Laboratorium Mikologii i Fitopatologii WIZR —
M.M. Levitin, WIZR, Sankt Petersburg. Obecnie w laboratorium prowadzone sa za-
awansowane badania dotyczace fuzariozy zbdz, ze szczegdlnym uwzglednieniem
fuzariozy owsa. Badania dotycza takze zmiennos$ci genetycznej grzybow rodzaju
Alternaria oraz mikroorganizméw wykorzystywanych w ochronie biologiczne;.
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6.

10.

Fitosanitarny stan w agrocenozach rzepaku w Biatorusi — W.W. Agejczik
1S.W. Soroka, IZR ANB, Prituki. W ostatnich latach na Biatorusi nastapit znaczny
wzrost upraw rzepaku. Na plantacjach wystepuje wigkszos¢ patogendw znanych
w centralnej i zachodniej czg$ci Europy. Omowiono zakres wystgpowania i nasi-
lenia poszczegolnych chorob oraz ich wptyw na wysoko$¢ i jakos¢ planu nasion
oraz stosowane i perspektywiczne sposoby ich zwalczania.

System wspierania decyzji w ochronie rzepaku przed sucha zgnilizna kapustnych
w Polsce —J. Kaczmarek, IGR PAN, Poznan. Omoéwiono cel, podstawy teoretycz-
ne oraz sposob organizacji Systemu Prognozowania Epidemii Choréb (SPEC)
w Polsce. Wskazano korzysci wynikajace z wdrazania systemow wspierania
decyzji w ochronie ro$lin, w tym systemu SPEC. Omoéwiono sposob dziatania
systemu, metody przekazywania informacji o nasileniu inokulum grzybowego
w poszczegolnych regionach geograficznych Polski. Podsumowano dotychczas
uzyskane wyniki i wskazano perspektywy zastosowania zgromadzonych danych
do modelowania matematycznego. Uczestnicy spotkania otrzymali broszurki
promujace system SPEC.

Perspektywy uprawy rzepaku w pdinocno-zachodnich rejonach Federacji Ro-
syjskiej — L.P. Bekisz, LNIIR, Sankt Petersburg. Przedstawiono charakterystyke
rolnicza pétnocno-zachodniej czgsci Federacji Rosyjskiej, a takze perspektywy
uprawy rzepaku w tym regionie oraz w innych czgsciach Rosji. Szczegdétowo
scharakteryzowano cechy odmian wyhodowanych w LNIIR na tle innych odmian
wyhodowanych w Rosji. Scharakteryzowano poszczegolne regiony klimatycz-
no-glebowe w Rosji, przydatnos¢ oraz rejonizacjg poszczegdlnych odmian rze-
paku jarego i ozimego.

Molekularna charakterystyka grzybdw chorobotworczych dla rzepaku w Polsce —
W. Irzykowski, IGR PAN, Poznan. Przedstawiono zakres polimorfizmu gene-
tycznego w populacjach izolatow grzybow chorobotwoérczych wobec rzepaku
badanych w Polsce i w Rosji. Badania dotyczyty populacji Sclerotinia sclero-
tiorum, Leptosphaeria biglobosa oraz grzybow rodzaju Alternaria. Badania
dotyczyly zakresu zmiennos$ci w obrebie sekwencji ITS1-5,8s-1TS2 oraz poli-
morfizmu oznaczonego metoda RAPD. Wyniki badan sa efektem wspolpracy
zespotow z IGR PAN, WIZR oraz WNIIMK.

Nowe gatunki grzybow izolowanych z roslin kapustowatych — L.1. Beresteckaja,
WIZR, Sankt Petersburg. Przedstawiono szczegdétowa charakterystyke mikolo-
giczna trzech nowych gatunkéw grzybow izolowanych z roslin kapustowatych
(Brassicaceae): 1) Melanospora lobelii (CORDA) FUCKEL var. minor PIDOPL.
(Ascomycota, Ceratostomataceae); 2) Acremonium apii (M.A. SMITH et RAMSEY)
W. GAMS (Hypocreales); 3) Truncatella angustata (PERS.: LINK) HUGHES (syn.:
Pestalotia truncata LEV.). Dwa pierwsze gatunki wyizolowano z kapusty wa-
rzywnej (Brassica oleracea) natomiast trzeci gatunek stwierdzono na nasionach
rzepaku (B. napus). Wymienione gatunki grzyboéw wyodrgbniono z roslin ka-
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pustowatych po raz pierwszy w Rosji i nie wiadomo czy stanowia zagrozenie dla
upraw rzepaku.

11. Grzybowe choroby rzepaku w rejonie péinocno-zachodniej Rosji—E.D. Gasicz,
L.B. Chlopunowa, A.A. Drobin, M.M. Levitin, VIZR, Sankt Petersburg. Przed-
stawiono listg i charakterystyke chordb grzybowych obserwowanych na rzepa-
ku jarym w potnocno-zachodniej czgsci Rosji. Szczegolne znaczenie przypisa-
no zgorzeli siewek, maczniakowi rzekomemu, czerni krzyzowych oraz kile
kapusty. Przedstawiono takze inne choroby spotykane w tym regionie, takie jak
zgnilizna twardzikowa, wigdnigcie fuzaryjne, sucha zgnilizna kapustnych
1 maczniak prawdziwy.

Dyskusja, podsumowaniekonferencji i wnioski na przyszlos¢

W dyskusji po kazdej prezentacji, a takze podczas ogdlnej dyskusji podsumowu-
jacej przebieg konferencji, uczestnicy zgodnie podkreslali, ze wspotpraca zespotow
badawczych WIZR RASCHN oraz IGR PAN zapewnita:

e przeprowadzenie rownoleglego monitoringu fitosanitarnego stanu upraw rzepaku
w Rosyjskiej Federacji oraz w Polsce;

e zebranie i zdeponowanie w herbarium okazow roslin rzepaku porazonych przez
r6zne chorobotworcze mikroorganizmy;

e zebranie i zidentyfikowanie sktadu gatunkowego grzybow powodujacych choroby
rzepaku;

e sporzadzenie kolekcji grzybdw izolowanych z rzepaku, ktore beda przedmiotem
dalszych badan biochemicznych i molekularnych dla celéw naukowo-badaw-
czych oraz dla potrzeb hodowli odpornos$ciowe;j;

e wykonanie molekularnej analizy izolatow Sclerotinia sclerotiorum zebranych
w Rosyjskiej Federacji i w Polsce;

e wynikiem udanej i owocnej wspolpracy zespotéw badawczych IGR PAN oraz
WIZR RASCHN jest opublikowanie trzech prac badawczych, a kolejne sa w dru-
ku lub przygotowaniu.

W ramach ogélnej dyskusji na zakonczenie konferencji, a takze podczas robo-
czych rozmdéw w laboratoriach rosyjscy oraz polscy uczestnicy konferencji uznali za
bardzo celowe kontynuowanie wspdtpracy w ramach nastgpujacych zagadnien:

e fuzariozy zboz i rzepaku;

e polimorfizm DNA u gatunkéw Alternaria spp. izolowanych z rzepaku;

e poszukiwanie zrodet odpornosci rzepaku na sucha zgnilizng kapustnych (Phoma
lingam) oraz na inne choroby grzybowe. W najblizszych czterech latach wspotpra-
caw zakresie powyzszej tematyki bgdzie kontynuowana pomigdzy PAN i RANR.
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Centralna Biblioteka Rolnicza
oraz Bank Genow i Centrum Bioroznorodnosci

Polska grupa miata mozliwo$¢ zapoznania si¢ z duzymi zbiorami ksigzkowymi
Centralnej Biblioteki Rolniczej na Placu Hercena w centrum Petersburga, ktora
powstata w wyniku carskiej decyzji 27 stycznia 1838 r. Szczegolnie jednak intere-
sujace byly kilkugodzinne wizyty w dwoch stynnych na caly $wiat instytutach:
Wszechrosyjskim Naukowo-Badawczym Instytucie Uprawy Roslin RASCHN im.
N.I. Wawitowa (WIR) oraz we Wszechrosyjskim Naukowo-Badawczym Instytucie
Ochrony Roslin (WIZR).

Wszechrosyjski Naukowo-Badawczy Instytut Uprawy Roslin zostat zorganizo-
wany przez Akademika N.I. Wawilowa, ktory kierowal nim w latach 1920-1940
istworzyt stynna na caty $wiat kolekcjg roslin uprawnych, bedaca wynikiem ekspedy-
cji naukowych m.in. do Ameryki Péinocnej i Potudniowej. Jednak wskutek oszczer-
czej kampanii podjetej przez Akademika Trofima Lysenke 1 falszywych oskarzen
Wawitow zostat usunigty ze swych stanowisk 1 zmart w odosobnieniu. Obecnie WIR
jest jednym z wiodacych w swiecie Bankow Genow Roslinnych UNESCO. Polska
grupa zostata bardzo szczegdétowo poinformowana o imponujacym zakresie badaw-
czym Instytutu, ktéry ma unikalna kolekcje roslinnych zasobéw genowych przecho-
wywang w najnowoczesniejszych urzadzeniach i kabinach niskiej temperatury. Bank
Genow WIR wspotpracuje z Ogrodem Botanicznym PAN w Powsinie, ktory jest
w strukturze Wydziatu V Nauk Rolniczych, Le$nych 1 Weterynaryjnych.






Spis tresci

Osiagnigcia i problemy genetyKki i biotechnologii zwierzat

M. Switonski — Zwierzeta domowe jako modele w badaniach chordb

dziedzicznych cztowieka . . . . . . .. .. ... ... L. 9
Z.. Smorag, R. Stlomski, J. Jura — Transgeniczne zwierzgta w hodowli,

farmacjiibiomedycynie. . . . . . . ... ... 23
J. Bieniek — Modyfikacje genetyczne — stan i perspektywy zastosowan

w hodowli zwierzat gospodarskich . . . . . ... ... ... ... .... 35

Z.. Zdunczyk, J. Jankowski — Bezpieczenstwo stosowania genetycznie
modyfikowanych roslin w zywieniu zwierzat w $wietle wynikow

dotychczasowychbadan. . . . . ... ... ... ... ... ....... 53
I. Kosieradzka — Krajowe do$§wiadczenia in vivo w ocenie wartosci
odzywczej i dietetycznej wybranych ro$lin transgenicznych . . . . . . . . 71
F. Brzéska, J. Koreleski, W. Korol — Skutki wprowadzenia zakazu
stosowania pasz GMO w zywieniu zwierzat . . . . . . . ... ... ... 83
sk osk ok

M. Placek, A. Dobrowolska, K. Wraga, A. Zawadzinska, P. Zurawik —
Wykorzystanie chitozanu w uprawie, przechowalnictwie i ochronie roslin

ogrodniczych . . . . . . .. ... 101
W. Cegielkowska, S.W. Gawronski — Uciazliwe chwasty wieloletnie

w rolnictwie ekologicznym. . . . . . . . ... ... ... ... 111
A. Bochenek, J. Golaszewski, I. Gielwanowska — Wspotczesne poglady na

pojecie spoczynkunasion . . . . ... ... 127

Kronika

Nagrody naukowe Wydziatu Nauk Rolniczych, Le$nych i Weterynaryjnych

PAN w 2008 roku— A.Horubala . . . . . .. ... ... .. ...... 137
Problematyka Szczytu Klimatycznego (Poznan, 1-12 grudnia 2008 r.) —

Z.W.Kundzewicz. . . . . . ... ... 0oL 149

Choroby rzepaku — Konferencja naukowa w ramach ,,Dni Nauki Polskiej
w Federacji Rosyjskiej”’Sankt Petersburg—Puszkin, 13—17 pazdziernika
2008 — J.J. Lipa, M. Jedryeczka. . . . . . .. ... ... ........ 153



Contents

Achievements and problems of animal genetic and biotechnology

M. Switonski — Domestic animals as models in studies on human hereditary

diseases . . . . . ... 9
Z.. Smorag, R. Stlomski, J. Jura — Animal transgenesis in breeding,

pharmacy and biomedicine . . . . . . . ... ... 23
J. Bieniek — Genetic modifications in animal breeding — state of the art and

future prospects . . . . . .. L. 35
Z. Zdunczyk, J. Jankowski — Safety aspects in the use of genetically

modified plants in animal nutrition on the basis of actual knowledge . . . 53
I. Kosieradzka — Polish in vivo experiments in evaluation of nutritional and

dietetic value of selected transgenic crops . . . . . . . . ... ... ... 71
F. Brzoéska, J. Koreleski, W. Korol — Consequences of a ban on GM feeds

inanimal nutrition . . . . . .. ... L. L 83

k ok ok

M. Placek, A. Dobrowolska, K. Wraga, A. Zawadzinska, P. Zurawik —
The use of chitosan in cultivation, preservation and protection of

horticultural plants. . . . . . . . ... ... 101
W. Cegieltkowska, S.W. Gawronski — Burdensome perennial weeds in

organicfarming . . . . . . . . . ... 111
A. Bochenek, J. Golaszewski, I. Gielwanowska — Current views on the

conceptofseeddormancy. . . . . . .. ... ... 127

Chronicle

Scientific awards granted in 2008 by the Division of Agricultural, Forestry

and Veterinarian Sciences, PAS — A. Horubata . . . . . . . . ... .. 137
The problems of Climate Summit Conference (Poznan, 1-12 December 2008)

—Z.W.Kundzewicz . . . . . ... ... 149

The rape (Brassica napus) diseases — Scientific Conference during the
,Days of Polish Science in Russian Federation”, St. Petersburg—Pushkin,
13—17 October, 2008 — J.J. Lipa, M. Jedryezka . . . . . . .. ... .. 153




<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /All
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /SyntheticBoldness 1.000000
  /Description <<
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000500044004600206587686353ef901a8fc7684c976262535370673a548c002000700072006f006f00660065007200208fdb884c9ad88d2891cf62535370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002000d>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef653ef5728684c9762537088686a5f548c002000700072006f006f00660065007200204e0a73725f979ad854c18cea7684521753706548679c300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002000d>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /FRA <>
    /GRE <>
    /HRV <>
    /HUN <>
    /ITA <>
    /JPN <>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020b370c2a4d06cd0d10020d504b9b0d1300020bc0f0020ad50c815ae30c5d0c11c0020ace0d488c9c8b85c0020c778c1c4d560002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e000d>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken voor kwaliteitsafdrukken op desktopprinters en proofers. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>
    /RUM <>
    /RUS <>
    /SLV <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents for quality printing on desktop printers and proofers.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /NoConversion
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /NA
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure true
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles true
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /NA
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /LeaveUntagged
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice




