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Wprowadzenie

Okreœlenie struktury chemicznej i przestrzennej DNA oraz poznanie podstaw
przenoszenia informacji genetycznej spowodowa³y w ostatnich latach rewolucjê
w zakresie badañ genetycznych, powstawanie nowych kierunków badañ naukowych
i nowych technologii, w tym tak¿e w produkcji zwierzêcej.

Biotechnologia – dynamicznie rozwijaj¹cy siê kierunek badañ biologicznych –
ju¿ dawno przekroczy³a progi pracowni naukowych i laboratoriów, sta³a siê wa¿nym
elementem dzia³alnoœci gospodarczej, a nawet polityki krajowej i œwiatowej. Nowe
aplikacje badañ genetycznych w farmakologii i medycynie, pojawienie siê roœlin
i zwierz¹t transgenicznych w rolnictwie i w produkcji œrodków ¿ywienia cz³owieka
stwarzaj¹ nowe problemy, powoduj¹ skrajne emocje, rozbie¿ne pogl¹dy, kontro-
wersje w interpretacji wyników badañ naukowych.

Cz³owiek i zwierzê od milionów lat konfrontowani s¹ z „obcym” DNA. Dziennie
cz³owiek pobiera 0,1–1,0 g DNA zawieraj¹cego w ró¿nym stopniu degradowane
fragmenty genów roœlinnych, zwierzêcych, bakteryjnych [3, 10]. Na przyk³ad krowa zja-
daj¹ca dziennie 20–25 kg suchej masy – sumy sk³adników pokarmowych/dzieñ/sztukê –
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 badañ, wykonywanych ró¿nymi technikami analitycznymi,
bywa³y rozbie¿ne (tab. 1). Wed³ug aktualnych badañ DNA i fragmenty DNA s¹
degradowane w przewodzie pokarmowym przez nukleazy, choæ nie mo¿na jednak
w pe³ni wykluczyæ faktu, ¿e fragmenty genów mog¹ przedostawaæ siê do nab³onków
jelitowych lub mog¹ byæ absorbowane.

Area³ œwiatowych upraw roœlin transgenicznych, jak np. kukurydzy Pat i Bt, Ht
(herbicide tolerant, insect resistant i inne modyfikacje genetyczne), rzepaku Ht,
modyfikowanych buraków cukrowych, ziemniaków i innych roœlin wykorzystywa-
nych do celów paszowych roœnie bardzo dynamicznie. Rozporz¹dzenie (WE) nr
1829/2003 dotycz¹ce genetycznie zmodyfikowanej ¿ywnoœci i pasz, a tak¿e okreœla-
j¹ce zasady udzielania zezwoleñ na dopuszczenie do obrotu pasz i organizmów gene-
tycznie zmodyfikowanych przeznaczonych do u¿ytku paszowego, uwolni³o dopusz-
czenie do obrotu i do stosowania pasze pochodz¹ce z roœlin i organizmów zmodyfiko-
wanych genetycznie.



Tabela 1. Przyk³ady przechodzenia „obcych” fragmentów DNA u zwierz¹t doœwiadczalnych
[5, 6]

Autorzy �ród³o DNA Rodzaj zwierz¹t,
produkt

Znaleziono

Schubbert i in. 1994,
1997, 1998 [13, 14,
15]

DNA izolowane
z makrofagów

mysz, mysz
w ci¹¿y

fragmenty DNA we krwi; fragmenty
DNA po 8 godzinach w leukocytach,
po 24 godzinach w nerkach i w¹trobie;
brak w miêœniach

Klotz i Einspanier
1998 [9]

kukurydza,
nasiona soi

mleko krowie fragmenty roœlinnego DNA w leukocy-
tach, nieobecne w mleku

Aeschbacher i in.
2001 [1]

kukurydza Bt brojlery brak fragmentów DNA w organizmie
zwierz¹t

Einspanier i in. 2001
[4]

kukurydza Bt
(ziarno i kiszonka)

brojlery, nioski,
opasy, krowy
mleczne

fragmenty DNA znaleziono w miêœ-
niach, w¹trobie, œledzionie, nerkach
brojlerów i niosek, nie stwierdzano
obecnoœci DNA u opasów, w jajach,
ekskrementach brojlerów i niosek oraz
w kale i mleku krów

Hohlweg i Doerfler
2001 [7]

liœcie soi mysz fragmenty DNA znaleziono po 121
i 330 godzinach w w¹trobie i œledzionie

Khumnirdpetch i in.
2001 [8]

soja Gt brojlery nie stwierdzono obecnoœci fragmen-
tów DNA w miêœniach

Phipps i in. 2001 [11] kukurydza Bt mleko krowie nie stwierdzono obecnoœci fragmen-
tów DNA w mleku

Reuter i in. 2001 [12] kukurydza Bt œwinie nie stwierdzono transgenicznego DNA
w organach i tkankach

Przyjêcie w Polsce w 2006 roku Ustawy o zakazie stosowania GMO w produkcji
¿ywnoœci i produkcji rolniczej, a nastêpnie przesuniêcie do 1. stycznia 2013 roku
terminu wejœcia w ¿ycie tej Ustawy okreœlonej w Dz.U. art. 15, ust. 1, pkt 4 z dnia 22.
lipca 2006, a dotycz¹cej zakazu wytwarzania i wprowadzania do obrotu pasz GMO
sprzeczne jest z regulacjami Unii Europejskiej i nie rozwi¹zuje niezwykle powa¿-
nego spo³ecznie i gospodarczo problemu.

Wiele œrodowisk naukowych i producentów pasz burzliwie dyskutuje te decyzje.
Równie¿ œrodowisko naukowe rolniczych uczelni wy¿szych i instytutów naukowych,
w tym tak¿e pracownicy naukowi dzia³aj¹cy w Komitecie Nauk Zootechnicznych
Polskiej Akademii Nauk od wielu lat uczestnicz¹ w badaniach i dyskusjach nauko-
wych dotycz¹cych zagadnieñ genetycznych, biotechnologii w produkcji zwierzêcej
i stosowania genetycznie modyfikowanych organizmów.

W dniu 26. listopada 2008 roku odby³o siê seminarium naukowe Wydzia³u Nauk
Rolniczych, Leœnych i Weterynaryjnych Polskiej Akademii Nauk poœwiêcone
„Osi¹gniêciom i problemom genetyki i biotechnologii zwierz¹t”, którego gospo-
darzem by³ Komitet Nauk Zootechnicznych PAN.
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W imieniu cz³onków Komitetu Nauk Zootechnicznych chcia³abym podziêkowaæ
w³adzom V Wydzia³u PAN za powierzenie nam przygotowania programu nauko-
wego, a referentom za trud w³o¿ony w opracowanie obszernych prezentacji i mate-
ria³ów do publikacji.

Przewodnicz¹ca Komitetu Nauk Zootechnicznych PAN
Prof. dr hab., dr h.c., dr h.c. Dorota Jamroz
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Zwierzêta domowe jako modele w badaniach
chorób dziedzicznych cz³owieka*

Marek Œwitoñski
Katedra Genetyki i Podstaw Hodowli Zwierz¹t,

Uniwersytet Przyrodniczy w Poznaniu
ul. Wo³yñska 33, 60-637 Poznañ

email: switonsk@jay.au.poznan.pl

S³owa kluczowe: mys, pies, terapia genowa, uszkodzenia genów, syndrom
gor¹czki z³oœliwej, cechy ot³uszczenia, dystrofia miêœniowa,

obojnactwo, oty³oœæ

Choroby dziedziczne s¹ wa¿nym problemem nie tylko wspó³czesnej medycyny
cz³owieka, ale równie¿ hodowli zwierz¹t domowych i medycyny weterynaryjnej. O ros-
n¹cym zainteresowaniu chorobami dziedzicznymi zwierz¹t domowych mo¿e œwiadczyæ
to, ¿e obok presti¿owej, ogólnodostêpnej bazy chorób dziedzicznych cz³owieka OMIM –
Online Mendelian Inheritance in Man («http://www.ncbi.nlm.nih.gov/omim») od kilku
lat funkcjonuje analogiczna baza dotycz¹ca zwierz¹t domowych OMIA – Online
Mendelian Inheritance in Animals («http://omia.angis.org.au»). Ju¿ pobie¿ne zapoz-
nanie siê z baz¹ OMIA ujawnia, ¿e wœród ponad 2500 jednostek chorobowych
opisanych u ró¿nych gatunków zwierz¹t ponad 1000 jest uznawanych za potencjalne
jednostki modelowe dla chorób dziedzicznych cz³owieka. Zatem obok powszechnie
wykorzystywanych w badaniach biomedycznych modeli, jakimi dla cz³owieka s¹
mysz i szczur, rangê tê zyskuj¹ równie¿ zwierzêta domowe, a wœród nich szczególn¹
rolê odgrywa pies i œwinia [19, 37, 40].

Postêpy Nauk Rolniczych nr 3–4/2009: 9–22

* Referat przedstawiony na seminarium naukowym pt. „Osi¹gniêcia i problemy genetyki
i biotechnologii zwierz¹t”, zorganizowanym przez Wydzia³ Nauk Rolniczych, Leœnych
i Weterynaryjnych PAN oraz Komitet Nauk Zootechnicznych PAN w Warszawie,
26 listopada 2008 r.
Artyku³ ten powsta³ w zwi¹zku z badaniami prowadzonymi w ramach projektu
N407 057 32/2522, finansowanego przez Ministerstwo Nauki i Szkolnictwa Wy¿szego.



W klasyfikacji chorób dziedzicznych, ze wzglêdu na sposób ich dziedziczenia,
wyró¿nia siê przede wszystkim choroby uwarunkowane mutacj¹ pojedynczego genu
(tzw. choroby monogenowe) oraz choroby o uwarunkowaniu z³o¿onym, czyli zale¿ne
od genotypu w wiêkszej liczbie loci oraz wp³ywu czynników œrodowiskowych.
Liczba chorób monogenowych zwierz¹t domowych, które uda³o siê scharakteryzo-
waæ na poziomie sprawczej zmiany w sekwencji DNA gwa³townie wzrasta w ostat-
nich latach, dziêki postêpowi wiedzy o markerowej mapie i sekwencji genomu
najwa¿niejszych gatunków zwierz¹t domowych. Obecnie znana jest sekwencja geno-
mu byd³a, konia, psa, kota, kury, a poznanie sekwencji genomu œwini jest bardzo
zaawansowane [33]. W najnowszej pracy przegl¹dowej podsumowuj¹cej osi¹gniêcia
z zakresu opisu molekularnego mutacji wywo³uj¹cych choroby dziedziczne byd³a,
owcy, kozy i œwini wymieniono 45 jednostek chorobowych [13]. Z kolei liczba chorób
dziedzicznych psa z poznanym pod³o¿em molekularnym przekroczy³a 40 w 2003 r.
[32, 37], a obecnie wynosi ok. 70.

Mysz jako gatunek modelowy

Modele zwierzêce chorób dziedzicznych cz³owieka mog¹ byæ tworzone na dro-
dze eksperymentalnej, poprzez tzw. nokaut genowy. Technika ta, dobrze opanowana
i szeroko stosowana u myszy, polega na zast¹pieniu prawid³owej sekwencji genu
przez przygotowan¹ w warunkach laboratoryjnych sekwencjê nieprawid³ow¹, która
koduje niefunkcjonalne bia³ko. Procedura sk³ada siê z kilku etapów. W hodowanych
in vitro pierwotnych komórkach zarodkowych zastêpowana jest na zasadzie podwój-
nego crossing over sekwencja prawid³owa danego genu przez nieprawid³ow¹ se-
kwencjê, przygotowan¹ technikami rekombinacji DNAi klonowania molekularnego.
Zmodyfikowane genetycznie komórki s¹ wprowadzane do enukleowanych (po-
zbawionych chromosomów bêd¹cych w stadium metafazy II) oocytów II rzêdu
i poddawane hodowli in vitro. Tak uzyskane zarodki przenoszone s¹ do biorczyñ
i w efekcie uzyskuje siê potomstwo heterozygotyczne, to znaczy z wymienion¹ jedn¹
kopi¹ genu (jednoczesna wymiana obu kopii w homologicznych loci jest bardzo ma³o
prawdopodobna). Kolejnym krokiem jest kojarzenie miêdzy sob¹ myszy hetero-
zygotycznych pod wzglêdem znokautowanego genu, w celu uzyskania zwierz¹t
homozygotycznych. Takie zwierzêta nie produkuj¹ prawid³owego bia³ka i dziêki
temu mo¿liwa jest szczegó³owa ocena fenotypu takich myszy oraz prowadzenie
eksperymentów, których celem jest terapia rozwijaj¹cej siê choroby. Opanowanie
techniki nokautu genowego zaowocowa³o stworzeniem tysiêcy modelowych myszy,
u których nie funkcjonuje produkt wybranego, nokautowanego genu [39]. Myszy,
a tak¿e szczury, z nokautem genowym wybranego genu mo¿na zamówiæ w wyspecja-
lizowanych firmach biotechnologicznych, np. Ozgene («http://www.ozgene.com/»).
O znaczeniu nie tylko poznawczym techniki nokautu genowego œwiadczy m.in.
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przyznanie nagrody Nobla w 2007 r. za „opracowanie podstaw modyfikacji geno-
wych myszy z wykorzystaniem pierwotnych komórek zarodkowych”.

Obserwacja fenotypu zwierz¹t z nokautowanym genem pozwala na weryfiko-
wanie hipotezy o przyczynowoœci mutacji tego genu w patogenezie okreœlonych
chorób monogenowych cz³owieka oraz testowania ró¿norodnych procedur tera-
peutycznych, w tym terapii genowych. W przypadku chorób o z³o¿onym uwarun-
kowaniu mysz równie¿ jest pierwszoplanowym gatunkiem modelowym, ze wzglêdu
na wyprowadzenie wielu linii myszy wsobnych o zró¿nicowanych fenotypach.
Kojarzenie takich linii mo¿e wskazaæ regiony chromosomowe, w których wy-
stêpuj¹ geny odpowiedzialne za wystêpowanie tych ró¿nic. W badaniach takich
analizuje siê dziedziczenie wielu, równomiernie rozproszonych w genomie mar-
kerów genetycznych w 3-pokoleniowych rodzinach, której za³o¿ycielami (poko-
lenie rodzicielskie – P) s¹ dwa szczepy wsobne znacz¹co ró¿ni¹ce siê fenotypem
(np. myszy o normalnym odk³adaniu tkanki t³uszczowej i myszy oty³e). Uzyskane
z takiego kojarzenia pokolenie F1 jest kojarzone miedzy sob¹ w celu uzyskania
pokolenia F2. Analiza genotypu zwierz¹t z pokolenia F2 oraz ich fenotypu pozwala
na wskazanie, które regiony chromosomowe odziedziczone po rodzicu repre-
zentuj¹cym wyjœciowa liniê oty³¹ s¹ obecne w genotypie myszy oty³ych z pokolenia
F2 [6]. W taki sposób zidentyfikowano dot¹d dziesi¹tki regionów QTL (quantitative
trait loci), w których mo¿na spodziewaæ siê mutacji odpowiedzialnych za oty³oœæ
(«http://193.175.234.87/QTL/overview.php»).

Mysz jako gatunek modelowy dla cz³owieka, obok wielu niew¹tpliwych zalet, ma
jednak równie¿ pewne mankamenty. Badania z zakresu genomiki porównawczej
wskazuj¹, ¿e ró¿nice miêdzy genomem cz³owieka i myszy s¹ wyraŸnie wiêksze ni¿
miêdzy przyk³adowo genomem cz³owieka i psa [16]. Kolejna kwestia dotyczy
chorób, które nie ujawniaj¹ siê w okresie perinatalnym, a fenotyp chorobowy pojawia
siê w starszym wieku. W przypadku takich chorób nie bez znaczenia jest d³ugoœæ
¿ycia, która u myszy jest znacznie krótsza ni¿ u du¿ych ssaków. Ma to równie¿
znaczenie przy d³ugofalowej ocenie efektów terapeutycznych, a tak¿e ewentualnych
niepo¿¹danych efektów ubocznych terapii genowej. Wreszcie nie wszystkie mysie
modele chorób dziedzicznych rozwijaj¹ identyczne symptomy chorobowe jak
w przypadku cz³owieka. Przyk³adem mo¿e byæ mysi model (myszy mdx) dystrofii
miêœniowej Duchenne’a (DMD) – ciê¿kiej choroby ch³opców, wywo³anej przez
mutacjê sprzê¿on¹ z p³ci¹. Znacz¹ce ró¿nice dotycz¹ce nasilenia cech dystroficznych
u myszy mdx i pacjentów z DMD wskazuje, ¿e psy z dystrofi¹ miêœniow¹ wydaj¹ siê
szczególnie przydatne do testowania ró¿nych wariantów terapii genowej, czy komór-
kowej tej choroby dziedzicznej [42].
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Choroby genetyczne psa
i osi¹gniêcia z zakresu ich terapii genowej

Niespotykana u innych gatunków zmiennoœæ fenotypowa psów jest efektem
wielowiekowej pracy hodowlanej. Obecnie uznawanych jest blisko 400 ras, które
wyró¿niaj¹ siê charakterystycznymi w³aœciwoœciami morfologicznych (wielkoœæ,
proporcje budowy cia³a, umaszczenie itp.) oraz behawioralnych. Niestety w wielu
rasach wystêpuj¹ równie¿ niepo¿¹dane choroby dziedziczne. Utrwalenie siê w nie-
których rasach okreœlonych jednostek chorobowych jest efektem dryfu genetycznego,
który pojawia siê w ma³ych populacjach lub wywodz¹cych siê z niewielkiej liczby
za³o¿ycieli (tzw. efekt za³o¿yciela) czy te¿ w rasach, w których dosz³o do okresowego
zmniejszenia liczebnoœci (tzw. efekt szyjki od butelki). W bazie OMIA wyodrêbnio-
nych jest ponad 470 patologicznych fenotypów, które opisano u psów. Wiele jed-
nostek chorobowych o ustalonym pod³o¿u molekularnym ma kliniczne odpowiedniki
u cz³owieka. S¹ wœród nich m.in.: lizosomalne choroby spichrzeniowe (np. muko-
polisacharydozy), dystrofie siatkówki (np. wrodzona postêpuj¹ca nocna œlepota
CSNB – Congenital Stationary Night Blindness), hemofilie (np. hemofilia A), cho-
roby immunologiczne (np. ciê¿ki z³o¿ony niedobór odpornoœci SCID – Severe
Combined Immuno Deficiency), choroby neurologiczne (np. narkolepsja), dystrofia
miêœniowa itd.

Wiele chorób opisanych u psa wystêpuje tylko w jednej rasie lub co najwy¿ej
w kilku. Ras¹, w której wystêpuje jedna z form dystrofii siatkówki jest owczarek
francuski briard (Berger de Brie). Choroba ta nosi nazwê wrodzonej postêpuj¹cej
nocnej œlepoty (CSNB), a jej kliniczny odpowiednik u cz³owieka to dzieciêca œlepota
Lebera. Z obserwacji hodowlanych wynika³o, ¿e choroba ta spowodowana jest przez
recesywny gen autosomalny. W poszukiwaniu pod³o¿a molekularnego CSNB klu-
czowe znaczenie mia³o wykrycie mutacji recesywnej w genie RPE65, która wywo³uje
dzieciêc¹ œlepotê Lebera. Analiza molekularna tego genu u chorych briardów dopro-
wadzi³a do wykrycia sprawczej mutacji, któr¹ by³a 4-nukleotydowa delecja wywo³u-
j¹ca pojawienie siê przedwczesnego kodonu stop i w konsekwencji syntezy nieaktyw-
nego biologicznie bia³ka [43]. Badania prowadzone w ró¿nych krajach wykaza³y, ¿e
mutacja ta jest szeroko rozprzestrzeniona, a jej nosicieli zidentyfikowano równie¿
wœród briardów hodowanych w Polsce [35]. Warto zauwa¿yæ, ¿e u ludzi opisano
ponad 20 ró¿nych mutacji genu RPE65, które s¹ odpowiedzialne za dzieciêc¹ œlepotê
Lebera [38].

Poniewa¿ podobieñstwo tej postaci zaniku siatkówki u dzieci i briardów jest
bardzo du¿e, dlatego wkrótce po opisaniu mutacji przyczynowej u psów podjêto
próby przeprowadzenia terapii genowej, której celem by³o przywrócenie zdolnoœci
widzenia psom, u których choroba by³a ju¿ silnie zaawansowana. W 2001 r. na ³amach
Nature Genetics ukaza³a siê praca o prze³omowym znaczeniu w zakresie uznania psa
jako bardzo wa¿nego gatunku modelowego w testowaniu procedur terapii genowej
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[1]. Autorzy wykonali eksperyment polegaj¹cy na wprowadzeniu pod siatkówkê
psów z zaawansowan¹ chorob¹ konstruktu genowego z sekwencj¹ koduj¹c¹ genu
RPE65 (cDNA), sklonowanego w wektorze wirusowym (AAV – wirus towarzysz¹cy
adenowirusom). W celu uzyskania precyzyjnej odpowiedzi na temat skutecznoœci tej
procedury badaniami objêto cztery chore psy, którym wykonano kilka kombinacji
iniekcji (tab. 1). Okaza³o siê, ¿e dostarczenie prawid³owego genu (cDNA RPE65) pod
siatkówkê przywraca³o widzenie chorym okiem. Ten niew¹tpliwy sukces wymaga³
jeszcze oceny roz³o¿onej w czasie, w zakresie d³ugotrwa³oœci efektu terapeutycznego
i ewentualnego wyst¹pienia niepo¿¹danych efektów ubocznych. Cztery lata póŸniej
ukaza³a siê praca tego samego zespo³u autorów wskazuj¹ca, ¿e efekt zastosowanej
terapii genowej u briardów jest trwa³y (ponad 3 lata od momentu przeprowadzenia
procedury), ekspresja wprowadzonego genu ma miejsce jedynie w siatkówce i co
bardzo wa¿ne nie zaobserwowano ¿adnych niepokoj¹cych ubocznych efektów
immunologicznych [2]. G³ówn¹ konkluzj¹ tej pracy by³o stwierdzenie, ¿e pomyœlne
zastosowanie procedury terapii genowej u psów upowa¿nia do przeprowadzenia
testów klinicznych u dzieci. Nie minê³o wiele czasu i badania takie podjêto w trzech
oœrodkach okulistycznych – jednym w Wielkiej Brytanii i dwóch w USA [3]. Ta doœæ
krótka historia badañ, zamykaj¹ca siê w niespe³na 10 latach, wyraŸnie wykazuje, ¿e
zwierzêta domowe mog¹ byæ bardzo u¿ytecznymi modelami w badaniach chorób
dziedzicznych cz³owieka i ich terapii.

Tabela 1. Skutecznoœæ terapii genowej dystrofii siatkówki u chorych psów rasy briard (na
podstawie [1])

Pies Wiek
[dni]

Oko
P – prawe,
L – lewe

Miejsce iniekcji
PS – podsiatkówkowo,
CSz – cia³o szkliste,
BI – bez iniekcji

Efekt
+ przywrócenie widzenia,
– brak efektu

1 132 P
L

PS
BI

+
–

2 124 P
L

PS
CSz

+
–

3 108 P
L

PS
CSz

+
–

4 108 P
L

BI
BI

–
–

W grupie spichrzeniowych chorób lizosomalnych cz³owieka wyodrêbnia siê
ponad 40 jednostek, spowodowanych mutacjami ró¿nych genów koduj¹cych enzymy
lizosomalne. Choroby te zaliczane s¹ do grupy autosomalnych chorób recesywnych.
W rozwoju tych chorób dochodzi do gromadzenia w lizosomach produktów, które
w wyniku mutacji nie podlega³y dalszemu metabolizowaniu [24]. Choroby tego typu
wystêpuj¹ równie¿ u psów i w przypadku niektórych z nich znana jest mutacja
przyczynowa, co pozwoli³o na podjêcie prób terapii genowej. Przyk³adem mo¿e byæ
mukopolisacharydoza typu VII, która jest spowodowana mutacj¹ genu �-gluko-
ronidazy (GUSB) zmieniaj¹c¹ jeden aminokwas (Arg166His) w kodowanym bia³ku.
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Zmiana ta prowadzi do inaktywacji enzymu i w konsekwencji gromadzenia siê
w lizosomach glikozoaminoglikanów. Klinicznym efektem rozwoju tej choroby s¹
m.in. zmiany w budowie rogówki oka i zastawki dwudzielnej serca oraz naj³atwiej
zauwa¿alne k³opoty z poruszaniem siê. Tak¿e w przypadku tej choroby podjêto udan¹
próbê terapii genowej. Tym razem jednak konstrukt genowy zawieraj¹cy cDNA genu
GUSB, sklonowany w wektorze retrowirusowym, wprowadzono do¿ylnie kilkudnio-
wym, chorym szczeniêtom [23]. Psy poddane terapii, w okresie obserwacji trwaj¹cej
od 6 do 17 miesiêcy, funkcjonowa³y normalnie i nie wykazywa³y klasycznych
symptomów dla mukopolisacharydozy.

Kolejny przyk³ad udanej terapii genowej dotyczy hemofilii typu A u seterów
irlandzkich. Choroba ta, podobnie jak u ludzi, wywo³ana jest mutacj¹ genu FVIII,
sprzê¿onego z p³ci¹ i koduj¹cego VIII czynnik krzepniêcia krwi. Chorym psom
wprowadzono do¿ylnie konstrukt zawierajacy cDNA genu FVIII, który sklonowano
w wektorze wirusowym AAV. Trzyletnia obserwacja psów poddanych terapii wyka-
za³a trwa³oœæ efektu terapeutycznego, co stwarza przes³anki do podjêcia testów
klinicznych u chorych dzieci [14].

Znacznie trudniejszym zadaniem jest terapia genowa wspomnianej wczeœniej
dystrofii miêœniowej Duchenne’a (DMD). Ta ciê¿ka, postêpuj¹ca choroba dzie-
dziczna dzieci i m³odzie¿y prowadzi do œmierci w m³odym wieku. Jest ona wywo³ana
przez mutacjê najwiêkszego w genomie cz³owieka genu dystrofiny (ponad 2,5 mln
pz). Locus tego genu znajduje siê w chromosomie X, dlatego choroba ta wystêpuje
jedynie u ch³opców. Poniewa¿ obraz kliniczny tej choroby u myszy modelowych
(mdx) nie w pe³ni odpowiada zmianom obserwowanym u ch³opców z DMD dlatego
zwrócono uwagê na psy rasy golden retriver, u których wystêpuje ta choroba. Jest ona
wywo³ana substytucj¹ A�G w intronie 6, która prowadzi do nieprawid³owego
sk³adania mRNA i w konsekwencji do wyciêcia eksonu 7. Z racji na du¿e rozmiary
genu (cDNA ma d³ugoœæ ponad 11000 pz) oraz fakt, ¿e patologia dotyczy miêœni
testowane s¹ zmodyfikowane procedury terapii genowej. Pocz¹tkowo testowano
terapiê z wykorzystaniem cDNAgenu utrofiny, umieszczonym w wektorze AAV. Gen
ten koduje bia³ko mog¹ce przynajmniej czêœciowo rekompensowaæ dysfunkcjê
zmutowanej dystrofiny [8]. Kolejne próby oparto na wprowadzaniu do miêœni genów
tzw. mini-dystrofin lub mikro-dystrofin, czyli skonstruowanych metodami in¿ynierii
chromosomowej genów zawieraj¹cych tylko kluczowe dla funkcji kodowanego
bia³ka eksony. Znanych jest kilka konstrukcji tego typu, których wielkoœæ 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, którym wprowadzono modyfiko-
wane komórki psa z wprowadzonymi genem mini-dystrofiny, s¹ zachêcaj¹ce i byæ
mo¿e kolejny prze³om w terapii choroby dziedzicznej cz³owieka bêdziemy za-
wdziêczaæ badaniom psów [41].
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Choroby genetyczne zwierz¹t gospodarskich
i ich odpowiedniki u cz³owieka

Klasycznym przyk³adem wykorzystania wiedzy o chorobach dziedzicznych
zwierz¹t gospodarskich w poznaniu pod³o¿a molekularnego choroby dziedzicznej
cz³owieka jest historia dotycz¹ca tzw. genu halotanowego. Istotnym problemem
hodowli œwiñ, rozpoznanym w latach 60. i 70. XX w., by³ problem podatnoœci œwiñ na
stres, który z jednej strony prowadziæ móg³ do upadków zwierz¹t eksponowanych na
stres, np. transportowy, a drugiej wywo³ywa³ niepo¿¹dane zmiany w tkance miêœnio-
wej, których skutkiem by³y wady miêsa (PSE – miêso blade, miêkkie i wodniste).
Badania klasycznych markerów genetycznych pozwoli³y ustaliæ, ¿e locus Hal jest
sprzê¿ony z kilkoma markerami, które s¹ po³o¿one w chromosomie 6 (m.in. loci:
uk³adu grupowego krwi H, genu izomerazy fosfoglukozowej – GPI i dehydrogenazy
fosfoglukonianowej – PGD).

Symptomy kliniczne, wywo³ane czynnikiem stresowym, pojawiaj¹ce siê u homo-
zygotycznych œwiñ s¹ zbli¿one do tych, jakie s¹ obserwowane u ludzi obci¹¿onych
syndromem gor¹czki z³oœliwej (MH – malignant hyperthermia), objawiaj¹cym siê
m.in. gwa³townym wzrostem temperatury cia³a oraz têtna, po zastosowaniu anestezji
wziewnej halotanem. Podobieñstwo to sprawi³o, ¿e badania œwiñ sta³y siê obiektem
zainteresowania genetyków ludzkich. Dziêki tym badniom ustalono, ¿e locus odpo-
wiedzialny za MH jest po³o¿ony w chromosomie 19 cz³owieka. W regionie tym
poddano szczegó³owym analizom molekularnym jeden z genów kandyduj¹cych,
który koduje receptor rianodyny typu 1 (RYR1) i stwierdzono, ¿e w³aœnie w tym genie
wystêpuje mutacja odpowiedzialna za ten zespó³ chorobowy [20]. W œlad za tym
odkryciem wykonano badania molekularne œwiñ podatnych na stres, tzn. homo-
zygotycznie recesywnych w locus Hal i zidentyfikowano mutacjê sprawcz¹, któr¹
okaza³a siê jednonukleotydow¹ substytucj¹ C>T, zmieniaj¹c¹ argininê na cysteinê
w pozycji 615 kodowanego polipeptydu, Arg615Cys [12].

Wieloletnie badania ludzi, u których wyst¹pi³y epizody gor¹czki z³oœliwej ujaw-
ni³y ponad 90 polimorfizmów w genie RYR1, wœród których 25 odpowiedzialnych jest
za wyst¹pienie choroby, jeœli pacjent by³ poddany anestezji wziewnej halotanem,
sevofluranem, czy desfluranem [25]. Mutacje wywo³uj¹ce MH ludzi wykazuj¹ cha-
rakterystyczne rozprzestrzenienie geograficzne. Przyk³adowo, wœród mutacji diagno-
zowanych w Niemczech najczêœciej wystêpowa³y dwie Arg614Cys i Thr2206Met,
w Szwajcarii przewa¿a³a jedna – Val2168Met, a w Wielkiej Brytanii by³y to dwie inne
mutacje – Gly341Arg i Gly2434Arg [25]. Na marginesie warto odnotowaæ, ¿e
syndrom MH cz³owieka dziedziczony jest jak cecha autosomalna dominuj¹ca, a nie
recesywna jak w przypadku œwini.

Wrodzone wady rozwojowe uk³adu rozrodczego, okreœlane równie¿ jako oboj-
nactwo czy interseksualizm s¹ doœæ czêsto przyczyn¹ niep³odnoœci cz³owieka i zwie-
rz¹t domowych. Jedn¹ z form tych nieprawid³owoœci jest obojnactwo objawiaj¹ce siê
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wystêpowaniem j¹der lub jajniko-j¹der, macicy i nasieniowodów oraz maskulizo-
wanych zewnêtrznych narz¹dów p³ciowych (srom z silnie przeroœniêta ³echtaczk¹),
któremu towarzyszy prawid³owy zestaw dwóch chromosomów X, a badania moleku-
larne nie wykazuj¹ obecnoœci genu SRY, który jest odpowiedzialny za przekszta³cenie
niezró¿nicowanych gonad p³odowych w j¹dra. Ten typ obojnactwa opisywany jest
u ludzi i zwierz¹t domowych, wœród których szczególne znaczenie modelowe przypi-
sywano kozie. W gatunku tym od dawna by³ znany tzw. obojnaczy zespó³ bezro¿nych
kóz (PIS – polldness intersexuality syndrome). Prowadzone przez szereg lat poszuki-
wania pod³o¿a molekularnego tego zburzenia najpierw doprowadzi³y do identyfikacji
w chromosomie 1 markerów sprzê¿onych z locus PIS, a nastêpnie ustalono, ¿e
mutacja sprawcza to delecja blisko 12 tysiêcy par zasad w regionie znajduj¹cym siê
w pobli¿u dwóch genów zaanga¿owanych w determinacje p³ci (PISRT1 i FOXL2),
która zak³óca ich ekspresjê [22]. Wydawa³o siê, ¿e odkrycie to pozwoli na identy-
fikacje mutacji odpowiedzialnej za klinicznie analogiczne zaburzenia rozwojowe
u innych gatunków ssaków domowych (pies, œwinia, koñ), a tak¿e cz³owieka.
Niestety dotychczasowe badania nie potwierdzi³y tych przypuszczeñ, przynajmniej
w przypadku psa. Analiza dziedziczenia markerów mikrosatelitarnych, po³o¿onych
w s¹siedztwie genów PIRST1 i FOXL2, w rodzinach referencyjnych, w których
wystêpowa³y chore psy, nie wskaza³a na obecnoœæ sprawczej mutacji w tym regionie
[15]. Pomimo to, z badañ przeprowadzonych na kozach, a tak¿e innych gatunkach
zwierz¹t domowych, np. œwinia [34], pies [36] i koñ [7], wynika kilka istotnych,
ogólnych wniosków. Po pierwsze, wada ta dziedziczy siê zgodnie z modelem rece-
sywnie autosomalnym. Po drugie, rozwija siê wy³¹cznie u osobników z uk³adem
chromosomów XX, czyli w przypadku kojarzenia nosicieli mutacji prawdopodobieñ-
stwo urodzenia siê potomka z wad¹ wynosi 12,5%. Wreszcie po trzecie, obserwacje te
dowiod³y niezbicie, ¿e struktury mêskiego uk³adu rozrodczego mog¹ siê rozwijaæ pod
nieobecnoœæ genu SRY.

Bardzo trudnym obiektem badawczym s¹ choroby o z³o¿onym uwarunkowaniu,
czyli zale¿ne od genotypu w wielu loci oraz pozostaj¹ce pod wp³ywem czynników
œrodowiskowych. Przyk³adem mo¿e byæ oty³oœæ oraz powi¹zany z ni¹ zespó³ meta-
boliczny, które s¹ uznawane za choroby cywilizacyjne cz³owieka. Chocia¿ oty³oœæ
w du¿ym stopniu zale¿y od diety i aktywnoœci fizycznej, to jednak nie ulega
w¹tpliwoœci, ¿e udzia³ komponentu genetycznego jest bardzo du¿y. Œwiadczy o tym
m.in. to, ¿e wspó³czynnik odziedziczalnoœci (h2) zawiera siê w przedziale od 0,3 do
0,7. Chocia¿ znane s¹ przypadki dziedzicznej oty³oœci wywo³ane mutacjami po-
jedynczych genów, g³ównie receptora typu 4 melanokortyny (MC4R), to jednak
poszukiwania koncentruj¹ siê na mutacjach jedynie predysponuj¹cych do oty³oœci.
Jak dot¹d przynios³y one niewiele spektakularnych odkryæ.

Ostatnio wskazano m.in., ¿e prosty polimorfizm typu SNP w intronie 1 genu FTO
(fat mass and obesity-associated gene) wykazuje uchwytny zwi¹zek z predyspozycj¹
do oty³oœci [17]. W œlad za tymi doniesieniami przeprowadzono badania œwiñ
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Rysunek 1. Lokalizacja 34 genów kandyduj¹cych dla cech zwi¹zanych z odk³adaniem tkanki
t³uszczowej w chromosomach œwini [na podstawie [21, 28, 29, 30]



i wstêpne wyniki sugeruj¹ zwi¹zek polimorfizmu (T276G) z zawartoœci¹ t³uszczu
œródmiêœniowego u œwiñ rasy duroc, przy jednoczesnym ich braku w szeœciu innych
badanych rasach [10]. Wyniki te wskazuj¹, ¿e prawdopodobnie w genie FTO œwini
(lub jego s¹siedztwie) nie wystêpuj¹ polimorfizmy, które maj¹ silny i powtarzalny –
tzn. obserwowany we wszystkich rasach – zwi¹zek z cechami ot³uszczenia. Nie
mo¿na zatem, przynajmniej na razie, uznaæ ¿e polimorfizm tego genu ma uchwytny
wp³yw na cechy ot³uszczenia œwiñ. Podobna sytuacja ma miejsce w przypadku
polimorfizmu MC4R. U ludzi, jak wczeœniej ju¿ wspomniano, mutacje tego genu
mog¹ byæ odpowiedzialne za dziedziczne, monogenowe formy oty³oœci. Stwierdzono
jednak, ¿e polimorfizmy MC4R mog¹ równie¿ odpowiadaæ za predyspozycje do
rozwoju tzw. powszechnej formy oty³oœci, czyli o uwarunkowaniu z³o¿onym [18].
Polimorfizm tego genu œwini, prowadz¹cy do zamiany aminokwasów Asp298Asn,
by³ analizowany przez wielu autorów, jednak wyniki nie by³y w pe³ni powtarzalne.
Okaza³o siê, ¿e zwi¹zek polimorfizmu z dobowym przyrostem masy cia³a i pobiera-
niem paszy jest powtarzalny, ale nie dotyczy³o to gruboœci s³oniny [26]. Powy¿sze
przyk³ady wskazuj¹, ¿e przewidywanie zwi¹zku polimorfizmu okreœlonego genu
z fenotypem, na podstawie obserwacji pochodz¹cych z badañ wykonanych dla innego
gatunku, powinno byæ bardzo ostro¿ne.

Badania odk³adania tkanki t³uszczowej przez œwinie podyktowane s¹ wzglêdami
produkcyjnymi, z racji zwi¹zku z op³acalnoœci¹ tuczu (odk³adnie tkanki t³uszczowej
wymaga wiêkszych nak³adów energetycznych) i jakoœci¹ miêsa (cecha marmurkowa-
toœci). Ju¿ w pierwszej po³owie lat 90. XX wieku wskazano, na podstawie badania rodzin
referencyjnych, wiele regionów QTL, w których przewidywana jest obecnoœæ mutacji
wp³ywaj¹cych na cechê ot³uszczenia («http://www.animalgenome.org/QTLdb/pig.html»).
Uzupe³nieniem tych badañ jest poszukiwanie polimorfizmu w wytypowanych genach
kandyduj¹cych, które s¹ po³o¿one w regionach QTL dla cech ot³uszczenia oraz s¹
funkcjonalnie powi¹zane z gospodark¹ lipidow¹. Dotychczas analizowano ju¿ wiele
polimorfizmów, ale uzyskane zale¿noœci nie zawsze by³y zgodne. Rozbie¿noœci takie,
oprócz opisanego powy¿ej polimorfizmu genu MC4R, opisano m.in. w odniesieniu do
genu FABP4 (A-FABP) [9] oraz genu leptyny [27,31].

Liczba genów kandyduj¹cych, wskazanych tak¿e dziêki badaniom cz³owieka
i myszy, których polimorfizm mo¿e mieæ zwi¹zek z cechami ot³uszczenia jest du¿a.
St¹d okreœlenie ich po³o¿enia chromosomowego wzglêdem znanych regionów QTL
dla cech ot³uszczenia w genomie œwini jest wa¿nym etapem wstêpnym. Ostatnio
zmapowano ponad 30 z tych genów, których lokalizacjê przedstawiono na rys. 1.
Szczególnie interesuj¹cym, z punktu widzenia typowania genów kandyduj¹cych,
wydaje siê region QTL okreœlany skrótem FAT1, który jest po³o¿ony w chromosomie
4 œwini. Pocz¹tkowo wskazywano, ¿e dobrymi genami kandyduj¹cymi s¹ trzy geny
z rodziny FABP (FABP4, FABP5 i FABP8). Zawê¿enie regionu FAT1 do obszaru
o d³ugoœci ok. 3 cM [4] oraz cytogenetyczne zmapowanie tych genów poza tym
regionem [29] wykluczy³y je jednak z grona genów kandyduj¹cych.
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Podsumowanie

Osi¹gniêcia genomiki zwierz¹t domowych znacz¹co poszerzy³y wiedzê o mapie
i sekwencji genomów oraz budowie, polimorfizmie i ekspresji genów. Dziêki temu
zwierzêta domowe traktowane s¹ niejednokrotnie jako wa¿ne organizmy modelowe
w badaniach pod³o¿a i terapii chorób dziedzicznych cz³owieka. Prowadzenie takich
badañ wymaga œcis³ej wspó³pracy miêdzy genetykami i hodowcami zwierz¹t oraz
specjalistami z zakresu weterynarii oraz medycyny cz³owieka. Nieod³¹czn¹ czêœci¹
takich badañ, kiedy celem jest analiza pod³o¿a molekularnego chorób dziedzicz-
nych, jest gromadzenie danych oraz próbek biologicznych (m.in. na potrzeby
analizy polimorfizmu DNA) od zwierz¹t chorych i ich zdrowego rodzeñstwa oraz
ich rodziców. W ten sposób budowane s¹ tzw. rodziny referencyjne, w których ana-
lizowane jest dziedziczenie markerów genetycznych (sekwencje mikrosatelitarne,
polimorfizmy SNP – w tym z wykorzystaniem mikromacierze SNP) w powi¹zaniu
z wystêpowaniem osobników chorych. W ten sposób identyfikuje siê region chro-
mosomowy, w którym spodziewana jest mutacja odpowiedzialna za rozwój cho-
roby. Ostatecznym etapem jest identyfikacja wœród wystêpuj¹cych polimorfizmów
tego, który wywo³uje chorobê. O znaczeniu tak prowadzonych badañ modelowych
mo¿e œwiadczyæ miêdzy innymi i to, ¿e wyniki wielu badañ z tego zakresu, które
przeprowadzono na modelowych zwierzêtach domowych, zosta³y opublikowane
w renomowanych czasopismach z zakresu medycyny cz³owieka. Niestety za-
interesowanie tym wa¿nym kierunkiem badawczym w Polsce stale nie jest
zadawalaj¹ce.
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Domestic animals as models in studies
on human hereditary diseases

Key words: mouse, dog, pig, gene therapy, gene knockout, malignant
hyperthermia, lisosomal storage diseases, retinal dystrophies,

intersexuality, obesity

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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Wstêp

Mo¿liwoœæ uzyskiwania transgenicznych ssaków, czyli zwierz¹t genetycznie mo-
dyfikowanych w wyniku wprowadzenia do ich genomu egzogennego DNA, pojawi³a
siê w latach osiemdziesi¹tych ubieg³ego wieku. Pierwsze transgeniczne myszy otrzy-
mane przez zespó³ badaczy amerykañskich pod kierunkiem Palmitera i in. [37] zapo-
cz¹tkowa³y bardzo szybki rozwój transgenezy ssaków. Od koñca lat osiemdziesi¹tych
rozpoczêto zakrojone na coraz szersz¹ skalê prace dotycz¹ce du¿ych ssaków, uzyskuj¹c
w kolejnych latach transgeniczne króliki, owce, kozy, œwinie czy byd³o.

Wraz z rozwojem transgenezy coraz wyraŸniej zaczê³y siê krystalizowaæ kierunki
i mo¿liwoœci jej wykorzystania w praktyce. Pierwszym z nich jest wykorzystanie
zwierz¹t transgenicznych jako modelu w badaniach dotycz¹cych funkcji i regulacji
genów oraz chorób cz³owieka. Drugi kierunek dotyczy wykorzystania transgenicz-
nych zwierz¹t jako Ÿród³a wysokiej jakoœci biofarmaceutyków, takich jak np. rekom-
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binowane bia³ka czy organy do ksenotransplantacji. Celem trzeciego kierunku badañ
nad transgenez¹ jest poprawa zdrowia zwierz¹t oraz jakoœci produktów pochodzenia
zwierzêcego przeznaczonych do konsumpcyji. W artykule przedstawione zostan¹
zarówno metody uzyskiwania transgenicznych zwierz¹t, jak te¿ kierunki ich wyko-
rzystania w hodowli, farmacji i biomedycynie.

Metody uzyskiwania transgenicznych zwierz¹t

Zwierzêta gospodarskie modyfikuje siê genetycznie za pomoc¹ konstrukcji geno-
wych, których ekspresja in vivo po wprowadzeniu do komórek i integracji z genomo-
wym DNA gospodarza nadaje organizmowi now¹ cechê. Zastosowanie w konstruk-
cjach genowych specyficznych sekwencji regulatorowych pozwala ograniczyæ eks-
presjê transgenu do okreœlonego typu tkanki i odpowiedniego stadium rozwoju
organizmu.

Obecnie transgeneza zwierz¹t dysponuje trzema g³ównymi metodami, które
pozwalaj¹ na wprowadzenie do genomu organizmu okreœlonej informacji genetycz-
nej i jej trwa³¹ integracjê z genomem biorcy. S¹ to: mikroiniekcja, wykorzystanie
plemników jako wektorów oraz klonowanie somatyczne.

Mikroiniekcja DNA jest najstarsz¹ metod¹ wprowadzania egzogennej informacji
genetycznej. Po raz pierwszy technika ta zosta³a u¿yta w 1980 roku przez zespó³
Gordona i in. [19]. Z kolei w 1982 roku zespó³ kierowany przez Palmitera stosuj¹c tê
technikê wprowadzi³ szczurzy gen hormonu wzrostu po³¹czony z promotorem mysiej
metalotioneiny (Mt-rGH z ang. Metallotionein-rat Growth Hormone) do zygot
myszy. Uzyskano transgeniczn¹ mysz, której masa cia³a by³a prawie dwukrotnie
wiêksza ni¿ nietransgenicznych osobników tego samego szczepu [19].

Mikroiniekcja DNA polega na mechanicznym wprowadzeniu konstrukcji ge-
nowej do przedj¹drza zap³odnionej komórki jajowej za pomoc¹ szklanej mikropipety,
dziêki czemu mo¿na wprowadziæ oko³o 2–5 pl roztworu DNA. Zabieg przeprowadza
siê mikromanipulatorami pod mikroskopem odwróconym, wyposa¿onym w system
optyczny umo¿liwiaj¹cy uzyskanie obrazu trójwymiarowego.

Efektywnoœæ transgenezy przy zastosowaniu mikroiniekcji DNA jest niska. Naj-
wy¿sz¹ efektywnoœæ, wynosz¹c¹ ok. 10% (liczon¹ w stosunku do zygot poddanych
mikroiniekcji) mo¿na uzyskaæ u myszy. Efektywnoœæ dla zwierz¹t gospodarskich
wynosi 4% u królika, 2% u œwini, owcy, kozy, poni¿ej 1% u byd³a. W znacznym
stopniu zale¿y ona od rodzaju konstrukcji genowej, zastosowanego promotora, sta-
dium rozwojowego zarodka poddanego transfekcji oraz umiejêtnoœci operatora.
Metoda mikroiniekcji, mimo niskiej efektywnoœci, nadal ma najszersze zastoso-
wanie. Praktycznie zdecydowana wiêkszoœæ transgenicznych ssaków, jakie do tej
pory uda³o siê uzyskaæ, otrzymano stosuj¹c tê technikê. Niewielk¹ liczbê trans-
genicznych osobników (œwinie, kozy i byd³o) uda³o siê uzyskaæ dziêki zastosowaniu
rekombinacji homologicznej (knock-out) w po³¹czeniu z klonowaniem.
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Modyfikacjami standardowej techniki mikroiniekcji s¹:
� mikroiniekcja do obu przedj¹drzy,
� mikroiniekcja do cytoplazmy,
� mikroiniekcja do pêcherzyka zarodkowego niedojrza³ego oocytu (GV),
� mikroiniekcja do j¹der komórkowych zarodka dwukomórkowego [20, 27, 36, 41].

Powy¿sze modyfikacje wprowadzono, aby poprawiæ efektywnoœæ transgenezy,
jak¹ uzyskuje siê stosuj¹c standardow¹ metodê mikroiniekcji, tj. wprowadzenie
egzogennego DNA do jednego z przedj¹drzy zygoty. Jednak¿e w chwili obecnej
¿adna z wymienionych technik nie jest alternatyw¹ dla metody standardowej.

Du¿e nadzieje wi¹¿e siê w ostatnich latach z wykorzystaniem do transformacji
zygot najnowszej generacji konstrukcji genowych – wektorów lentiwirusowych.
Wektory te mog¹ przenosiæ kilka genów, charakteryzuj¹ siê umiarkowan¹ ekspresj¹,
a w po³¹czeniu z materia³em genetycznym gospodarza powoduj¹ d³ugoterminow¹
ekspresjê genu [51]. Metoda ta ze wzglêdu na swe zalety mo¿e staæ siê g³ównym
sposobem uzyskiwania transgenicznych zwierz¹t.

Plemniki jako noœniki egzogennego DNA

Ju¿ blisko 30 lat temu opublikowano pierwsze doniesienie o mo¿liwoœci u¿ycia
plemników jako wektorów egzogennego DNA [4]. Stwierdzono wówczas, ¿e plem-
niki mog¹ wi¹zaæ obce DNA i przekazywaæ je do oocytów w wyniku zap³odnienia.
W nastêpnych latach opublikowano szereg prac informuj¹cych o mo¿liwoœci wi¹za-
nia egzogennego DNA przez plemniki ssaków [8, 9, 18, 21].

Mimo wielu kontrowersji, metodê tê wci¹¿ postrzega siê jako obiecuj¹c¹ i stwa-
rzaj¹c¹ mo¿liwoœci ma³o skomplikowanej procedury uzyskiwania transgenicznych
ssaków. Jej u¿ycie jako niezawodnej techniki otrzymywania transgenicznych osobni-
ków uwarunkowane jest jednak wyeliminowaniem wielu jeszcze jej niedoskona³oœci,
wœród których najwa¿niejszy jest prawdopodobnie brak powtarzalnych wyników.

Klonowanie somatyczne jako metoda uzyskiwania transgenicznych zwierz¹t jest
bardzo atrakcyjn¹ propozycj¹. Stwarza mo¿liwoœci wykorzystania transformowa-
nych in vitro komórek somatycznych lub te¿ komórek macierzystych po rekombinacji
homologicznej. Do transformacji komórek somatycznych na ogó³ stosuje siê trzy
metody transfekcji: precypitacjê, elektroporacjê lub lipofekcjê [26]. Ka¿da z nich
metod ma zarówno zalety jak i wady, które odnosz¹ siê z jednej strony do ich
wydajnoœci, z drugiej zaœ do ich inwazyjnoœci. Lipofekcja charakteryzuje siê œredni¹
wydajnoœci¹ oraz niewielk¹ inwazyjnoœci¹. Dostêpnych jest wiele zestawów (kitów)
wykorzystuj¹cych tê technologiê, dlatego te¿ jest ona najczêœciej stosowan¹ metod¹
transfekcji komórek somatycznych.

Komórki macierzyste uzyskane w hodowli in vitro zarodków, czyli zarodkowe
komórki macierzyste, mo¿na równie¿ poddaæ transformacji przy u¿yciu jednej z wy-
mienionych metod transfekcji, stosuj¹c konstrukcje genowe wyposa¿one w geny
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reporterowe. Nastêpnie wyselekcjonowane komórki, u których stwierdzono inte-
gracjê wprowadzonego genu, mo¿na przeszczepiæ do jamy blastocelu. Wprowadzone
komórki integruj¹ siê z embrioblastem i mog¹ braæ udzia³ w tworzeniu tkanek
powstaj¹cego organizmu tworz¹c zwierzêta chimerowe. Jak do tej pory mo¿liwoœæ
wykorzystania komórek macierzystych do uzyskiwania zwierz¹t transgenicznych
odnosi siê wy³¹cznie do myszy, gdy¿ tylko u tego gatunku opanowano metodê
uzyskiwania komórek macierzystych.

Transgeniczne zwierzêta w hodowli

Dotychczasowe badania dotycz¹ce transgenezy zwierz¹t gospodarskich modyfi-
kowanych dla uzyskania szeroko rozumianej poprawy ich cech u¿ytkowych kon-
centrowa³y siê lub koncentruj¹ siê na zagadnieniach zwi¹zanych z popraw¹ zdrowia
zwierz¹t, zwiêkszeniem przyrostów, ukierunkowan¹ zmian¹ sk³adu mleka i miêsa
oraz produkcj¹ i sk³adem we³ny, a tak¿e ochron¹ œrodowiska.

Pierwsze prace nad zmian¹ cech u¿ytkowych zwierz¹t na drodze transgenezy
dotyczy³y wprowadzenia konstrukcji zawieraj¹cej gen hormonu wzrostu [31, 41, 48].
Inspiracj¹ do tych badañ by³y pionierskie prace Palmitera i in. [37], w których po
wprowadzeniu konstrukcji genowej zawieraj¹cej gen hormonu wzrostu szczura uzys-
kano transgeniczne myszy wielkoœci¹ i mas¹ cia³a znacznie przewy¿szaj¹ce nietrans-
geniczne osobniki tego gatunku. Wkrótce okaza³o siê jednak, ¿e transgeniczne
zwierzêta wykazuj¹ce ekspresjê wprowadzonego genu obarczone by³y wieloma
negatywnymi cechami dotycz¹cymi m.in. niedorozwoju aparatu ruchowego, zmian
zwyrodnieniowych organów wewnêtrznych czy obni¿enia libido [2].

W innych badaniach uzyskano wprawdzie obni¿enie zawartoœci t³uszczu
w miêsie transgenicznych œwiñ, ale z równoczesnym podniesieniem zawartoœci wody.
W rezultacie efekty negatywne przewy¿szy³y uzyskane zmiany po¿¹dane [47].
W badaniach w³asnych z tego zakresu przeprowadzonych równie¿ na œwiniach u¿yto
dwóch konstrukcji genowych: Mt-bGH-10�6 oraz Mt-bGH-8 [46]. Nie stwierdzono
ró¿nic w parametrach tuczu (dzienny przyrost, zu¿ycie paszy na 1 kg masy cia³a)
miêdzy œwiniami transgenicznymi i nietransgenicznymi. Zaobserwowano natomiast
m.in. istotnie wiêksz¹ powierzchniê oka polêdwicy u œwiñ transgenicznych dla
konstrukcji Mt-bGH-10�6 ni¿ u osobników transgenicznych Mt-bGH-8 [43].

Przedstawiony wy¿ej kierunek transgenezy w odniesieniu do du¿ych zwierz¹t
hodowlanych zosta³ praktycznie zaniechany, sporym zainteresowaniem natomiast
ciesz¹ siê nadal badania, których celem jest poprawa zdrowia zwierz¹t. Uzyskano ju¿
myszy, a prawdopodobnie w nieodleg³ym terminie uzyskane zostan¹ tak¿e œwinie,
wykazuj¹ce ekspresjê rozpuszczalnej formy wirusa pseudowœcieklizny. Zwierzêta
takie by³yby odporne na chorobê Aujeszkiego [22].
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Inne prace koncentruj¹ siê na uzyskaniu byd³a ze zinaktywowanym poprzez
homologiczn¹ rekombinacjê genem prionowym [24], co mo¿e skutkowaæ ich nie-
wra¿liwoœci¹ na chorobê prionow¹. Interesuj¹ce s¹ badania zmierzaj¹ce do uzyskania
transgenicznych zwierz¹t, których mleko zawiera bia³ka o w³aœciwoœciach anty-
bakteryjnych takich jak ludzka laktoferyna czy lysostafina [54]. Mo¿e ono chroniæ
zarówno konsumenta jak i gruczo³ mlekowy zwierzêcia przed infekcjami bakte-
ryjnymi. W pracach w³asnych dotycz¹cych u¿ycia transgenezy do modyfikacji mleka
koncentrowano siê na zmianie struktury wystêpuj¹cych w nim oligosacharydów,
uczestnicz¹cych w wielu wa¿nych procesach biologicznych i patologicznych.
Wczeœniejsze badania Prieto i in. [40] wykaza³y, ¿e istnieje mo¿liwoœæ uzyskania
istotnych zmian w strukturze oligosacharydów i glikoprotein poprzez wprowadzenie
genu heterologicznej glikozylotransferazy pod kontrol¹ promotora specyficznego dla
laktacji. Wolne oligosacharydy obni¿aj¹ adhezjê patogennych bakterii do tkanek
cz³owieka, co mo¿e sugerowaæ ich przeciwzapalne oddzia³ywanie u niemowl¹t.
W badaniach w³asnych przeprowadzonych na œwiniach podjêto próbê okreœlenia
w³aœciwoœci bakteriostatycznych mleka w kierunku E. coli 307 pochodz¹cego od
transgenicznych loch. Stwierdzono pozytywny wynik, tj. wyst¹pienie strefy zahamo-
wania wzrostu bakterii E. coli 307 w mleku na poziomie wynosz¹cym od ponad 25 do
ok. 50% badanych próbek [46].

Sporo uwagi poœwiêca siê transgenezie maj¹cej na celu optymalizacjê przy-
swajania paszy. Uzyskano ju¿ œwinie z ekspresj¹ genu fitozyny w œliniankach [23].
Zwierzêta takie wydzielaj¹ o ok. 75% mniej fosforanów, co istotnie zmniejsza
zanieczyszczenie œrodowiska.

Przedstawione kierunki transgenezy du¿ych zwierz¹t hodowlanych s¹ z pew-
noœci¹ obiecuj¹ce, jednak s¹ one wci¹¿ w fazie badawczo-rozwojowej. Postêp w tych
badaniach bêdzie obok wielu czynników zale¿ny równie¿ od ich spo³ecznej akcep-
tacji, która jest, jak siê wydaje, najwiêksza dla badañ zorientowanych na poprawê
zdrowia zwierz¹t oraz ochronê œrodowiska.

Transgeniczne zwierzêta w farmacji

Wykorzystanie modyfikowanych genetycznie zwierz¹t do wytworzenia bio-
farmaceutyków jest jednym z g³ównych kierunków transgenezy. Biofarmaceutyki
mo¿na wprawdzie produkowaæ tak¿e w innych systemach (bakterie, dro¿d¿e, grzyby,
roœliny), przyjmuje siê jednak, ¿e tylko hodowle komórek zwierzêcych in vitro oraz
zwierzêta transgeniczne jako swoiste bioreaktory umo¿liwiaj¹ powstanie funkcjonal-
nej formy bia³ka naturalnie wystêpuj¹cego w organizmie cz³owieka. Hodowla in vitro
komórek zwierzêcych jako bioreaktorów jest znacznym stopniu ograniczona (trud-
noœci utrzymania w hodowli du¿ej liczby komórek). Takich ograniczeñ nie maj¹
transgeniczne zwierzêta wytwarzaj¹ce rekombinowane bia³ka we krwi, mleku, mo-
czu, bia³ku jaj oraz nasieniu. Najbardziej atrakcyjnym Ÿród³em biofarmaceutyków
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spoœród wy¿ej wymienionych jest mleko. Transgeniczne zwierzêta wytwarzaj¹ce
w mleku rekombinowane bia³ka uzyskano u wielu gatunków zwierz¹t gospodarskich.
G³ówne kryterium wyboru gatunku zale¿y od skali zapotrzebowania na okreœlone
bia³ko. Tak np. Ÿród³em bia³ek terapeutycznych, na które zapotrzebowanie nie
przekracza 1 kg rocznie, mog¹ byæ transgeniczne króliki. Rekombinowane bia³ka
w mleku transgenicznych królików w stê¿eniu od kilku ng · ml–1 do kilku mg · ml–1

uzyskano w przypadku ISF-1 cz³owieka [6], interleukiny 2 [7], tkankowego aktywa-
tora plazmiogenu [42], chymozyny [5], erytropoetyny [9], �-glukozydazy [1], czyn-
nika NGF-� [12], bia³ka C [10] i hormonu wzrostu [33]. Ekspresjê czynnika IX
krzepliwoœci krwi cz³owieka uzyskano w mleku transgenicznej owcy. Jednak stê¿e-
nie bia³ka nie przekracza³o 25 ng · ml–1 [11]. Podobna konstrukcja genowa umo¿liwi³a
uzyskanie w mleku owiec 35 mg · ml–1 �1-antytrypsyny cz³owieka [55]. W mleku
transgenicznych owiec uzyskano równie¿ czynnik VIII krzepliwoœci krwi [35] oraz
fibrynogen. Bia³ko C cz³owieka konieczne do kontroli krzepniêcia krwi otrzymano
natomiast w mleku transgenicznych œwiñ w stê¿eniu 1 g · l–1 [52].

Transgeniczne byd³o ze wzglêdu na bardzo wysok¹ w porównaniu z innymi
gatunkami zwierz¹t hodowlanych wydajnoœæ mleczn¹ jest atrakcyjnym gatunkiem do
produkcji biofarmaceutyków. Negatywn¹ stron¹ wykorzystania tego gatunku s¹
zarówno koszty jak i czas, w jakim mo¿emy uzyskaæ transgeniczne zwierzêta tego
gatunku zdolne do produkcji mleka. Jednak ju¿ w 1989 roku urodzi³ siê transgeniczny
buhaj z wprowadzon¹ do sekwencji genomowej konstrukcj¹ genow¹ obejmuj¹c¹
sekwencjê cDNA koduj¹c¹ laktoforynê cz³owieka pod promotorem �s1-kazeiny [25]
oraz konstrukcjê zawieraj¹c¹ �-laktoalbuminê cz³owieka [16]. Uzyskano te¿ trans-
geniczne krowy produkuj¹ce w mleku albuminê cz³owieka [15]. Badania dotycz¹ce
produkcji biofarmaceutyków w mleku zwierz¹t hodowlanych prowadzone s¹ tak¿e
przez nasze zespo³y. W wyniku przeprowadzonych prac uzyskano m.in. transgenicz-
ne króliki wytwarzaj¹ce w mleku hormon wzrostu cz³owieka. Dokonano zmapowania
transgenu, jak równie¿ okreœlono ekspresjê i oczyszczono rekombinowane bia³ka [28,
33, 34, 49]. W innych badaniach prowadzonych przez Jurê i in. [27] uzyskano transge-
niczne króliki wydzielaj¹ce w mleku bia³ko ALR (Augmenter of Liver Regeneration),
które jest czynnikiem warunkuj¹cym proliferacjê i regeneracjê w¹troby.

Alternatywnym dla mleka Ÿród³em biofarmaceutyków pozyskiwanych od trans-
genicznych zwierz¹t jest mocz [29, 56, 57] oraz nasienie [14, 29]. Zalet¹ moczu jest to,
¿e bia³ka mo¿na uzyskiwaæ od wszystkich osobników przez okres ca³ego ¿ycia. Zalet¹
nasienia jest ³atwoœæ jego uzyskiwania, a tak¿e du¿a produkcja u takich gatunków jak
np. œwinia.

Produkcja biofarmaceutyków w mleku, krwi, moczu czy nasieniu transgenicz-
nych zwierz¹t jest z ca³¹ pewnoœci¹ atrakcyjn¹, posiadaj¹c¹ wielki potencja³ mo¿li-
woœci technologi¹. W wykorzystywanie tej technologii zaanga¿owanych jest wiele
œwiatowych firm biotechnologicznych. Z drugiej strony jest to technologia, gdzie
uzyskiwanie finalnego produktu wymaga d³ugiego czasu. W 2007 roku ukaza³ siê na
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rynku europejskim pierwszy produkt o nazwie ATryn ® zawieraj¹cy rekombinowan¹
antytrombinê cz³owieka wytworzon¹ w gruczole mlekowym transgenicznych kóz. S¹
przes³anki by przypuszczaæ, ¿e jest to pierwszy produkt na liœcie biofarmaceutyków,
która w najbli¿szych latach bêdzie siê szybko powiêkszaæ.

Transgeniczne zwierzêta w biomedycynie

Obecnie istniej¹ dwa zasadnicze kierunki wykorzystania transgenezy zwierz¹t
w biomedycynie. Pierwszy z nich ma na celu u¿ycie transgenicznych zwierz¹t jako
modeli badawczych chorób cz³owieka, drugi zaœ stawia sobie za cel wykorzystanie
komórek, tkanek i narz¹dów pochodz¹cych od transgenicznych œwiñ w szeroko
pojêtej medycynie regeneracyjnej.

Transgeniczne zwierzêta jako modele badawcze chorób cz³owieka s¹ bardzo
wa¿nym narzêdziem w poszukiwaniu i rozwijaniu nowych mo¿liwoœci terapeutycz-
nych. Z uwagi na fakt, ¿e liczba chorób wystêpuj¹cych u ludzi i u zwierz¹t jest
stosunkowo niewielka, jedynie transgeneza zwierz¹t mo¿e wydatnie wyd³u¿yæ tê
listê. Do niedawna jedynym gatunkiem transgenicznych ssaków wykorzystywanym
jako model w badaniach biomedycznych by³a mysz. By³o to uwarunkowane z jednej
strony wzglêdn¹ ³atwoœci¹ wytworzenia transgenicznego zwierzêcia tego gatunku,
z drugiej zaœ biologi¹ rozrodu myszy pozwalaj¹c¹ na uzyskanie genetycznie jednolitej
populacji w stosunkowo krótkim czasie. Jednak¿e mysz jest dalekim od idea³u
modelem badawczym chorób cz³owieka, a wyniki doœwiadczeñ zakoñczonych sukce-
sem na myszach nie zawsze mo¿na przek³adaæ bezpoœrednio na cz³owieka [30, 44,
45]. Dlatego w badaniach biomedycznych coraz wiêcej uwagi poœwiêca siê wytwo-
rzeniu transgenicznych zwierz¹t innych gatunków. Tak np. królik jest interesuj¹cy
z uwagi na podobieñstwo do cz³owieka pod wzglêdem metabolizmu t³uszczów. Z tego
powodu uzyskano transgeniczne króliki, u których ekspresji ulegaj¹ gen lipazy
w¹trobowej, apolipoproteina A1, apolipoproteina B100, lecytyno-cholesterolowa
transferaza acylu oraz apolipoproteina E i15 lipoksygenaza [3, 17]. Innym gatunkiem
zwierz¹t, który mo¿e siê staæ ze wzglêdu na podobieñstwo anatomiczne i wielkoœæ
narz¹dów oraz fizjologiê bardzo wartoœciowym modelem badawczym dla biome-
dycyny jest œwinia. Przyk³adem mo¿e s³u¿yæ transgeniczna œwinia ze zmutowanym
genem rodopsyny [38] do badañ barwnikowego zwyrodnienia siatkówki.

Obszarami biomedycyny, gdzie mog¹ byæ wykorzystane ró¿ne gatunki zwierz¹t
s¹ m.in. badania nad rozwijaniem terapii genowej, badania nad uwarunkowaniem
genetycznym chorób cz³owieka oraz odpornoœci¹ cz³owieka i zwierz¹t na choroby.
Nieco inny kierunek to wykorzystanie transgenicznych zwierz¹t modelowych w ba-
daniach toksykologicznych przy testowaniu leków.

Ksenotransplantacja, czyli przeszczepianie komórek, tkanek i narz¹dów miêdzy
ró¿nymi gatunkami jest drugim zasadniczym kierunkiem wykorzystania transgenezy
zwierz¹t w biomedycynie.
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Pog³êbiaj¹cy siê z ka¿dym rokiem niedobór narz¹dów zmusza do poszukiwania
nowych i bardziej skutecznych metod ich pozyskiwania. Do najwa¿niejszych z nich
mo¿na zaliczyæ in¿ynieriê tkankow¹, wykorzystanie komórek macierzystych, terapiê
biohybrydow¹, tworzenie sztucznych narz¹dów czy bioreaktorów, które bêd¹ pe³niæ
ich funkcje. Szczególne nadzieje pok³ada siê w przeszczepianiu zmodyfikowanych
metodami in¿ynierii genetycznej narz¹dów pozyskiwanych od zwierz¹t.

Wybór dawcy zwierzêcego nie jest kwesti¹ prost¹. Narz¹dy takiego zwierzêcia
musz¹ w du¿ym stopniu byæ podobne do narz¹dów cz³owieka. Pod uwagê bierze siê
ma³py naczelne – pawiany i szympansy – a tak¿e œwiniê domow¹. Naczelne s¹
najbli¿ej spokrewnionymi filogenetycznie z cz³owiekiem zwierzêtami, dlatego po-
cz¹tkowo szympansy i pawiany by³y brane pod uwagê jako potencjalni dawcy, choæ
problemem s¹ ma³e rozmiary ich narz¹dów, a tym samym niemo¿noœæ ich wy-
korzystania, np. serca u ludzi doros³ych, a jedynie u dzieci oczekuj¹cych na w³aœciwy
alloprzeszczep. Pomimo doœæ owocnych wyników w badaniach klinicznych, prze-
sta³y byæ brane pod uwagê jako potencjalni dawcy narz¹dów dla ludzi z kilku
powodów: ma³py s¹ trudne w hodowli, maj¹ nisk¹ p³odnoœæ, wydaj¹ na œwiat
zazwyczaj tylko jednego potomka i to po doœæ d³ugim okresie ci¹¿y, póŸno osi¹gaj¹
dojrza³oœæ p³ciow¹, zatem zastosowanie kliniczne pochodz¹cych od nich narz¹dów
by³oby rozwi¹zaniem bardzo kosztownym. Ponadto filogenetyczna bliskoœæ jest
jednoczeœnie najsilniejszym atutem i najwiêksz¹ barier¹. Tak du¿e podobieñstwo
genetyczne sprawia, ¿e znaczna czêœæ patogenów wirusowych pawianów i szym-
pansów jest w stanie z powodzeniem zara¿aæ ludzi.

U cz³owieka obecne s¹ ksenoreaktywne przeciwcia³a skierowane przeciwko
antygenowi Gal œwini obecnemu na glikolipidach i glikoproteinach, co jest g³ówn¹
barier¹ uniemo¿liwiaj¹c¹ uzyskanie narz¹dów nadaj¹cych siê do transplantacji miê-
dzygatunkowych [50]. Przeszczep narz¹du genetycznie zmienionej œwini pozbawio-
nej enzymu �1,3-galaktozylotransferazy, a zatem pozbawionego antygenu Gal, by³by
tolerowany przy jednoczesnym podawaniu leków dzia³aj¹cych na inne mniej nasilone
reakcje immunologiczne. Gen koduj¹cy �1,3-galaktozylotransferazê uda³o siê in-
aktywowaæ metod¹ rekombinacji homologicznej w komórkach fibroblastów p³odo-
wych œwini niezale¿nie od siebie dwom grupom badawczym [13, 32]. W 2003 roku
grupie naukowców zwi¹zanych z firm¹ PPL Therapeutics uda³o siê uzyskaæ homo-
zygotyczne pod wzglêdem inaktywowanego genu zwierzêta transgeniczne [39].

Autorzy tej publikacji s¹ wspó³wykonawcami projektu krajowego, którego celem
jest wyprodukowanie transgenicznych œwiñ, których organy (serce, nerka, w¹troba)
maj¹ byæ wykorzystywane w przysz³oœci do transplantacji u cz³owieka. W wyniku
przeprowadzonych prac uzyskano transgenicznego knura. Jest to pierwsza w Polce
transgeniczna œwinia, której genotyp zmodyfikowano na potrzeby ksenotransplan-
tacji. Oczywiste jest, ¿e jeden transgeniczny osobnik nie rozwi¹¿e problemu niedobo-
ru odpowiednich organów do transplantacji u ludzi. Ponadto, modyfikacja genomu
jak¹ uzyskano dotyczy tylko pojedynczego genu, dlatego trwaj¹ prace nad uzyska-
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niem transgenicznych œwiñ, które bêd¹ mia³y genomy minimalizuj¹ce odrzut prze-
szczepionych organów. Wiemy ju¿ prawie wszystko o genomie cz³owieka i teore-
tycznie znajomoœæ ta pozwala na zlokalizowanie i okreœlenie budowy genów od-
powiadaj¹cych za wiêkszoœæ cech uk³adu immunologicznego cz³owieka. G³ówna
przeszkoda w wykorzystaniu tej wiedzy jest natury technicznej. Wynika chocia¿by
z faktu, ¿e dostêpne wektory (noœniki egzogennej informacji genetycznej) maj¹
ograniczon¹ pojemnoœæ. Na obecnym etapie pozwalaj¹ na budowanie konstrukcji
genowych, które mog¹ przenosiæ pojedyncze geny. S¹ one stale doskonalone. Po-
dejmowane s¹ próby wprowadzania mieszaniny konstrukcji genowych w jednako-
wych proporcjach, np. trzech uzupe³niaj¹cych siê lub ró¿nych genów. Efektywnoœæ
takiego postêpowania jest jednak niska. Geny integruj¹ siê z ró¿n¹ czêstoœci¹,
a uzyskanie osobnika o potwierdzonej ekspresji wszystkich wprowadzonych genów
jest praktycznie niemo¿liwe [36, 53]. Uzyskany przez nas transgeniczny knur sta³ siê
ojcem dziesi¹tków transgenicznych œwiñ, na których polskie zespo³y medyczne mog¹
prowadziæ doœwiadczenia maj¹ce m.in. wykazaæ, w jakim stopniu osi¹gniête mody-
fikacje genetyczne „zhumanizowa³y” organy tych zwierz¹t.

Praktyczne wykorzystanie narz¹dów odzwierzêcych, najprawdopodobniej œwini,
przyniesie z ca³¹ pewnoœci¹ liczne korzyœci terapeutyczne, nale¿y jednak pamiêtaæ
o ryzyku zwi¹zanym z tego rodzaju zabiegami. Szczególn¹ uwagê nale¿y zwróciæ na
niezgodnoœæ funkcjonaln¹ przeszczepianych narz¹dów œwini w stosunku do organów
cz³owieka oraz potencjalne mo¿liwoœci przeniesienia infekcji na cz³owieka i jej
skutki. Ze wzglêdu na ma³¹ liczbê doœwiadczeñ klinicznych brak jest dostatecznych,
rozstrzygaj¹cych wyników potwierdzaj¹cych bezpieczeñstwo tego rodzaju zabie-
gów. Rozwa¿aj¹c zagro¿enia zwi¹zane z mo¿liwoœci¹ przeniesienia zaka¿enia na
cz³owieka, szczególn¹ uwagê nale¿y zwróciæ na ekspozycjê pacjenta na znane
i nieznane patogeny przy znacznym poziomie immunosupresji wymaganym w prze-
szczepianiu narz¹du odzwierzêcego.

Etapem prze³omowym, który zapewne zdecyduje o dalszym rozwoju kseno-
transplantacji, bêd¹ testy kliniczne.

Podsumowanie

Transgeneza zwierz¹t jest rozwijaj¹c¹ siê technologi¹, której aplikacyjne zna-
czenie jest wci¹¿ ograniczone m.in. jej nisk¹ efektywnoœci¹.

Biofarmacja, biomedycyna oraz hodowla zwierz¹t s¹ kierunkami o najwiêkszych
mo¿liwoœciach wykorzystania tej technologii.

Bardzo istotnym warunkiem praktycznego wykorzystania transgenezy zwierz¹t
zw³aszcza w odniesieniu do hodowli i produkcji ¿ywnoœci bêd¹ sprzyjaj¹ce regulacje
prawne oraz akceptacja spo³eczna.
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Animal transgenesis in breeding,
pharmacy and biomedicine
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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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Tytu³em wstêpu
– Zastosowania praktyczne i wyniki badañ towarzysz¹cych

Pod pojêciem organizmów zmodyfikowanych genetycznie (GMO) rozumie siê
organizmy, do genomu których w drodze manipulacji genetycznych wprowadzono
geny wyposa¿aj¹ce te organizmy w nowe, wczeœniej u nich nie wystêpuj¹ce, w³aœci-
woœci. Ustawa z dnia 22 czerwca 2001 . (Dz. U. z 2007 r. Nr 36, poz. 233) o organiz-
mach genetycznie zmodyfikowanych, w artykule 3. podaje nastêpuj¹ce definicje
organizmu i organizmu genetycznie zmodyfikowanego:

Ilekroæ w ustawie jest mowa o:
1) organizmie rozumie siê przez to ka¿d¹ jednostkê biologiczn¹, komórkow¹ lub

niekomórkow¹, zdoln¹ do replikacji i przenoszenia materia³u genetycznego,
³¹cznie z wirusami i wiroidami;

2) organizmie genetycznie zmodyfikowanym rozumie siê przez to organizm inny
ni¿ organizm cz³owieka, w którym materia³ genetyczny zosta³ zmieniony w spo-
sób niezachodz¹cy w warunkach naturalnych wskutek krzy¿owania lub naturalnej
rekombinacji, w szczególnoœci przy zastosowaniu:

Postêpy Nauk Rolniczych nr 3–4/2009: 35–52

* Referat przedstawiony na seminarium naukowym pt. „Osi¹gniêcia i problemy genetyki
i biotechnologii zwierz¹t”, zorganizowanym przez Wydzia³ Nauk Rolniczych, Leœnych
i Weterynaryjnych PAN oraz Komitet Nauk Zootechnicznych PAN w Warszawie,
26 listopada 2008 r.



a) technik rekombinacji DNA z u¿yciem wektorów, w tym tworzeniu materia³u
genetycznego poprzez w³¹czenie wirusa, plazmidu lub ka¿dego innego wek-
tora cz¹steczek DNA wytworzonych poza organizmem i w³¹czenia ich do
organizmu biorcy, w którym w warunkach naturalnych nie wystêpuj¹, ale
w którym s¹ zdolne do ci¹g³ego powielania,

b) technik stosuj¹cych bezpoœrednie w³¹czenie materia³u dziedzicznego przygo-
towanego poza organizmem, a w szczególnoœci: mikroiniekcji, makroiniekcji
i mikrokapsu³kowania,

c) metod niewystêpuj¹cych w przyrodzie dla po³¹czenia materia³u genetycznego
co najmniej dwóch ró¿nych komórek, gdzie w wyniku zastosowanej procedury
powstaje nowa komórka zdolna do przekazywania swego materia³u genetycz-
nego odmiennego od materia³u wyjœciowego komórkom potomnym.

Od samego pocz¹tku GMO budz¹ wielkie emocje i wywo³uj¹ kontrowersje,
napotykaj¹c na mniej lub bardziej zdecydowany sprzeciw opinii spo³ecznej. Jak
w ka¿dej kontrowersyjnej sprawie, któr¹ chce siê zainteresowaæ szerokie krêgi
spo³eczne, zagadnienie przedstawia siê w du¿ym uproszczeniu, konkluduj¹c je jedno-
znacznym, czytelnym dla przeciêtnego odbiorcy wnioskiem, nie wnikaj¹c g³êbiej
w istotê problemu. W istocie rzeczy sprawa nie jest tak prosta i jednoznaczna jakby
mog³o wynikaæ z ró¿nego rodzaju rewelacji. Czêsto pojawiaj¹ siê doniesienia o wy-
tworzeniu w drodze manipulacji genetycznych zupe³nie egzotycznych i budz¹cych
grozê konstruktów genetycznych, nie maj¹cych jednak ¿adnego znaczenia praktycz-
nego. Mimo tych wzmiankowanych wczeœniej zastrze¿eñ systematycznie powiêksza
siê obszar uprawy roœlin zmodyfikowanych genetycznie (GMO).

Trzeba sobie przy tym uzmys³owiæ, ¿e zastosowania modyfikacji genetycznych
nie ograniczaj¹ siê wy³¹cznie do roœlin, lecz GMO lub ich pochodne towarzysz¹
cz³owiekowi w wielu produktach spo¿ywczych. Dla ilustracji przytoczono poni¿ej
obszern¹ listê produktów spo¿ywczych, przypraw i dodatków spo¿ywczych, zesta-
wion¹ na podstawie danych niemieckiej inicjatywy konsumenckiej [53] z zastrze¿e-
niem, ¿e nie roœci sobie ona prawa do kompletnoœci.

Produkty spo¿ywcze zawieraj¹ce GMO lub ich pochodne: bu³ki, chipsy, chipsy
ziemniaczane, chleb, cola, czekolada, desery, dodatki owocowe, frytki, guma do
¿ucia, jogurt owocowy, ketchup pomidorowy, konfitury, konserwy rybne, lemoniada,
likiery, lody, ³osoœ, majonez, makaron, margaryna, marmolada, mieszanki piekarni-
cze, miód, mro¿onki, napój sojowy, od¿ywki dzieciêce, pasta pomidorowa, pieczywo:
chrupkie, cukiernicze, korzenne i pierniki, piwo, p³atki kukurydziane, p³yny orzeŸ-
wiaj¹ce, produkty gotowe, proszek do pieczenia, przecier pomidorowy, przyprawy
i przyprawy zio³owe, pudding, puree ziemniaczane, ryby, sa³atki delikatesowe, sery
twarde, s³odycze, soki owocowe i warzywne, sos sojowy, sosy do miêsa i sa³atek,
szynka, tortilla, wêdliny, wino, wódka, wyroby z ciasta, zupy gotowe.

Przyprawy i dodatki zawieraj¹ce GMO lub z nich wytworzone: aminokwasy,
aromat waniliowy i inne aromaty, beta-karoten, bia³ko: jaja, mleka, roœlinne i sojowe,
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cukier, cukier: gronowy i karmelowy, cysteina, dekstroza, dekstryna, dro¿d¿e i dro¿-
d¿e spo¿ywcze, ekstrakt dro¿d¿owy, fenyloalanina, fruktoza, glutaminian sodu,
grysik kukurydziany i sojowy, izolat sojowy, karmel, karotenoidy, kobalamina, kwas:
askorbinowy, cytrynowy, glutaminowy, guanylowy, inozynowy i mlekowy, kwasy
t³uszczowe, laktoflawina, lecytyna, lecytyna sojowa, leucyna, lizyna, maltoza, m¹cz-
ka sojowa, m¹ka zwyk³a i do panierowania, metionina, metyloceluloza, mono-
i dwuglicerydy, nasiona lnu, olej: lniany, roœlinny, rzepakowy, s³onecznikowy,
sojowy i z nasion bawe³ny, p³atki dro¿d¿owe, proszek serwatkowy, ryboflawina,
skrobia: acetylowana, modyfikowana i natleniana, sorbit, spo¿ywcze kwasy t³uszczo-
we, strukturalne bia³ko sojowe, substancje s³odz¹ce, syrop: fruktozowy, glukozowy,
maltozowy i sorbitowy, t³uszcz roœlinny, tokoferol, treonina, tryptofan, witamina B12,
B2, C, E, inne witaminy, wyroby z serwatki, ¿ó³tko jaja.

Wniosek wynikaj¹cy z tych zestawieñ uj¹æ mo¿na nastêpuj¹co. W sposób zu-
pe³nie niezauwa¿alny dla przeciêtnego konsumenta, GMO lub ich pochodne zadomo-
wi³y siê na dobre w ¿yciu codziennym. W zwi¹zku z tym rodzi siê pytanie czy obecnie
jesteœmy w stanie obyæ siê bez produktów spo¿ywczych, dodatków, œrodków uszla-
chetniaj¹cych, itp. zawieraj¹cych zmodyfikowane produkty, nieakceptowane przez
du¿¹ czêœæ ogó³u.

OdpowiedŸ na to pytanie nie jest ani prosta ani te¿ jednoznaczna, bowiem ocena
i gotowoœæ akceptacji ryzyka zwi¹zanego z GMO jest bardzo problematyczna. Czêsto
minimalne zagro¿enia klasyfikowane s¹ jako szczególnie ryzykowne i na odwrót,
a wysokie ryzyko jest ca³kowicie ignorowane. Przyk³adem mo¿e byæ chocia¿by ruch
drogowy, przynosz¹cy rocznie tysi¹ce rannych i zabitych, ale mimo to powszechnie
akceptowane jest u¿ytkowanie prywatnych samochodów bêd¹cych przyczyn¹ tych
zdarzeñ. Z drugiej strony, minimalne chocia¿by zanieczyszczenie œrodków spo¿yw-
czych prowadzi czêsto do panikarskich reakcji. Jak wykazuj¹ badania socjologiczne,
gotowoœæ do akceptacji ryzyka zwi¹zanego ze sposobem spêdzania wolnego czasu,
wybranym przez dan¹ osobê, jest znacznie wiêksza ni¿ w stosunku do narzuconych
czynników zewnêtrznych, takich jak chocia¿by praca, czy szeroko rozumiane œrodo-
wisko, którego wa¿nym elementem jest od¿ywianie siê [2].

Na tej podstawie mo¿na wysnuæ wniosek, ¿e ocena ryzyka nie mo¿e byæ ca³ko-
wicie obiektywna, lecz w du¿ym stopniu jest zale¿na od subiektywnej skali ocen. St¹d
te¿ potencjalne i rzeczywiste ryzyko powinno byæ nieustannie konfrontowane z rze-
czywistymi korzyœciami wynikaj¹cymi z wprowadzania innowacji [25].

Dobitnym przyk³adem mo¿e byæ tutaj stosowanie leków. Wystêpuj¹ce przed laty
gwa³towne protesty przeciwko lekom wytworzonym za pomoc¹ GMO ca³kowicie
ucich³y, poniewa¿ korzyœci spo³eczne przewa¿y³y w sposób oczywisty nad ewentual-
nymi zagro¿eniami i w zwi¹zku z tym zosta³o zaakceptowane potencjalne lub
domniemane ryzyko zwi¹zane z ich stosowaniem.

Natomiast w przypadku zmodyfikowanych genetycznie roœlin konsument – osta-
teczny u¿ytkownik tych modyfikacji – nie widzi dla siebie ¿adnych bezpoœrednich
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korzyœci, poniewa¿ w dalszym ci¹gu korzyœci te odnosz¹ g³ównie producenci, tj.
rolnicy i przemys³.

Przeciwnicy stosowania GMO w rolnictwie oraz du¿a czêœæ opinii spo³ecznej
ca³kowicie ignoruj¹ fakt, ¿e wdra¿anie tych nowych, w stosunku do rolnictwa
konwencjonalnego, rozwi¹zañ korzystnie oddzia³uje na œrodowisko.

W tym miejscu nale¿y wyraŸnie powiedzieæ, ¿e nie ma jednej in¿ynierii gene-
tycznej. Bior¹c pod uwagê rodzaje wprowadzonych modyfikacji, oraz Ÿród³o u¿ytych
do nich genów, jest niemo¿liwe, a wrêcz niepowa¿ne, pryncypialne odrzucanie lub te¿
zalecanie ka¿dej zmodyfikowanej genetycznie roœliny, poniewa¿ w ka¿dym przypad-
ku konieczne jest zastosowanie indywidualnych procedur badawczych. Dlatego te¿,
do wydania zgody na wprowadzenie do œrodowiska GMO w wielu krajach, w tym
w Polsce, wypracowano regulacje prawne pozwalaj¹ce na indywidualn¹ ocenê ryzy-
ka. Regulacje te prowadz¹ w konsekwencji do dwóch nastêpuj¹cych skutków:
1. Gdy jakiœ GMO z okreœlon¹ w³aœciwoœci¹ jest nieszkodliwy dla cz³owieka i œro-

dowiska, nie oznacza to automatycznie tego samego dla innych roœlin z innymi
zmienionymi cechami.

2. Publikowane negatywne informacje wywo³uj¹ czêsto du¿e publiczne poruszenie,
w zwi¹zku z tym nale¿y zauwa¿yæ, ¿e w razie gdy wyst¹pi¹ szkodliwe w³aœci-
woœci jednej konkretnej linii roœlinnej, nie stanowi to najmniejszej podstawy do
okreœlania wszystkich GMO jako niebezpiecznych.
Prowadzenie rzeczowej i sensownej dyskusji jest mo¿liwe tylko wtedy, gdy

weŸmie siê pod uwagê powy¿sze zasady. Oczywiœcie mog¹ siê pojawiæ pytania typu:
co stanie siê, gdy ryzyko zwi¹zane z GMO wystêpuje, ale nie jest jeszcze znane,
i dlatego nie mo¿e byæ ocenione?. Na tak postawione pytanie nie mo¿na rzeczowo
odpowiedzieæ, poniewa¿ nigdy nie mo¿na wykluczyæ wystêpowania zagro¿eñ.
Wprawdzie zrozumia³e s¹ oczekiwania kryj¹ce siê w pytaniu, co do bezspornego
upewnienia siê o ca³kowitym bezpieczeñstwie danego œrodka spo¿ywczego, jednak
z wielu wzglêdów musz¹ one pozostaæ nierozwi¹zane. Przyjêcie zaœ tego typu
argumentacji prowadzi³oby w konsekwencji do zaniechania wprowadzania jakich-
kolwiek innowacji w dowolnej dziedzinie naukowo-technicznej, bowiem jak poka-
zuje historia badañ naukowych i wynalazków, na pocz¹tku ich stosowania, nie mo¿na
by³o w pe³ni przewidzieæ zwi¹zanych z nimi zagro¿eñ i wystêpuj¹cego ryzyka.

Drugie pytanie, a raczej zarzut jaki jest czêsto formu³owany, mo¿na uj¹æ nastêpu-
j¹co: GMO jest wprowadzane tylko po to, aby zarabiaæ pieni¹dze. Takie postawienie
sprawy jest niezrozumia³e, poniewa¿ celem ka¿dej dzia³alnoœci gospodarczej (przed-
siêbiorczoœci) jest osi¹ganie zysków.

Podkreœliæ nale¿y, ¿e badania nad ocen¹ stopnia zagro¿eñ wynikaj¹cych z wpro-
wadzania GMO prowadzone s¹ wraz z badaniami towarzysz¹cymi, maj¹cymi na celu
mo¿liwie wszechstronne oszacowanie potencjalnych skutków zastosowania GMO,
szczególnie przy uprawie polowej w kontekœcie kompleksowoœci ekosystemów.
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Proponowane przez krytyków GMO moratorium trwaj¹ce a¿ do momentu zgro-
madzenia wystarczaj¹cej iloœci danych, jest z praktycznego punktu widzenia nie-
mo¿liwe do wprowadzenia, bowiem z jednej strony, nik³e s¹ szanse na ustalenie co
oznacza wystarczaj¹co, z drugiej zaœ doœwiadczenia wysadzeniowe prowadzone od
15 lat w warunkach polowych, nie da³y ¿adnej podstawy do stwierdzenia wystêpo-
wania zagro¿eñ prowadz¹cych do wykluczenia GMO [25, 53].

Dla konsumenta transgenicznych pokarmów roœlinnych istotna jest odpowiedŸ na
pytanie dotycz¹ce persystencji pobranych kwasów nukleinowych w przewodzie
pokarmowym, a szczególnie potencjalna mo¿liwoœæ przeniesienia genów odpornoœci
na florê bakteryjn¹. Wyniki wielu z³o¿onych badañ by³y negatywne i w zwi¹zku z tym
mo¿na przyj¹æ, ¿e pobieranie z pokarmem DNA nie budzi zastrze¿eñ, co nie powinno
specjalnie dziwiæ, bowiem ludzie i zwierzêta systematycznie pobieraj¹ z pokarmem
du¿e iloœci obcego DNA. Przyjmuje siê, ¿e cz³owiek dziennie pobiera z pokarmem
oko³o jednego grama obcego DNA, które podobnie jak inne sk³adniki pokarmu, jest
rozk³adane w przewodzie pokarmowym i nie stanowi ¿adnego potencjalnego zagro-
¿enia. Gdyby faktycznie bakterie i komórki cia³a czêsto pobiera³y DNA, wtedy te
obce sekwencje (fragmenty) DNA musia³y by siê znaleæ w genomach cz³owieka,
zwierz¹t i bakterii. Analiza zsekwencjonowanego w ca³oœci genomu bakterii Esche-
richia coli wystêpuj¹cej w ludzkim przewodzie pokarmowym, nie da³a ¿adnych
przes³anek wskazuj¹cych na czêste wystêpowanie transferu genów [25].

W przypadku rolniczych roœlin transgenicznych mamy do czynienia z organiz-
mami od dawna wystêpuj¹cymi w danym ekosystemie i rozpowszechnionymi w upra-
wach rolniczych, a jedyna ró¿nica sprowadza siê do zmiany pod wzglêdem jednej
cechy. St¹d te¿ nie mo¿na oczekiwaæ dramatycznego ich wp³ywu na rozprzestrze-
nienie siê w ekosystemie. To jak okreœlona roœlina bêdzie siê zachowywaæ, zale¿y
w du¿ym stopniu od wprowadzonej w³aœciwoœci i od tego czy w³aœciwoœæ ta daje
zmodyfikowanej roœlinie przewagê ekologiczn¹. W tym miejscu nale¿y stwierdziæ, ¿e
jak do tej pory nikt nie zg³asza zastrze¿eñ w stosunku do roœlin uprawnych wytwo-
rzonych w drodze hodowli konwencjonalnej, chocia¿ zasadniczo tam tak¿e wystêpuje
ryzyko nieograniczonego rozprzestrzenienia siê.

Zagro¿enia dla ludzi. Ten obszar ryzyka ma bardzo du¿e znaczenie dla ludzi jako
konsumentów roœlin transgenicznych lub produktów z nich wytworzonych. W tym
kontekœcie, w odniesieniu do roœlin transgenicznych, sformu³owaæ mo¿na nastêpu-
j¹ce mo¿liwe zakresy ryzyka:
� przenoszenie odpornoœci na antybiotyki z roœlin na patogenne organizmy jelitowe,
� mo¿liwatoksycznoœæproduktówgenowychwskutekzastosowanychgenówodpornoœci,
� alergie wywo³ane produktami genowymi wprowadzonych transgenów,
� niepo¿¹dane substancje toksyczne w transgenicznych roœlinach.

Zagadnienia te maj¹ bardzo du¿e znaczenie z punktu widzenia potencjalnego
konsumenta, bowiem wiele u¿ytkowanych obecnie odmian roœlin transgenicznych
faktycznie zawiera geny odpornoœci na antybiotyki, pochodz¹ce m.in. z zastosowa-
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nego jako wektor fragmentu E. coli. Nale¿y jednak dodaæ, ¿e sta³y postêp w metodach
przenoszenia genów sprawia, ¿e w przysz³ych pokoleniach roœlin transgenicznych,
geny takie nie bêd¹ ju¿ obecne, co mo¿e istotnie podwy¿szyæ stopieñ akceptacji roœlin
transgenicznych. DNA wprowadzone do organizmu z pokarmem jest rozk³adane
w przewodzie pokarmowym i staje siê nieszkodliwe dla cz³owieka. Dotychczas nie
stwierdzono, aby nast¹pi³o przeniesienie genu odpornoœci na jelitow¹ florê bakteryjn¹
i przyjmuje siê, ¿e jest to w zasadzie nieprawdopodobne.

Czêsto przywo³ywany przez krytyków scenariusz pojawienia siê bakterii z genem
odpornoœci na antybiotyki wywo³anej przez roœliny transgeniczne nie wytrzymuje
krytyki z naukowego punktu widzenia. Ponadto trzeba sobie uzmys³owiæ, ¿e dziennie
cz³owiek spo¿ywa wraz ze œwie¿ymi warzywami bardzo du¿e iloœci bakterii glebo-
wych, które z natury maj¹ geny odpornoœci na antybiotyki, a do tego wiele z naturalnie
wystêpuj¹cych gatunków bakterii jelitowych tak¿e ma geny odpornoœci [5, 25].

W ostatnich latach pojawi³o siê wiele doniesieñ o bakteriach odpornych na anty-
biotyki. Winê za to ponosi g³ównie nadmierne spo¿ywanie (nieprawid³owe rozpozna-
nie, diagnozowanie, wzglêdnie tucz zwierz¹t), oraz niew³aœciwe przyjmowanie anty-
biotyków (zbyt wczesne odstawianie leku przez pacjenta). Zasadniczo uwa¿a siê, ¿e
odpornoœæ taka powstaje wskutek stosowania antybiotyków, a nie poprzez przyjmo-
wanie DNA.

Kolejne zagadnienie z obszaru ryzyka to alergie wywo³ywane przez produkty
transgenów. Alergie s¹ nadwra¿liwymi reakcjami uk³adu odpornoœciowego, które
mog¹ byæ wywo³ane przez ró¿norodne substancje. Mechanizmy prowadz¹ce do
wyzwolenia reakcji alergicznych u ludzi nie s¹ do tej pory ca³kowicie wyjaœnione.

Mo¿liwoœæ wyst¹pienia u ludzi alergii wywo³anych spo¿yciem roœlin trans-
genicznych czêsto stanowi istotny punkt krytyki. Jednak w drodze odpowiednich
eksperymentów mo¿na wykluczyæ ewentualnoœæ, ¿e zrekombinowane bia³ka prowa-
dz¹ce w roœlinach do wyst¹pienia odpornoœci na antybiotyki, owady i herbicydy,
wyzwalaj¹ alergie u ludzi. Jest to wysoce nieprawdopodobne, bowiem odpowiednie
bia³ka zostaj¹ strawione w soku ¿o³¹dkowym w bardzo krótkim czasie (oko³o 30
sekund). W przeciwieñstwie do tego, znane proteiny wywo³uj¹ce alergie zachowuj¹
stabilnoœæ w soku ¿o³¹dkowym do 60 minut.

Nie mo¿na jednak wykluczyæ, ¿e roœliny transgeniczne, którym wprowadzono
obcy gen, mog¹ mieæ potencja³ alergiczny powodowany przez produkt transgenu.
Przyk³adem takiej potencjalnej mo¿liwoœci mo¿e byæ fakt, ¿e wiele ludzi wykazuje
alergiê przeciwko bia³ku orzeszków ziemnych. St¹d te¿ sklonowanie genu syntezy
bia³ka z orzeszka ziemnego do pomidorów, mog³oby uczyniæ te ostatnie niejadalnymi
dla odnoœnego rodzaju alergików. Poniewa¿ ewentualnoœci takiej nie mo¿na ca³ko-
wicie wykluczyæ, wszystkie produkty transgeniczne, przez ich wprowadzeniem na
rynek, poddawane s¹ odpowiednim badaniom.

Od dawna s¹ znane roœliny u¿ytkowe o szczególnie wysokim potencjale alergicz-
nym, np. orzeszki. St¹d te¿ planuj¹c zastosowanie genów z takich roœlin, nale¿y
koniecznie przeprowadziæ badania wstêpne. Inny przyk³ad: podczas transformacji
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nasion soi z genem odpowiedzialnym za bia³ko paraorzeszka (2S Albumina) okaza³o
siê, ¿e u¿yto wy³¹cznie bia³ka wywo³uj¹cego alergiê, co mo¿na to by³o wykazaæ
u¿ywaj¹c surowic alergików. W konsekwencji odpowiedni rodzaj soi nie zosta³
wprowadzony do upraw rolniczych. Przyk³ad ten ukazuje ponadto bardzo wysok¹
sprawnoœæ dzia³ania wewnêtrznych naukowych mechanizmów kontrolnych w fir-
mach biotechnologicznych. Krytycy przytaczaj¹ ten przyk³ad jako wyraz zagro¿eñ,
jednak w tej sprawie mo¿na sobie wyrobiæ w³asny s¹d.

Koñcz¹c, trzeba dodaæ, ¿e obowi¹zuj¹ce przepisy o znakowaniu produktów
transgenicznych informuj¹ kupuj¹cego o pochodzeniu transgenu. Nie mo¿na tak¿e
ignorowaæ faktu, ¿e tak¿e wiele normalnych œrodków spo¿ywczych prowadziæ mo¿e
do ciê¿kich alergii, czasami zagra¿aj¹cych ¿yciu. Wœród oko³o 100 000 bia³ek
roœlinnych, tylko 2% do 5% mo¿e wywo³ywaæ alergie. Bia³ka z orzeszków ziemnych,
mleka, jaj, ziaren soi, ryb, raków, ma³¿ i pszenicy odpowiedzialne s¹ za oko³o 90%
wszystkich alergii.

Krytycy mówi¹ czêsto o tym, ¿e poprzez in¿ynieriê genetyczn¹ do naszego
pokarmu dostaj¹ siê substancje, jakie nigdy tam nie by³y obecne. Zarzut ten nie do
koñca jest prawdziwy, dotyczy bowiem tak¿e owoców egzotycznych, ciesz¹cych siê
obecnie du¿¹ popularnoœci¹.

Dobrym przyk³adem zwi¹zanym z potencjalnym ryzykiem przy wprowadzaniu
nowych, dotychczas nie u¿ywanych œrodków spo¿ywczych jest owoc kiwi. Owoce te,
wczeœniej nieznane w Europie, zosta³y sprowadzone z Nowej Zelandii dopiero
w latach 60. Wtedy nie przeprowadzano testów bezpieczeñstwa, a w miêdzyczasie
okaza³o siê, ¿e owoc ten ma wysoki potencja³ alergiczny. Z pewnym przek¹sem
mo¿na stwierdziæ, ¿e jest jednak bardzo ma³o prawdopodobne, aby porównywalny
produkt transgeniczny móg³ zostaæ w ogóle dopuszczony do obrotu komercyjnego.

GMO a zwierzêta

Istotnym uzupe³nieniem powy¿szych informacji, bêdzie przedstawienie nie-
których wyników badañ towarzysz¹cych, maj¹cych na celu weryfikacjê potocznych
i doœæ mocno ju¿ utrwalonych opinii o szkodliwoœci stosowania GMO w hodowli
zwierz¹t gospodarskich, stanowi¹cych w wielu w przypadkach przedostatnie ogniwo
w ³añcuchu pokarmowym cz³owieka.

Jak mo¿na oczekiwaæ, ze wzglêdu na wagê tego zagadnienia, piœmiennictwo
dotycz¹ce badañ towarzysz¹cych nad skutkami zastosowania pasz zawieraj¹cych
GMO w hodowli zwierz¹t jest bardzo obszerne i dotyczy wiêkszoœci gatunków
u¿ytkowych. Tutaj przedstawione zostan¹ tylko niektóre zagadnienia najlepiej odda-
j¹ce istotê zagadnienia.

W doœwiadczeniu na kurach nioskach [1] badano zawartoœæ sk³adników pokar-
mowych i strawnoœæ ziarna kukurydzy odmiany tradycyjnej i odpornej na owady.
Stwierdzono brak ró¿nic w wartoœci od¿ywczej, strawnoœci substancji organicznych
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i energii metabolicznej paszy oraz masie cia³a niosek. Nie stwierdzono te¿ wp³ywu
zmodyfikowanego ziarna kukurydzy (Bt) na œmiertelnoœæ, masê cia³a i pobranie
paszy przez broilery [4], jak te¿ na przyrosty dzienne, wykorzystanie paszy i straw-
noœæ bia³ka [18] oraz przyrost masy i wartoœæ od¿ywcz¹ paszy [33]. Podobne te¿ by³y
wyniki badañ wykonanych na wielu gatunkach zwierz¹t nad wp³ywem ziaren kukury-
dzy odpornej na herbicydy [20].

Badania przeprowadzone na bydle mlecznym i miêsnym prowadz¹ do podobnych
konkluzji, o czym œwiadczyæ mog¹ najwa¿niejsze wyniki z wybranych prac. W do-
œwiadczeniu ¿ywieniowym z zielonk¹ z transgenicznej kukurydzy (Bt) nie wykazano
jej negatywnego wp³ywu na wydajnoœæ mleka, jego sk³ad oraz zdrowotnoœæ wy-
mienia [13], a tak¿e brak wp³ywu tej paszy na przebieg fermentacji w ¿waczu,
produkcjê mleka i jego sk³ad [14]. ¯ywienie krów mlecznych kiszonk¹ sporz¹dzon¹
z roœlin kukurydzy odpornych na herbicydy nie odbi³o siê negatywnie na zawartoœci
suchej masy paszy, wydajnoœci mleka, wydajnoœci bia³ka, laktozy i t³uszczu mleka jak
te¿ na jego sk³adzie, tj. procentowej zawartoœci t³uszczu, bia³ka i laktozy, oraz nie
wp³ynê³o na wzrost liczby komórek somatycznych i zawartoœci mocznika [30].

W obszernym doœwiadczeniu nad wp³ywem ¿ywienia krów mlecznych pasz¹
zawieraj¹c¹ ró¿ne odmiany transgenicznej kukurydzy uzyskano podobne wyniki
i tak¿e nie stwierdzono jej wp³ywu na wydajnoœæ mleka i jego sk³ad oraz zawartoœæ
komórek somatycznych [17]. Badaj¹c wp³yw ¿ywienia wysokowydajnych przetoko-
wanych krów rasy HF pasz¹ treœciw¹ zawieraj¹c¹ ró¿ne odmiany modyfikowanych
genetycznie ziaren soi i kukurydzy wykazano, ¿e zmodyfikowane genetycznie DNA
paszy nie wystêpuje w mleku [40]. Podobne s¹ rezultaty modelowych badañ nad
wykrywaniem w mleku pochodnych zmodyfikowanej genetycznie paszy, gdzie tak¿e
nie stwierdzono obecnoœci transgenicznego DNA [41]. Jak wynika z tych badañ,
mimo pobierania przez krowy mleczne du¿ych iloœci pasz treœciwych DNA paszy
podczas trawienia w przewodzie pokarmowym i podczas przemiany materii we krwi
podlega tak intensywnej degradacji, ¿e nawet gdyby jakieœ jego iloœci znalaz³y siê
w mleku to i tak le¿¹ one znacznie poni¿ej granicy wykrywalnoœci wspó³czesnych
metod analitycznych bazuj¹cych na PCR.

Z kolei dwuletnie badania na bydle miêsnym ¿ywionym kukurydz¹ odporn¹ na
owady, wskazuj¹ na brak negatywnego oddzia³ywania pasz zawieraj¹cych zmodyfi-
kowane genetycznie roœliny lub ich ziarno na iloœæ pobranej paszy [14, 47]. Do tego
kiszonka modyfikowanej kukurydzy (Bt) mia³a tê sam¹, wzglêdnie nieco lepsz¹, od
kiszonki z kukurydzy konwencjonalnej jakoœæ wskaników przyswajalnoœci i przy-
rostów dziennych przez bukaty. W innym dwuletnim eksperymencie [48] badano
wp³yw ¿ywienia zmodyfikowan¹ kukurydz¹ na ciê¿arne krowy miêsne.

W syntezie wyników badañ wielu autorów [30], przedstawiono trwaj¹ce oko³o
3 miesi¹ce badania na 56 bukatach rasy Angus i Simmental ¿ywionych kiszonk¹
z ca³ych roœlin i œrut¹ z ziaren z kukurydzy konwencjonalnej i odpornej na herbicydy.
Tak¿e w tym przypadku nie wykazano ró¿nic w œrednich przyrostach dziennych,

42 J. Bieniek



pobraniu suchej masy i wykorzystaniu paszy. Tak¿e tuczniki ¿ywione pasz¹ zawie-
raj¹c¹ ziarno kukurydzy odpornej na owady (Bt) nie ró¿ni³y siê od grupy kontrolnej
pod wzglêdem œrednich przyrostów dziennych, pobrania i wykorzystania paszy oraz
przebiegu wzrostu i sk³adu tuszy.

W obszernej pracy przegl¹dowej Donkin i in. [12] dochodz¹ do wniosku, ¿e
zmodyfikowane genetycznie zbo¿a s¹ ekwiwalentne niezmodyfikowanym odmia-
nom komercyjnym, a ich zmodyfikowane bia³ka s¹ bezpieczne dla ludzi, zwierz¹t
i œrodowiska, bowiem wiele substancji spo¿ywczych zawiera kompleksow¹ mieszankê
bia³ek, lipidów, wêglowodanów, kwasów nukleinowych, minera³ów i witamin. Gdyby
przyj¹æ, ¿e wa¿¹ca oko³o 600 kg krowa mleczna pobiera w dawce pokarmowej 40%
suchej masy z kiszonki i dalsze 20% z ziarna kukurydzy, to z tymi sk³adnikami dociera
do jej organizmu tylko oko³o 2,6 �g zmodyfikowanego genetycznie DNA. Natomiast
dziennie krowa ta spo¿ywa z pokarmem oko³o 608 mg DNA. Stosunek iloœciowy
zmodyfikowanego DNA do konwencjonalnego wynosi zatem 1 : 234000 lub 0,00042%.
Ponadto nie wykryto jak dot¹d genów roœlinnych lub ich fragmentów w genomie
cz³owieka lub te¿ w genomach zwierz¹t. Jest to wynikiem milionów lat ewolucji przy
sta³ej ekspozycji tych gatunków na roœlinne DNA, st¹d te¿ niepo¿¹dana integracja
zmodyfikowanego DNA wydaje siê wysoce nieprawdopodobna.

Konkluduj¹c mo¿na stwierdziæ, ¿e spo¿ywanie mleka, miêsa i jaj wytwarzanych
przez zwierzêta ¿ywione zmodyfikowanymi roœlinami jest w takim samym stopniu
bezpieczne, jak pokarmów pochodz¹cych z tradycyjnych sposobów wytwarzania.

Zwierzêta transgeniczne – cele i kierunki modyfikacji

Mimo rysuj¹cych siê obiecuj¹cych mo¿liwoœci zastosowania modyfikacji ge-
netycznych zwierz¹t, jak do tej pory nie uda³o siê doprowadziæ do ich wdro¿enia do
praktyki produkcyjnej. W tym miejscu nale¿y podkreœliæ, ¿e cele hodowli zwierz¹t
pozostaj¹ w istocie niezmienne, bowiem nie zmieni³y siê oczekiwania w stosunku do
nich, a przede wszystkim nie zmieni³y siê potrzeby konsumenta finalnego, jakim jest
cz³owiek. G³ównymi celami hodowli s¹: praca fizyczna, praca psychiczna (psy),
œrodki pokarmowe (mleko, miêso, jaja), surowce odzie¿owe (skóra, we³na, futra,
jedwab, pióra), a tak¿e nawóz (obornik, opa³), odpady (rogi, w³osy, jelita) oraz
surowce dla przemys³u farmaceutycznego i wytwarzanie odpowiednich linii i odmian
zwierz¹t laboratoryjnych i doœwiadczalnych. Istotnym celem jest tak¿e zaspokajanie
potrzeb sportowych i rekreacyjnych ludzi.

Przedstawione powy¿ej spektrum u¿ytkowania zwierz¹t osi¹gane jest poprzez
formu³owanie okreœlonych kierunków (celów) doskonalenia zwierz¹t, które mo¿na
uj¹æ w nastêpuj¹ce grupy: wzrost wydajnoœci zwierz¹t, wy¿sza jakoœæ produktów
zwierzêcych, lepsza efektywnoœæ ekonomiczna produkcji zwierzêcej, uzyskanie zdro-
wych, witalnych i odpornych zwierz¹t, oraz poprawa zdolnoœci adaptacyjnych do
œrodowiska.
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Doskonalenie genetyczne zwierz¹t prowadzone metodami hodowli klasycznej
obejmuje trzy zasadnicze etapy:
1) ocena wartoœci produkcyjnej / hodowlanej,
2) selekcja,
3) dobór do kojarzeñ.

W tym miejscu postawiæ mo¿na pytanie, na ile powy¿sze oczekiwania uda³o siê
zrealizowaæ przywo³anymi ju¿ metodami hodowli klasycznej. Otó¿ trzeba stwierdziæ,
¿e osi¹gniêcia te s¹ bardzo du¿e i w zasadzie tylko na przestrzeni ubieg³ego wieku
hodowla klasyczna doprowadzi³a do radykalnej poprawy najwa¿niejszych cech u¿yt-
kowych. I tak, u trzody chlewnej do podwy¿szenia liczebnoœci miotu, zwiêkszenia
przyrostów dziennych, skrócenia okresu tuczu, uzyskania wysokiej efektywnoœci
wykorzystania paszy, jak te¿ poprawy wydajnoœci rzeŸnej i miêsnoœci. U byd³a
mlecznego obserwujemy gwa³towny wzrost wydajnoœci mlecznej, wiêksz¹ masê
cia³a krów i rodzonych przez nie ciel¹t. U byd³a miêsnego natomiast znacznie lepsze
tempo wzrostu (przyrosty dzienne,) wiêksz¹ koñcow¹ masê cia³a, wy¿sz¹ wydajnoœæ
rzeŸn¹, lepsz¹ miêsnoœæ oraz efektywniejsze wykorzystanie paszy. U kur nieœnych
postêp hodowlany przejawia siê w znacznie wiêkszej liczbie znoszonych jaj i po-
prawie efektywnoœci wykorzystania paszy, a u brojlerów (u¿ytkowanie miêsne)
skróceniem okresu tuczu, lepszym wykorzystaniem paszy oraz wy¿sz¹ miêsnoœci¹
i wydajnoœci¹ rzeŸn¹.

Przedstawione tutaj has³owo osi¹gniêcia hodowli klasycznej maj¹ jednak tak¿e
niekorzystne skutki prowadz¹ce w konsekwencji do ograniczenia osi¹ganego z poko-
lenia na pokolenie postêpu hodowlanego. Intensywna selekcja i sterowanie doborem
zwierz¹t do kojarzeñ doprowadzi³y w wielu wypadkach do wyst¹pienia wielu takich
negatywnych zjawisk, spoœród których do najwa¿niejszych zaliczyæ mo¿na:
� wyczerpanie naturalnej zmiennoœci w populacjach (granice selekcji) ró¿nych

gatunków;
� osi¹gniêcie maksymalnej rozs¹dnej wartoœci cech (wydajnoœci);
� wyst¹pienie chorób i zaburzeñ fizjologicznych u wysokowydajnych zwierz¹t,
� skrócenie okresu u¿ytkowania;
� pogarszanie siê jakoœci produktów odzwierzêcych.

Powy¿sze skutki i zagro¿enia znajduj¹ odzwierciedlenie w konstrukcji pro-
gramów hodowlanych, w których obecnie coraz wiêkszy nacisk k³adzie siê na szeroki
zakres cech funkcjonalnych. W tym miejscu pojawia siê miejsce dla metod in¿ynierii
genetycznej, której zastosowanie mog³oby przyczyniæ siê do swoistej „naprawy”
niektórych niekorzystnych w³aœciwoœci zwierz¹t i to szybciej i proœciej ni¿ przy
zastosowaniu metod klasycznej hodowli. Jednak zagadnienie to nie jest ani tak proste,
ani te¿ bezsporne, bowiem w przeciwieñstwie do zmodyfikowanych genetycznie
roœlin i ich zastosowañ produkcyjnych opisanych w poprzedniej czêœci referatu,
transgeniczne zwierzêta wywo³uj¹ du¿o wiêcej kontrowersji i dyskusji. Jest to
zrozumia³e, bowiem ingerencja w genom zwierzêcy budzi du¿o wiêcej w¹tpliwoœci
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i jest tak¿e znacznie trudniejsza. W dalszej czêœci opracowania zostan¹ poruszone
najwa¿niejsze problemy zwi¹zane z transgenicznymi zwierzêtami.

Pierwszymi zwierzêtami transgenicznymi by³y owce, œwinie i króliki [19]. PóŸniej
pojawi³y siê transgeniczne modyfikacje u byd³a, kóz i drobiu oraz ³¹cznie 35 gatun-
ków ryb [32].

Modyfikacje dokonywane na zwierzêtach gospodarskich utrzymywanych dla
potrzeb rolnictwa i hodowli, w zasadzie ich cele odpowiadaj¹ tradycyjnym kierun-
kom hodowli, takim jak zwiêkszenie produkcyjnoœci (wydajnoœæ), zmiana okreœlo-
nych w³aœciwoœci produktów rolniczych, obni¿enie podatnoœci na choroby, poprawa
pobrania paszy, wzglêdnie dopasowanie do okreœlonych warunków œrodowiskowych.
W niektórych przypadkach podejmowane s¹ tak¿e badania nad wytworzeniem zwie-
rz¹t bêd¹cych indykatorami zanieczyszczeñ œrodowiska lub nadaj¹cych siê do zwal-
czania gatunków inwazyjnych.

Badaniom nad zwierzêtami transgenicznymi towarzysz¹ nadzieje dwojakiego
rodzaju. Po pierwsze, mo¿liwoœæ osi¹gniêcia po¿¹danego rezultatu metodami gene-
tycznymi szybciej ni¿ za pomoc¹ metod hodowli klasycznej. Po drugie przeniesienie
okreœlonych w³aœciwoœci produktów rolniczych ponad naturalnymi granicami gatun-
kowymi. Trzeba jednak zaznaczyæ, ¿e jak do tej pory wiêkszoœæ eksperymentów nad
wytworzeniem zwierz¹t transgenicznych, za g³ówny cel stawia sobie przede wszyst-
kim wypracowanie metod przenoszenia genów i ich aktywacji lub te¿ poprawê
efektywnoœci ju¿ dostêpnych metod. G³ówne problemy, z jakimi siê borykaj¹ bada-
cze, to wysoki nak³ad kosztów i czasu oraz skrajnie wysokie „zu¿ycie zwierz¹t”, jak
te¿ patologiczne zniekszta³cenia u transgenicznych zwierz¹t.

Podstawowe kierunki modyfikacji genetycznych u zwierz¹t mo¿na okreœliæ
nastêpuj¹co:
1. Wzrost wydajnoœci. Dotychczas przeprowadzono badania na œwiniach [6, 44],

owcach [39, 45, 46], królikach [27, 31], ³ososiach [50], karpiach [55] pstr¹gu
têczowym [10]. Najczêœciej przenoszono geny w³aœciwe lub obce gatunkowo. Jak
do tej pory najwiêksze sukcesy osi¹gniêto w przypadku ³ososi o wysokim tempie
wzrostu. U œwiñ wytworzono transgeniczne osobniki o szybszym tempie wzrostu
i wytwarzaj¹cych miêso o mniejszej zawartoœci t³uszczu [34]. Innym sposobem
przyœpieszenia wzrostu u œwiñ jest wytworzenie transgenicznych macior wytwa-
rzaj¹cych wiêcej mleka [38], tak ¿e karmione przez nie prosiêta przyrastaj¹
szybciej w pierwszych tygodniach ¿ycia. U owiec wypróbowuje siê ró¿ne spo-
soby podwy¿szenia wydajnoœci we³ny. Jednym z nich jest transfer genów kodu-
j¹cych hormon wzrostu [51]. Innym sposobem jest ukierunkowana poprawa
zaopatrzenia owiec w cysteinê, aminokwas limituj¹cy wzrost we³ny, który nie jest
syntetyzowany w organizmie owcy. W tym celu przetransferowano z bakterii gen
syntezy enzymów niezbêdnych do syntezy cysteiny [43], co sprawia ¿e organizm
takich zwierz¹t przez pewien okres mo¿e wytwarzaæ niewielkie iloœci cysteiny.
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2. Modyfikacje okreœlonych w³aœciwoœci produktów rolniczych. Koncepcja zmia-
ny okreœlonych w³aœciwoœci dotyczy mleka, miêsa, jaj czy te¿ we³ny. Chodzi tu
g³ównie o mo¿liwoœæ zmiany sk³adu mleka krów, œwiñ i owiec [56], w niektórych
przypadkach zosta³a ona nawet zrealizowana. Pomys³ zmierzaj¹cy do wytworzenia
mleka krowiego o obni¿onej zawartoœci cukru mlekowego (laktozy) i o wiêkszej
przyswajalnoœci dla ludzi, zosta³ sprawdzony na myszach [24]. Inne cele to
wytworzenie mleka chudego lub te¿ mleka o podwy¿szonej zawartoœci witamin,
bia³ka lub wapnia. W krêgu zainteresowania mieœci siê te¿ wytwarzanie mleka
lepiej nadaj¹cego siê do produkcji serów, jogurtu lub lodów. Brophy i in. [7]
wytworzyli transgeniczne krowy daj¹ce mleko o podwy¿szonej zawartoœci dwóch
rodzajów kazeiny. Produkcja mleka krowiego zawieraj¹cego wystêpuj¹c¹ w mle-
ku kobiet laktoferynê wi¹¿¹c¹ ¿elazo, sta³a u podstawy wytworzenia przez
kanadyjsk¹ firmê GenPharm transgenicznego buhaja Hermana [28]. Buhaj ten
urodzony w 1990 roku przekazywa³ na swoje córki ludzki gen laktoferyny, co
sprawia³o, ¿e mog³y one wytwarzaæ niewielkie iloœci laktoferyny w mleku. Tak¿e
Berkel i in. [3] wytworzyli transgeniczne krowy produkuj¹ce laktoferynê. Inna
kanadyjska firma Nexia Biotechnologie donios³a w styczniu 2000 roku o urodze-
niu siê dwóch kóz „BioSteel�”, którym implementowano gen jednego z gatun-
ków paj¹ka, odpowiedzialny za produkcjê w³ókien bia³kowych, które mia³y byæ
pozyskiwane z mleka tych kóz. U owiec eksperymentowano z modyfikacj¹
prowadz¹c¹ do zmiany w³aœciwoœci we³ny [43]. W wyniku tego wykazano, ¿e
mo¿liwe jest wprowadzenie zmian metodami in¿ynierii genetycznej, z tym ¿e
transgeniczne owce wykazywa³y tylko niektóre z po¿¹danych w³aœciwoœci w³ókien
we³ny. Celem badañ prowadzonych przez Teufel i in. [52] by³a poprawa w³aœci-
woœci jakoœciowych miêsa ryb, a szczególnie jego barwy, udzia³u t³uszczów
i bia³ka w miêsie, jak te¿ poprawa w³aœciwoœci organoleptycznych (smaku).

3. Obni¿enie podatnoœci na choroby. Choroby wysokowydajnych zwierz¹t u¿yt-
kowych stanowi¹ znacz¹cy sk³adnik kosztów w rolnictwie. Dotyczy to nie tylko
epidemii wywo³uj¹cych wielkie poruszenie, takich jak BSE, pryszczyca, grypa
ptasia, lecz tak¿e wielu innych chorób. Efektywnym sposobem ich ograniczenia,
jeœli nie eliminacji, mog³oby byæ wzmocnienie systemu immunologicznego,
wprowadzenie genów odpornoœci, immunizacja, jak te¿ usuwanie genów wywo-
³uj¹cych choroby [37]. Trzeba jednak stwierdziæ, ¿e eksperymenty w tym zakresie
nale¿¹ do rzadkoœci.
U œwiñ i owiec podejmowano badania nad wprowadzeniem struktur genetycz-
nych odpowiadaj¹cych za immunoglobuliny [29], wskutek czego zwierzêta te
mia³y siê staæ odporne na okreœlone bakterie. Müller i in. [36] próbowali wprowa-
dziæ do genomu œwini geny wzmacniaj¹ce odpornoœæ przeciwko wirusowi grypy.
Jednak obydwa te eksperymenty nie spe³ni³y pok³adanych w nich oczekiwañ.
W ramach poszukiwania metod zwalczania choroby „Scarpie” u owiec, ataku-
j¹cej centralny uk³ad nerwowy, badano mo¿liwoœæ wytworzenia osobników
odpornych na priony [11]. Kolejny eksperyment na owcach mia³ na celu wytwo-
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rzenie odpornoœci na wirus Visna, wywo³uj¹cy zapalenie p³uc i uszkodzenie
centralnego uk³adu nerwowego [8].
U byd³a próbowano wytworzyæ zwierzêta wykazuj¹ce odpornoœæ na mastitis
wywo³ywane przez Staphylococus aureus. W tym celu Kerr i in. [26] wprowadzili
do genomu myszy gen odpowiedzialny za wytwarzanie w mleku substancji
antybakteryjnej (lizopatyny) zwalczaj¹cej tê bakteriê.
U drobiu próbowano wytworzyæ odpornoœæ na leukemiê, wystêpuj¹c¹ czêsto
u kur i nazywan¹ tak¿e ptasim nowotworem [49].
Badania nad wytworzeniem odpornoœci przeprowadzono tak¿e u ³ososi, a ich
celem by³o uzyskanie odpornoœci na bakteriê Vibrio anguillarum [23].

4. Poprawa pobrania sk³adników pokarmowych. W ¿ywieniu œwiñ stosowane s¹
g³ównie zbo¿a, rzepak i soja. Przy takim ¿ywieniu u zwierz¹t pojawiaj¹ siê
trudnoœci z pobieraniem z paszy fosforu, wystêpuj¹cego tam w trudno przyswa-
jalnej formie. Golovan i in. [16] wytworzyli transgeniczne œwinie mog¹ce synte-
tyzowaæ enzym umo¿liwiaj¹cy pobieranie fosforu z paszy. Przyczyniæ siê to mo¿e
do ograniczenia zawartoœci fosforu w paszy, co oprócz obni¿ki kosztów wp³ynie
pozytywnie na œrodowisko zmniejszaj¹c przenawo¿enie œrodowiska fosforem.

5. Dopasowanie do warunków œrodowiska. Wskutek procesów ewolucyjnych
i dzia³añ hodowlanych ka¿dy gatunek zwierz¹t gospodarskich dopasowany jest
stosunkowo dobrze do okreœlonych warunków œrodowiskowych, co w kon-
sekwencji przek³ada siê na ograniczenia jego zasiêgu terytorialnego. Próbuj¹c
prze³amaæ to ograniczenie podjêto w Kanadzie badania nad zwiêkszeniem tole-
rancji na niskie temperatury przez ³ososie [21].

Ryzyko zwi¹zane z wprowadzeniem do obrotu
zwierz¹t genetycznie zmodyfikowanych

Mo¿liwe oddzia³ywania ekologiczne s¹ bardzo ró¿ne u odmiennych grup zwierz¹t
u¿ytkowych. I tak u ssaków i drobiu wystêpuje niebezpieczeñstwo, ¿e wskutek koja-
rzenia wbudowane geny rozprzestrzeniæ siê mog¹ na populacje dzikie. Mo¿liwe jest te¿
przekrzy¿owanie ze zwierzêtami z innych stad hodowlanych. Trzeba jednak zaznaczyæ,
¿e ryzyko to jest zale¿ne od transgenicznego gatunku, regionu, w którym jest on
utrzymywany, i sposobu utrzymania. Nie zachodzi ono u byd³a, bowiem jego dziki
przodek (tur) ju¿ nie wystêpuje, nieznaczne ryzyko mo¿e siê pojawiæ w Azji i Afryce
w odniesieniu do dziko ¿yj¹cego bawo³u wodnego, jaka i gaura, bêd¹cych poten-
cjalnymi partnerami gatunkowymi do krzy¿owania. Takie same zastrze¿enia dotycz¹
owiec i kóz. Potencjalne krzy¿uj¹ce siê gatunki, jak muflon, koza bezoarowa wystêpuj¹
w niewielu regionach œwiata. W przypadku œwiñ musi byæ brana pod uwagê ewen-
tualnoœæ krzy¿owania z dzikim przodkiem, tj. dzikiem. Tak¿e u transgenicznych
królików wystêpuje stosunkowo wysokie, w porównaniu z populacjami innych gatun-
ków, potencjalne niebezpieczeñstwo przekrzy¿owania z dziko ¿yj¹cymi populacjami.
Króliki mog¹ bowiem bardzo ³atwo wydostaæ siê ró¿nego rodzaju zagród na wolnym
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powietrzu, a do tego maj¹ bardzo du¿y potencja³ rozrodczy. Ryzyko takie mo¿e
wystêpowaæ u kur, ale w tym przypadku jest ono regionalnie bardzo zró¿nicowane.

Wymienione wy¿ej zagro¿enia mog¹ byæ w znacznym stopniu wyeliminowane
poprzez utrzymanie w pomieszczeniach i w ¿adnym razie zwierzêta transgeniczne nie
powinny byæ utrzymywane na wolnym powietrzu, a tym samym tak¿e z tych
powodów nie nadaj¹ siê do gospodarstw ekologicznych.

Szczególnie wysoki potencja³ ryzyka przedstawiaj¹ sob¹ transgeniczne ryby.
Uwolnione do œrodowiska transgeniczne ryby stanowi¹ wysoki potencja³ ryzyka dla
przedstawicieli w³asnego gatunku, jak te¿ gatunków obcych. Dzikie populacje tego
samego gatunku s¹ szczególnie zagro¿one przez imigracjê do ich puli genowej, tzw.
genów trojañskich [35]. W uproszczeniu mo¿na powiedzieæ, ¿e takie geny lub te¿
grupy genów maj¹ pozytywny wp³yw na zdolnoœci reprodukcyjne, ale negatywny na
prze¿ywalnoœæ narybku, co przek³ada siê na kondycjê ca³ej populacji. Geny trojañskie
mog¹ prowadziæ do zaniku ca³ych populacji. Natomiast populacje innych gatunków
ryb mog¹ byæ zagro¿one wskutek przewagi selekcyjnej transgenicznych konkuren-
tów. Przyk³adowo, w przypadku wielu linii ryb, o tzw. turbowzroœcie obserwowane
jest wzmo¿one pobranie pokarmu, co w konsekwencji mo¿e spowodowaæ wyparcie
miejscowych gatunków z ich pierwotnego siedliska. W skrajnych przypadkach ta
nowa konkurencja spowodowaæ mo¿e wymarcie pewnych gatunków.

Najlepszym sposobem unikniêcia wysokiego ryzyka zwi¹zanego z mo¿liwym
przenikniêciem do œrodowiska ryb transgenicznych jest ich hodowla w g³êbi l¹du
w zainstalowanych na l¹dzie zbiornikach o zamkniêtym obiegu [42]. Ponadto, celem
minimalizacji ryzyka zwi¹zanego z uwolnieniem transgenicznych ryb do œrodowiska,
prowadzone s¹ od pewnego czasu badania nad wytworzeniem sterylnych ryb trans-
genicznych, chocia¿ dotychczasowe wyniki nie daj¹ stuprocentowej gwarancji.

Kolejny z poruszanych problemów dotyczy oddzia³ywania po¿ytków ze zwierz¹t
transgenicznych na organizm konsumenta finalnego, jakim jest cz³owiek. Zasad-
niczo, przy spo¿ywaniu produktów pochodz¹cych z, wzglêdnie od transgenicznych
zwierz¹t nale¿y braæ mimo wszystko pod uwagê ryzyko alergii pokarmowych. Mo¿na
sobie przy tym wyobraziæ, ¿e transgeniczne zwierzêta mog¹ ca³kiem nieoczekiwanie
wytwarzaæ toksyny, jak te¿ miêso o zmienionym sk³adzie chemicznym. Jak bowiem
wynika z ró¿nych badañ, transgeniczne linie ryb maj¹ w stosunku do konwen-
cjonalnych zmieniony sk³ad tuszy. Przejawia siê to miêdzy innymi podwy¿szon¹
zawartoœci¹ wody zmienionym sk³adem aminokwasowym, obni¿on¹ zawartoœci¹
t³uszczu oraz podwy¿szon¹ zawartoœci¹ bia³ka. Fizjologiczno-¿ywieniowe aspekty
wp³ywu zmienionego sk³adu miêsa nie s¹ jak do tej pory przebadane. Z tego te¿
powodu dalsze badania powinny siê koncentrowaæ na ocenie stopnia ryzyka powodo-
wanego przez zmiany transgeniczne. Nale¿y te¿ pamiêtaæ, ¿e efekty zmian trans-
genicznych mog¹ byæ odmienne u ró¿nych gatunków zwierz¹t. Podkreœliæ te¿ nale¿y,
¿e dane uzyskane na podstawie badañ jednej okreœlonej linii nie mog¹ byæ wprost
przenoszone na inn¹, poniewa¿ miejsce implementacji konstrukcji genowej w geno-
mie zwierzêcia jest zmienne i przez to mo¿e powodowaæ odmienne efekty.
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Ostatni z omawianych aspektów dotyczy oddzia³ywania transgenezy na same
zmodyfikowane zwierzêta. W tym przypadku jesteœmy konfrontowani z licznym
doniesieniami o ró¿nych negatywnych skutkach zdrowotnych modyfikacji gene-
tycznych. Trzeba zaznaczyæ, ¿e modyfikacje genetyczne u wszystkich gatunków
zwierz¹t u¿ytkowych (ssaków) zwi¹zane s¹ z bardzo nisk¹ prze¿ywalnoœci¹ embrio-
nów transferowanych do organizmu matek biorczyñ. Tak¿e wiele zwierz¹t trans-
genicznych rodz¹cych siê jako ¿ywe, umiera przedwczeœnie. Ponadto u wszystkich
gatunków, transfer genów koduj¹cych hormony wzrostu prowadziæ mo¿e do zmian
chorobowych. Oto niektóre z nich. Brem i Müller [6] donosz¹, ¿e u œwiñ zaobser-
wowano zmiany patologiczne w ¿o³¹dku, sercu i p³ucach, na skórze, a tak¿e obni¿on¹
p³odnoœæ. U transgenicznych królików geny hormonów wzrostu wywo³uj¹ symptomy
podobne do patologicznego gigantyzmu u ludzi [9]. U owiec zaœ geny koduj¹ce
hormon wzrostu wywo³uj¹ cukrzycê, upoœledzaj¹ w¹trobê, nerki i serce. Liczne
doniesienia mówi¹ tak¿e o niekorzystnych skutkach u ryb, co wi¹zane jest z nieocze-
kiwanymi efektami plejotropowymi transgenów.

Podsumowanie

Konkluduj¹c nale¿y postawiæ sobie nastêpuj¹ce pytania:
� Czy z etycznego punktu widzenia jest do przyjêcia wytwarzanie zwierz¹t trans-

genicznych z powodów gospodarczych? Bior¹c przy tym pod uwagê opisane
wy¿ej problemy. Jakie znaczenie w tych projektach ma zdrowie zwierz¹t?

� Jakie negatywne skutki spo³eczne i gospodarcze mog¹ takie projekty wywo³aæ?
W koñcu kto bêdzie ostatecznym beneficjentem transgenicznych zwierz¹t? Jakie
grupy spo³eczne mog¹ byæ wygrane, a jakie przegrane? Oraz jakie zmiany struktu-
ralne mo¿e wywo³ywaæ wprowadzenie zwierz¹t transgenicznych do produkcji?

� Czy transgeniczne zwierzêta mog¹ siê przyczyniæ do zaniku bioró¿norodnoœci,
a szczególnie do zaniku wielu lokalnych ras i odmian zwierz¹t u¿ytkowych?

� Jakie mog¹ byæ skutki dotycz¹ce œwiadomoœci cz³owieka i jego stosunku do
natury?
OdpowiedŸ na te pytania jest niezwykle istotna dla wszystkich stron zaanga-

¿owanych w ten problem.
Oceniaj¹c dotychczasowy stan badañ i prób wdro¿enia do praktyki hodowlanej

i produkcyjnej zmodyfikowanych genetycznie zwierz¹t oraz sformu³owane powy¿ej
zastrze¿enia i w¹tpliwoœci ró¿nej natury, mo¿na stwierdziæ, ¿e przed badaczami stoi
jeszcze wiele problemów, których rozwi¹zania nie nale¿y siê spodziewaæ w naj-
bli¿szej perspektywie. W tym kontekœcie istotne jest podejmowanie udanych prób
wykorzystania osi¹gniêæ in¿ynierii genetycznej w hodowli, g³ównie w celu wspo-
magania metod hodowli klasycznej i poprawy jej efektywnoœci i rentownoœci. Z tym
kierunkiem zastosowañ nowych osi¹gniêæ in¿ynierii genetycznej hodowcy wi¹¿¹
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.

52 J. Bieniek



Bezpieczeñstwo stosowania
genetycznie modyfikowanych roœlin

w ¿ywieniu zwierz¹t
w œwietle wyników dotychczasowych badañ*

Zenon Zduñczyk1, Jan Jankowski2
1 Instytut Rozrodu Zwierz¹t i Badañ ¯ywnoœci PAN,

ul. Tuwima 10, 10-747 Olsztyn
e-mail: zez@pan.olsztyn.pl

2 Katedra Drobiarstwa, Uniwersytet Warmiñsko-Mazurski
ul. Oczapowskiego 5, 10–719 Olsztyn

e-mail: janj@uwm.edu.pl

S³owa kluczowe: GMO, kierunki i produkty transgenezy roœlin, ¿ywienie
zwierz¹t, równowa¿noœæ sk³adnikowa i ¿ywieniowa,

bezpieczeñstwo produktów spo¿ywczych

Wstêp

Uprawy roœlin transgenicznych, wykorzystywanych g³ównie na cele paszowe,
rozpoczê³y siê 13 lat temu, a pasze z tych upraw s¹ obecne w Polsce od co najmniej 10
lat. W ostatnich latach prawie wszystkie przemys³owe mieszanki paszowe produko-
wane w Polsce zawiera³y poekstrakcyjn¹ œrutê sojow¹, pozyskiwan¹ z roœlin gene-
tycznie modyfikowanych (GM). Decyduje o tym ni¿sza cena i wiêksza ³atwoœæ
nabycia tego surowca paszowego. Z tego wzglêdu, zakaz stosowania w ¿ywieniu
zwierz¹t w Polsce soi GM, jaki mia³ wejœæ w ¿ycie w lipcu 2008 r., wywo³a³ sprzeciw
producentów pasz oraz wiêkszoœci zwi¹zków hodowców i producentów zwierz¹t,
zaniepokojonych mo¿liwoœci¹ znacznego zwiêkszenia kosztów ¿ywienia zwierz¹t
i za³amania eksportu polskich produktów. Wprowadzona przez Sejm RP prolongata
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dopuszczenia paszowego wykorzystania soi transgeniczej w ¿ywieniu zwierz¹t do
pocz¹tku 2012 roku jest rozwi¹zaniem tymczasowym. W podjêciu ostatecznej de-
cyzji w tej sprawie powinny byæ wykorzystane wiarygodne informacje uzyskane
w toku licznych doœwiadczeñ biologicznych, z u¿yciem zwierz¹t laboratoryjnych
i gospodarskich. Upowszechnienie tych informacji jest niezbêdne, aby ograniczyæ
obawy i niechêæ spo³eczeñstwa wobec produktów wspó³czesnej biotechnologii,
postrzeganych jako niebezpieczne dla zdrowia konsumentów.

Celem niniejszego opracowania jest podsumowanie wyników kilkunastoletnich
doœwiadczeñ ze stosowaniem pierwszych genetycznie zmodyfikowanych roœlin pa-
szowych (g³ównie soi o zwiêkszonej tolerancji na dzia³anie herbicydów oraz kuku-
rydzy odpornej na atak owadów), jak i wskazanie zakresu niezbêdnych badañ
biologicznych, w odniesieniu do modyfikacji bardziej zaawansowanych, okreœlanych
jako GM2, tj. genetycznej modyfikacji drugiej generacji.

Stosunek Polaków do GMO

Sonda¿e, przeprowadzone przez krajowe oœrodki badania opinii publicznej,
wskazuj¹ na sukcesywny spadek akceptacji Polaków dla obecnoœci genetycznie
modyfikowanych organizmów (GMO) w paszach i produktach spo¿ywczych [67].
W 2005 r. 56% ankietowanych aprobowa³o celowoœæ zastosowania osi¹gniêæ
wspó³czesnej biotechnologii do pozyskania transgenicznych roœlin odpornych na
choroby i szkodniki, a przeciwnych temu by³o tylko 25% ankietowanych [64].
WyraŸnie mniej respondentów (46%) akceptowa³o wykorzystanie biotechnologii
w produkcji ¿ywnoœci, a a¿ 32% by³a temu przeciwna, przy czym liczba ta wzros³a,
w stosunku do badañ sprzed dwóch lat. Takie nastroje odpowiada³y, b¹dŸ te¿ nawet
by³y nasilane przez opinie ówczesnej koalicji w sejmie i rz¹dzie RP, najpe³niej
wyra¿onej w dokumencie „Ramowe stanowisko Polski dotycz¹ce organizmów gene-
tycznie zmodyfikowanych” z 3. kwietnia 2006 roku [54]. Opowiadaj¹c siê za re-
alizacj¹ idei „Polska wolna od GMO” Rz¹d RP sprzeciwia³ siê, m.in., uprawie
genetycznie zmodyfikowanej kukurydzy, buraka cukrowego, rzepaku i soi oraz
dopuszczeniu do obrotu pasz z GMO. Nastêpnym krokiem, podjêtym z inicjatywy
rz¹du, by³a nowelizacje ustaw („nasiennej” i „paszowej”), wprowadzaj¹ce zakaz
uprawy i obrotu paszami z GMO z dniem 1 lipca 2008 roku. Przed t¹ dat¹ obie strony
sporu, tj. zwolennicy i przeciwnicy wykorzystania roœlin GM, konfrontowali swoje
racje podczas licznych konferencji œrodowiska naukowego, politycznego i zrzeszeñ
producentów pasz i ¿ywnoœci. Ze strony nauki i praktyki ¿ywienia zwierz¹t zwracano
uwagê na brak realnej alternatywy dla zastosowania soi GM w mieszankach paszo-
wych i groŸbê kilkunastoprocentowego wzrostu kosztów produkcji miêsa drobio-
wego i wieprzowiny, wskutek wprowadzania alternatywnych surowców wysoko-
bia³kowych do mieszanek [10, 62]. Argumentowano, ¿e dotychczasowe ¿ywienie
zwierz¹t paszami z GMO nie przeszkodzi³o intensywnemu rozwojowi eksportu
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produktów zwierzêcych, a dalszy wzrost, jako skutek wycofania soi GM, jest ma³o
realny lub nawet (w przypadku wzrostu cen) niemo¿liwy [73]. Przeciwnicy GMO
wskazywali na zagro¿enia dla œrodowiska, a przede wszystkim zdrowia konsumen-
tów ¿ywnoœci z GMO [75]. Takie obawy ¿ywi wiêkszoœæ ankietowanych Polaków
przekonanych, ¿e spo¿ywanie ¿ywnoœci GM mo¿e byæ szkodliwe dla zdrowia.

Tabela 1. Stosunek Polaków do GMO [50]

Pytanie OdpowiedŸ

TAK NIE

Czy spo¿ywanie ¿ywnoœci GM mo¿e byæ szkodliwe dla zdrowia? 60 40

Czy Polska powinna zakazaæ upraw GM, nawet jeœli bêdzie to oznaczaæ konflikt
z Komisja Europejsk¹?

45 37

Czy Polska powinna zakazaæ stosowania roœlin GM, nawet jeœli spowoduje to wzrost
cen ¿ywnoœci?

49 35

Czy uprawa GM w Polsce powinna byæ dozwolona? 30 55

Czy kupi³byœ produkt spo¿ywczy genetycznie modyfikowany, jeœli jego cena by³aby
znacz¹co ni¿sza od porównywalnego produktu bez GMO?

24 66

Wyniki sonda¿u prezentowanego w tabeli 1. wskazuj¹ jednoznacznie, i¿ w po-
wszechnej opinii Polaków ¿ywnoœæ GM postrzegana jest jako szkodliwa i niepo-
¿¹dana. Wiêkszoœæ konsumentów nie ma przy tym œwiadomoœci, ¿e krajowe produkty
zwierzêce nie nale¿¹ do ¿ywnoœci GM, nie zawieraj¹ bowiem transgenicznego bia³ka.
Takie bia³ko, w niewielkiej iloœci, mog¹ zawieraæ wêdliny, do których produkcji u¿yto
grysu sojowego z soi GM. Konsumenci deklaruj¹ w sonda¿ach gotowoœæ kupna
produktów pozbawionych transgenicznych sk³adników nawet wówczas, gdy ich cena
bêdzie wy¿sza. Taka deklaracja nie odzwierciedla realnego zachowania przeciêtnego
konsumenta na rynku, dla którego najwa¿niejszym kryterium, determinuj¹cym zakup
danego produktu, jest cena [64]. Z tego g³ównie powodu wartoœæ zakupów najdro¿-
szego asortymentu produktów spo¿ywczych, pochodz¹cych z upraw ekologicznych,
nie przekracza 1–2% globalnej sprzeda¿y. Znacznie wiêcej nabywców siêga po naj-
tañsze produkty, niezale¿nie od okazjonalnie wyra¿anych pogl¹dów. Nawet wœród
osób wyra¿aj¹cych zadowolenie z kondycji finansowej swoich rodzin, a¿ 78% po-
twierdza znaczenie ceny podczas podejmowania decyzji o zakupie danego produktu.

Wyniki przeprowadzonych sonda¿y oraz prezentowany w prasie przebieg publicz-
nej dyskusji wskazuje, ¿e jej uczestnicy czêsto nie dysponuj¹ w³aœciw¹ wiedz¹ o przed-
miocie sporu. Mo¿na przypuszczaæ, i¿ to w³aœnie deficyt rzetelnej wiedzy przyczynia
siê do niekorzystnych opinii polskiego spo³eczeñstwa wobec prowadzenia modyfikacji
genetycznych [67]. Dotyczy to nie tylko Polski. W krajach „starej” Unii 51% Euro-
pejczyków jest przeciwnych obecnoœci GMO, przy czym 24% Europejczyków obawia
siê, ¿e spo¿ycie GMO prowadzi do zmian genomu konsumenta, a a¿ 38% uwa¿a, ¿e
¿ywnoœæ konwencjonalna (np. pomidor) nie zawiera genów [29].
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Kierunki i komercyjne efekty transgenezy roœlin

W 2007 r. area³ œwiatowych upraw transgenicznych przekroczy³ 114 mln ha i by³
zalewie o 6 mln ha mniejszy od powierzchni upraw polowych w Unii Europejskiej.
W strukturze upraw transgenicznych dominowa³a soja HT, tj. o zwiêkszonej tole-
rancji na dzia³anie herbicydów (tab. 2). Z powierzchni¹ 58 mln ha soja GM przekracza
po³owê œwiatowych upraw transgenicznych. Pierwsz¹ transgeniczn¹ soj¹, wprowa-
dzon¹ do polowej uprawy, by³a linia odporna na glifosat, substancjê czynn¹ herbicy-
dów typu Roundup®, oznaczana symbolami RR (Roundup Ready) lub HT (herbicide
tolerance). Wprowadzaj¹c do genomu kukurydzy specyficzny gen ze szczepu CP4
Agrobacterium zwiêkszono odpornoœæ roœlin na herbicyd stosowany do ochrony
plantacji soi przed chwastami, nie zmieniaj¹c znacz¹co zawartoœci sk³adników pokar-
mowych (bia³ka, cukrowców i t³uszczu) oraz substancji przeciwod¿ywczych; inhibi-
torów trypsyny, lektyn, izoflawonów, fitynianów i oligosacharydów [48, 49]. Glifosat
jest inhibitorem syntazy kwasu 5-enolopirogrono-3-fosfoszikimowego (EPSPS), któ-
ra odgrywa wa¿n¹ rolê w procesach biosyntezy aminokwasów aromatycznych,
witamin i wielu metabolitów wtórnych. Inhibicja EPSPS hamuje syntezê amino-
kwasów niezbêdnych do biosyntezy bia³ek i skutecznie blokuje wzrost roœliny, za-
równo chwastów, jak i uprawy g³ównej. Wprowadzenie genu, który koduje syntezê
enzymu EPSPS odpornego na glifosat zabezpiecza roœlinê plonu g³ównego przed
takim dzia³aniem. Szybki wzrost upraw soi o zwiêkszonej tolerancji na herbicydy
spowodowa³, ¿e uprawy genetycznie modyfikowane (GM) przekraczaj¹ obecnie 64%
ca³kowitego area³u upraw soi w œwiecie.

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

Roœlina Dominuj¹c¹ modyfikacja Powierzchnia
[mln ha]

% upraw GM % upraw
danej roœliny

Soja odpornoœæ na herbicydy 58 50,7 64

Kukurydza odpornoœæ na owady i/lub herbicydy 36 31,5 24

Bawe³na odpornoœæ na herbicydy 15 13,1 43

Rzepak odpornoœæ na herbicydy 5 4,4 20

Pozosta³e — 0,3 0,3 —

Razem — 114,3 100 —

Pod wzglêdem powierzchni upraw, drugie miejsce zajmuje kukurydza o zwiêkszo-
nej odpornoœci na atak owadów b³onkoskrzyd³ych oznaczona symbolem „Bt”.
Zwiêkszon¹ odpornoœæ na insekty uzyskuje siê poprzez wprowadzenie do genomu
roœlin specyficznego genu Bt, izolowanego z gramdodatnich bakterii Bacillus thurin-
giensis, koduj¹cego bia³ko Cry hamuj¹ce funkcje ¿yciowe owadów. Dotychczas
odkryto oko³o 130 genów koduj¹cych odpowiednie bia³ka Cry, co umo¿liwia ich
wybiórcze stosowanie do zwalczania poszczególnych gatunków owadzich szkod-
ników, ograniczaj¹c tym samym ich niekorzystne oddzia³ywanie na inne owady

56 Z. Zduñczyk, J. Jankowski



bytuj¹ce w œrodowisku [44]. Dotychczas najwiêksze znaczenie maj¹ transgeniczne
odmiany kukurydzy odporne na omacnicê prosowiankê (Ostrinia nublilalis). Kuku-
rydza genetycznie zmodyfikowana zajmuje zaledwie 1/4 czeœæ ca³kowitej powierz-
chni upraw tej roœliny. Znacznie mniejsz¹ powierzchniê zajmuje uprawa genetycznie
zmodyfikowanych upraw bawe³ny i rzepaku (Canoli) oraz mniej znacz¹cych upraw,
jak lucerna, papaja, pomidory, kabaczek, petunia i pieprz. Pod wzglêdem kierunku
modyfikacji genetycznej dominuj¹ roœliny o zwiêkszonej odpornoœci na dzia³anie
herbicydów (68% area³u upraw), mniejsz¹ pozycjê zajmuj¹ roœliny o zwiêkszonej
odpornoœci na atak owadów (18%) oraz roœliny o udoskonalonych obu cechach
(13%). Niewielki odsetek wszystkich upraw transgenicznych, poni¿ej 100 tys. ha tj.
mniej ni¿ 1% upraw GM ogó³em, stanowi³y do niedawna roœliny modyfikowane
w kierunku zwiêkszenia odpornoœci na choroby wirusowe [34]. Odpornoœæ na choro-
by wirusowe uzyskuje siê poprzez w³¹czenie do genomu roœliny genu odpowiedzial-
nego za syntezê bia³ka p³aszcza (kapsydu) danego wirusa. W ten sposób uzyskano,
m.in., transgeniczn¹ odmianê ziemniaka odpornego na wirusy Y (PVY), testowan¹
w warunkach polowych [13, 26], a nastêpnie ocenian¹ w doœwiadczeniach biologicz-
nych w Polsce [71, 72].

Kryteria oceny bezpieczeñstwa GMO

W ocenie bezpieczeñstwa ¿ywnoœci produkowanej z surowców transgenicznych,
jako kryterium wyjœciowe, przyjêto koncepcjê równowa¿noœci sk³adnikowej (z ang.
substantial equivalence), sformu³owan¹ wczeœniej przez amerykañsk¹ FDA, na-
stêpnie przyjêt¹ przez OECD [47] i popart¹ póŸniej przez FAO/WHO [22]. Koncepcja
ta wynika³a z za³o¿enia, ¿e produkty konwencjonalne o znanej wartoœci od¿ywczej
i d³ugiej historii bezpiecznego stosowania w ¿ywieniu, mog¹ s³u¿yæ jako odpowied-
niki w ocenie bezpieczeñstwa i wartoœci od¿ywczej produktów genetycznie zmodyfi-
kowanych [47]. Uznano, ¿e je¿eli sk³adem chemicznym produkt transgeniczny
odpowiada tradycyjnemu, to ocena jego bezpieczeñstwa zdrowotnego powinna prze-
biegaæ w myœl takich samych procedur, jak stosowanych wobec produktu konwencjo-
nalnego. Nowy produkt lub jego sk³adnik mo¿e zostaæ uznany za sk³adnikowy
odpowiednik tradycyjnego, je¿eli nie wystêpuj¹ miêdzy nimi wyraŸne ró¿nice, prze-
kraczaj¹ce naturaln¹ zmiennoœæ sk³adu chemicznego surowców paszowych i spo-
¿ywczych. Przyjêto, ¿e ocena chemiczna uzyskanego GMO obejmuje najwa¿niejsze
sk³adniki od¿ywcze (bia³ka, t³uszcze, wêglowodany, witaminy, sk³adniki mineralne,
substancje œladowe) i nieod¿ywcze (w tym substancje anty¿ywieniowe i toksyczne),
typowe dla modyfikowanego gatunku oraz Ÿród³a transgenu. Je¿eli badane surowce,
transgeniczny i konwencjonalny, pozostaj¹ chemicznie podobne to mo¿na przyj¹æ, ¿e
oba s¹ równie bezpieczne [47].

Koncepcja równowa¿noœci sk³adnikowej wzbudzi³a wiele kontrowersji, zapo-
cz¹tkowanych lub te¿ nasilonych artyku³em opublikowanym w „Nature”, wskazu-
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j¹cym, ¿e nie mo¿na wiarygodnie przewidzieæ wszystkich biochemicznych, toksyko-
logicznych i immunologicznych skutków konsumpcji produktów GM na podstawie
wiedzy o ich sk³adzie chemicznym, poniewa¿ zwi¹zek miêdzy genotypem, charak-
terystyk¹ chemiczn¹ oraz ryzykiem toksykologicznym dla ¿ywego organizmu pozo-
staje nieznany [46]. Autorzy postulowali, aby ¿ywnoœæ produkowan¹ z surowców
transgenicznych traktowaæ w ten sam sposób, co farmaceutyki, pestycydy i chemicz-
ne dodatki do ¿ywnoœci, z obowi¹zkiem prowadzenia przez producentów pe³nych
testów toksykologicznych, których wyniki pos³u¿y³yby do wyznaczenia dopusz-
czalnego dobowego spo¿ycia (ADI, z ang. Acceptable Daily Intake).

Spór o bezpieczeñstwo produkcji i stosowania GMO, m.in. toczony na ³amach
Nature, powa¿nie podzieli³ œwiat nauki. Z tego wzglêdu inne, równie presti¿owe,
czasopismo naukowe Science uzna³o spór o bezpieczeñstwo stosowania ¿ywnoœci
z surowców genetycznie modyfikowanych za Naukow¹ Kontrowersjê 1999 Roku.
W tym kontekœcie fa³szywa jest teza, czêsto g³oszona przez oponentów GMO,
o „zmowie nauki i nowych technologii przeciwko konsumentom”. Reprezentanci
wielu dyscyplin naukowych, w tym zootechniki i nauki o ¿ywnoœci, oceniaj¹ produk-
ty transgenezy oraz celowoœæ ich stosowania z punktu widzenia potrzeb i bezpie-
czeñstwa zwierz¹t i ludzi.

Europejski spór o GMO przyniós³ pozytywny skutek w postaci nowych propozycji
oceny bezpieczeñstwa produktów transgenezy roœlin. W kolejnych raportach FAO/WHO
z 2000, 2001 i 2003 roku [23, 24, 25] wskazano ograniczenia równowa¿noœci sk³adni-
kowej, jako kryterium bezpieczeñstwa produktów transgenezy oraz uznano potrzebê
badañ in vivo, szczególnie w dwóch przypadkach: genetycznej modyfikacji surowców
o znacz¹cej pozycji w diecie oraz modyfikacji wielokierunkowej, obejmuj¹cej kilka
szlaków metabolicznych roœliny. Ten drugi aspekt jest szczególnie wa¿ny, wyznacza-
j¹cy zakres niezbêdnej oceny produktów o bardziej zaawansowanym zakresie modyfi-
kacji, skrótowo oznaczanej jako GM2 [5, 27, 28]. Omówione wczeœniej kierunki trans-
genezy, ukierunkowane na ochronê roœlin przed niekorzystnym wp³ywem czynników
œrodowiska, tj. stosowanych herbicydów, ¿eruj¹cych owadów oraz chorób bakteryj-
nych, grzybowych i wirusowych, s¹ okreœlane jako produkty genetycznej modyfikacji
pierwszej generacji (GM1). Wynika to z faktu, ¿e celem takiej modyfikacji nie s¹
zmiany w sk³adzie chemicznym jadalnych czêœci roœlin, a cele transgenezy uzyskuje siê
przy relatywnie ma³ych zmianach w metabolizmie roœlin. Wocenie skutków tych zmian
autorzy wielu doœwiadczeñ biologicznych za niezbêdne przyjêli trzy kryteria; równo-
wa¿noœæ sk³adnikow¹, równowa¿noœæ od¿ywcz¹ oraz analizê obecnoœci rekombinowa-
nych bia³ek (rDNA) w produktach zwierzêcych (tab. 3). Tak sklasyfikowane parametry
oceny by³y ju¿ stosowane w wielu doœwiadczenia i pozwalaj¹ na ocen¹ wartoœci
pokarmowej i bezpieczeñstwa stosowania najwa¿niejszych, z punktu widzenia aktual-
nych potrzeb producentów i konsumentów ¿ywnoœci w Polsce, produktów transgenezy,
tj. soi HT i kukurydzy Bt.
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Tabela 3. Parametry oceny produktów GM1 [za 5, 27, 28]

Kierunek badañ Przedmiot badañ Zakres badañ

Równowa¿noœæ sk³adnikowa pasze sk³adniki od¿ywcze
sk³adniki antyod¿ywcze
mikotoksyny
strawnoœæ in vitro

Równowa¿noœæ od¿ywcza zwierzêta iloœciowe i jakoœciowe parametry
wzrostu

status zdrowotny

Bezpieczeñstwo produktów
spo¿ywczych

produkty zwierzêce (mleko,
miêso, narz¹dy wewnêtrzne)

zmiany w tkankach
losy rDNA i nowych bia³ek

Wyniki badañ produktów GM1 – soi HT i kukurydzy Bt

W okresie trzynastoletniej obecnoœci soi HT na œwiatowym rynku, w wielu kra-
jach realizowano doœwiadczenia s³u¿¹ce ocenie sk³adu chemicznego i wartoœci pokar-
mowej nasion lub œruty poekstrakcyjnej oraz poznaniu losów transgenicznego bia³ka
w organizmie zwierz¹t. Wyniki tych badañ by³y szczegó³owo analizowane w wielu
pracach przegl¹dowych, publikowanych w renomowanych czasopismach [5, 6, 7, 16,
27, 28, 70]. Najwa¿niejsze wyniki tych badañ przedstawiono w tabeli 4.

Wiêkszoœæ doœwiadczeñ, w których porównywano sk³ad chemiczny nasion i po-
ekstrakcyjnej œruty wykaza³y równowa¿noœæ sk³adnikow¹ soi konwencjonalnej
i transgenicznej [17, 32, 33, 49]. W jednym z doœwiadczeñ stwierdzono jedynie, ¿e
soja HT zawiera³a mniej izoflawonów [43], co z paszowego punktu widzenia nie ma
negatywnego znaczenia. W pierwszym cyklu doœwiadczeñ, przeprowadzonym na
szczurach, drobiu, rybach i krowach, efekty ¿ywienia zwierz¹t by³y zbli¿one zarówno
jeœli mieszanka paszowa zawiera³a od 25 do 40% poekstrakcyjnej œruty z soi konwen-
cjonalnej, jak i soi transgenicznej [32].

Wyniki zdecydowanej wiêkszoœci póŸniejszych doœwiadczeñ ¿ywieniowych,
prezentowanych w tabeli 4, podsumowano wnioskiem, ¿e soja HT by³a równowa¿na
pod wzglêdem wartoœci pokarmowej z soj¹ konwencjonaln¹. Wœród badañ in vivo,
wa¿nych z punktu widzenia bezpieczeñstwa stosowania produktów GM, istotne
miejsce zajmuj¹ doœwiadczenia ukierunkowane na poznania losu transgenów w orga-
nizmie zwierz¹t. Pozwalaj¹ one na weryfikacjê obaw o mo¿liwoœæ niekontrolowanej
integracji obcego kwasu nukleinowego z DNA komórek zwierz¹t, ¿ywionych pasza-
mi zawieraj¹cymi GMO, a tak¿e z DNA komórek cz³owieka i mikroflory jego
przewodu pokarmowego. Jak wskazuj¹ informacje zamieszczone w tabeli 4, w pierw-
szym doœwiadczeniu Klotz i Einspaniera [37] stwierdzono fragmenty roœlinnego
DNA w leukocytach krwi, natomiast nie wykryto roœlinnego, w tym transgenicznego
DNA, we krwi i mleku krów otrzymuj¹cych w diecie sojê HT. W innych doœwiad-
czeniach równie¿ nie wykryto rDNA w mleku i miêsie zwierz¹t, a zawartoœæ trans-
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genicznego DNA mala³a w treœci kolejnych odcinków przewodu pokarmowego tak,
¿e w kale nie by³a ju¿ wykrywalna. Phipps i in. [52], stosuj¹c czu³¹ metodê z wykry-
walnoœci¹ 7,5 μg · dcm–3, nie stwierdzili fragmentów transgenicznego DNA w mleku
krów ¿ywionych pasz¹, w której do 26,1% suchej masy stanowi³a soja HT. W póŸ-
niejszym doœwiadczeniu ci sami autorzy stwierdzili, ¿e jest mo¿liwe przenikanie do
mleka drobnych fragmentów roœlinnego DNA [53]. Inni autorzy, analizuj¹cy mleko

Tabela 4. Badania sk³adu chemicznego, wartoœci pokarmowej i losów transgenicznego bia³ka
soi odpornej na dzia³anie herbicydów (HT)

Uk³ad i zakres badañ Najwa¿niejsze wyniki �ród³o

Analiza
chemiczna

sk³adniki od¿ywcze i nieod¿ywcze
(inhibitory trypsyny, lektyny, izofla-
wony, oligosacharydy, fityniany)

nasiona i œruta poekstrakcyjna z soi
HT by³y sk³adnikowo równowa¿ne
z soj¹ konwencjonaln¹

17, 32,
33, 49

Doœwiadczenie
¿ywieniowe

kurczêta przez 6 tygodni ¿ywione mie-
szank¹ starter i growing zawieraj¹cymi
odpowiednio 33% i 27% soi HT

nie stwierdzono ró¿nic w spo¿yciu
diet, masie cia³a i wskaŸnikach jakoœ-
ci tusz

32

krowy w drugim trymestrze laktacji,
otrzymuj¹ce 40% soi HT w dobowej
dawce

produkcja mleka i jego sk³ad by³y zbli-
¿one w grupie doœwiadczalnej i kon-
trolnej

32

100 tuczników ¿ywionych mieszankami
o zawartoœci 24,3, 19,1 oraz 14% soi
HT, odpowiednio w przedzia³ach wago-
wych 24–55, 55–87, 87–111 kg MC

nie stwierdzono ró¿nic w przyrostach
masy cia³a, chemicznych wskaŸni-
kach jakoœci tusz oraz sensorycznej
ocenie miêsa

17

³ososie przez 6 tygodni otrzymuj¹ce
w diecie 17,2% soi

wyniki ¿ywienia ryb by³y zbli¿one
w grupach z soja HT i soja konwen-
cjonaln¹

59

d³ugotrwa³e, trzynastotygodniowe ¿y-
wienie szczurów diet¹, w której soja
Ht stanowi³a 30, 60 i 90% mieszanki
paszowej

brak ró¿nic we wskaŸnikach wzrostu
zwierz¹t, parametrach hematologicz-
nych oraz wskaŸnikach biochemicz-
nych moczu i krwi

74

Losy rDNA krowy ¿ywiono mieszank¹ treœciw¹
soj¹ Ht, jako jedynym komponentem
wysoko bia³kowym

stwierdzono fragmenty roœlinnego
DNA w leukocytach krwi,
nie wykryto transgenicznego DNA we
krwi i mleku,
nie oznaczono fragmentów roœlinnego
DNA w mleku

37

krowy o wydajnoœci 25,3 kg mleka
¿ywione diet¹ z zawartoœci¹ 55%
suchej masy z soi HT

nie wykryto transgenicznego DNA
w mleku

52

krowy o wydajnoœci 46,7 kg mleka
otrzymuj¹ce diety z zawartoœci¹ 39%
suchej masy z soi

oznaczono transgeniczne DNA
w ¿waczu i treœci jelit,
nie wykryto rDNA w kale i mleku

53

tuczniki ¿ywione mieszankami o za-
wartoœci 24, 19 oraz 14% soi HT, od-
powiednio w przedzia³ach wagowych
24–55, 55–87, 87–111 kg

nie wykryto rDNA w miêœniu naj-
d³u¿szym grzbietu œwiñ

36

³ososie przez 6 tygodni otrzymuj¹ce
w diecie 17,2% soi

nie stwierdzono rDNA w w¹trobie,
miêœniach i mózgu ryb

59

d³ugotrwa³e (13 tygodni) ¿ywienie
szczurów diet¹, w której soja Ht
stanowi³a 30, 60 i 90% mieszanki
paszowej

nie stwierdzono obecnoœci rDNA z soi
w miêœniach szczurów

74
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krów otrzymuj¹cych sojê HT nie stwierdzili takiego zdarzenia [11, 36]. W innych do-
œwiadczeniach miêso ³ososia [59] oraz tkanki szczura [74] by³y wolne od rekombino-
wanego DNA. W tym ostatnim przypadku by³o to d³ugotrwa³e doœwiadczenie ¿ywie-
niowe (13 tygodni), a zawartoœæ soi HT w diecie szczurów wynosi³a nawet 90% [74].

Tabela 5. Badania sk³adu chemicznego, wartoœci pokarmowej i losów transgenicznego DNA
kukurydzy odpornej na atak owadów (Bt)

Zakres badañ Najwa¿niejsze wyniki �ród³o

Analiza
chemiczna

zawartoœæ bia³ka, t³uszczu, skrobi,
w³ókna, sk³adników mineralnych.
W niektórych badaniach równie¿ sk³ad
aminokwasowy bia³ka, zawartoœæ
fitynianów i witamin

nie stwierdzono ró¿nic w sk³adzie
chemicznym kukurydzy transgenicznej
i konwencjonalnej

4, 9,
30, 57,
65

Doœwiadczenie
¿ywieniowe

tucz kurcz¹t brojlerów mieszank¹
zawieraj¹c¹ od 50% do ponad 70%
kukurydzy Bt lub konwencjonalnej

nie stwierdzono istotnych ró¿nic
w sk³adzie chemicznym nasion
i wynikach odchowu brojlerów.

1, 8, 9,
58, 65,
66

trzytygodniowe ¿ywienie kur niosek
mieszank¹ z zawartoœci¹ 56,67%
kukurydzy

nie stwierdzono ró¿nic we
wskaŸnikach nieœnoœci oraz jakoœci jaj

55

¿ywienie tuczników od masy
pocz¹tkowej 35 kg mieszank¹
z zawartoœci¹ 70% kukurydzy Bt lub
tradycyjnej

zbli¿one spo¿ycie paszy i przyrosty
masy cia³a, podobne wspó³czynniki
strawnoœci bia³ka i wyrównany poziom
energii metabolicznej

57

krowy ¿ywiono kiszonk¹ i mieszank¹
treœciw¹ sporz¹dzon¹ z transgenicz-
nej lub konwencjonalnej kukurydzy

wydajnoœæ mleka krów w obu grupach
by³a zbli¿ona (ponad 28 kg na dzieñ)
a mleko nie zawiera³o DNA roœlinnego

51

246 dni buhajkom o masie pocz¹tkowej
188 kg podawano 20 kg kiszonki
z transgenicznej i izogenicznej
kukurydzy

nie stwierdzono ró¿nic w strawnoœci
sk³adników pokarmowych, przyrostach
masy cia³a i wydajnoœci rzeŸnej

18

Losy rDNA buhajki opasowe ¿ywione do woli
kiszonk¹ z kukurydzy

nie wykryto roœlinnego DNA
w w¹trobie, nerkach, œledzionie
i miêsie buhajków

20

krowy o ró¿nej wydajnoœci mleka
(25 i 53 kg) ¿ywione pe³onoporcjowym
zestawem paszowym z kiszonk¹
kukurydzy Bt

nie stwierdzono rDNA w mleku krów 52, 53

kurczêta i kury nioski otrzymuj¹ce
mieszanki z zawartoœci¹ od 50% do
ponad 70% kukurydzy Bt

w tkankach kurcz¹t oznaczono krótkie
fragmenty chloroplastów natomiast nie
stwierdzono rDNA oraz DNA
roœlinnego w jajach

20, 66,
68, 69

œwinie przez okres tuczu od 24 do
108 kg ¿ywione mieszank¹
z zawartoœci¹ 70% kukurydzy Bt

nie stwierdzono obecnoœci rDNA we
krwi, narz¹dach wewnêtrznych i
miêœniach

56

œwinie o masie 40 kg przez 4 tygodnie
by³y ¿ywione mieszank¹ z zawartoœci¹
60% kukurydzy Bt

oznaczono fragmenty DNA w przewo-
dzie pokarmowym. Nie wykryto DNA
we krwi

14

cielêta przez 90 dni by³y ¿ywione
mieszanka z zawartoœci¹ 43,3%
kukurydzy

nie stwierdzono rDNA w miêsie ciel¹t 15

kury nioski i kurczêta brojlery ¿ywione
mieszanka z zawartoœci¹ 60%
kukurydzy

nie stwierdzono rDNA w narz¹dach
wewnêtrznych, miêœniach ptaków oraz
jajach

1
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Wyniki licznych doœwiadczeñ prezentowane w tabeli 5 wskazuj¹, ¿e nasiona lub
kiszonka z kukurydzy o zwiêkszonej odpornoœci na atak owadów (kukurydza Bt),
w porównaniu z kukurydz¹ konwencjonaln¹, by³y sk³adnikowo i od¿ywczo równo-
wa¿ne. Analiza tkanek ró¿nych gatunków i grup zwierz¹t nie wykaza³a te¿, aby trans-
geniczne bia³ko by³o obecne w produktach zwierzêcych. Podobnie jak w przypadku
doœwiadczeñ z soj¹ HT, w wiêkszoœci doœwiadczeñ nie stwierdzono transferu trans-
genu cry1Ab z kukurydzy Bt do tkanek drobiu, œwiñ i byd³a. Nie wykryto roœlinnego
DNA we krwi, w¹trobie, œledzionie, wêz³ach ch³onnych i miêœniach œwiñ spo¿ywa-
j¹cych 0,5 kg [38], jak te¿ i 1,82 kg kukurydzy Bt dziennie [56]. W tym drugim
przypadku obecnoœæ fragmentów transgenicznego konstruktu stwierdzano w treœci
jelitowej œwiñ do 48 godzin od ostatniego ¿ywienia, natomiast organy wewnêtrzne
by³y wolne od DNA kukurydzy zmodyfikowanej genetycznie. W innych badaniach
[1] stwierdzono obecnoœæ fragmentów niemodyfikowanego roœlinnego DNA w prób-
kach krwi, miêœni, w¹troby i œledziony drobiu, natomiast nie stwierdzaj¹c ich w ja-
jach. U kurcz¹t ¿ywionych mieszank¹ z zawartoœci 60% kukurydzy jaja kur nie
zawiera³y transgenu bla, wystêpuj¹cego w kukurydzy Bt 176.

Reuter i Aulrich [56] wykryli fragmenty endogennego DNA chloroplastów
w przewodzie pokarmowym, krwi, w¹trobie, wêz³ach ch³onnych, œledzionie, ner-
kach, jajnikach i miêœniach œwiñ. Z tego wzglêdu nie mo¿na wykluczyæ, ¿e ma³e
fragmenty pochodz¹cego z paszy DNA przechodz¹ przez nab³onek jelita i trafiaj¹ do
narz¹dów wewnêtrznych i tkanek konsumenta, a wykrycie tych fragmentów mo¿e
byæ jedynie kwesti¹ czu³oœci zastosowanych metod [1]. Nie ma przy tym podstaw do
za³o¿enia, ¿e transgeniczne DNA zachowuje siê w organizmie konsumenta w jaki-
kolwiek inny sposób, ni¿ DNA pochodz¹ce z konwencjonalnych Ÿróde³ [28]. Nie
stwierdzono dotychczas, aby zjawisko to mia³o negatywny wp³yw na zwierzêta,
zarówno w przypadku obecnoœci DNA endogennego, jak te¿ i DNA transgenicznego
[2]. Doœwiadczenia prowadzone przez Jennings i in. [36] oraz Ash i in. [3] pozwoli³y
stwierdziæ, i¿ nowe bia³ka transgenicznej soi o zwiêkszonej odpornoœci na herbicydy,
podlega³y rozk³adowi w przewodzie pokarmowym zwierz¹t w takim samym stopniu
jak bia³ka konwencjonalnej soi. Prawdopodobieñstwo transferu transgenicznego
DNA do tkanek ocenia siê przy tym jako nadzwyczaj niskie [52], szczególnie przy
niezbyt du¿ym spo¿yciu produktów GM. Ocenia siê, ¿e w dobowej dawce pokarmo-
wej krów, w której jest 40% kiszonki i 20% ziaren kukurydzy Bt, zawartoœæ trans-
genicznego DNA wynosi 0,000094% ca³kowitej iloœci DNA diety [50]. Przeciêtna
zawartoœæ bia³ka Cry1Ab w zielonce z kukurydzy MON 810 wynosi 0,31 μg · g–1

œwie¿ej tkanki, a w nasionach 4,76 μg · g–1 [63].
W opinii ekspertów FAO/WHO [21] spo¿ywanie transgenicznych kwasów nu-

kleinowych nie zagra¿a zdrowiu konsumentów, poniewa¿ DNA pochodz¹ce od
wszystkich organizmów ¿ywych jest strukturalnie podobne. Zarówno transgeniczne,
jak i niemodyfikowane DNA, jest zbudowane z takich samych podjednostek i podlega
tym samym procesom trawienia [1]. Podczas hydrolizy w niskim pH ¿o³¹dka i enzy-
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matycznego rozk³adu w dalszych odcinkach przewodu pokarmowego, DNA jest
skracane do mniejszych fragmentów, nukleotydów i nukleozydów [50]. Wiadomo, ¿e
zwierzêta od wieków spo¿ywaj¹ w diecie obcy materia³ genetyczny i taka ekspozycja
przewodu pokarmowego ssaków na egzogenne DNA jest uznawana za naturaln¹
i bezpieczn¹. Z tych, wzglêdów w opinii European Food Safety Authority (EFSA)
omawiane produkty transgenezy pierwszego stopnia s¹ równie bezpieczne, lub te¿
równie niebezpieczne, jak produkty klasycznej biotechnologii [19].

Roœliny GM2: ryzyko niezamierzonego efektu

W odró¿nieniu od wczeœniej omówionych produktów transgenezy roœlin ukierun-
kowanej na ochronê plonów (GM1), genetyczna modyfikacja drugiej generacji
(GM2) jest ukierunkowana na poprawê cech u¿ytkowych plonu, tj. wartoœci od¿yw-
czej, jakoœci zdrowotnej i/lub w³aœciwoœci technologicznych. Najczêœciej celem
takiej modyfikacji jest zwiêkszenia syntezy jednego lub kilku po¿¹danych sk³adni-
ków (np. bia³ka, aminokwasów, flawonoidów, witamin, enzymów) lub te¿ usuniêcie
sk³adników niepo¿¹danych, wykazuj¹cych w³aœciwoœci antyod¿ywcze lub toksyczne
[27]. Tego typu modyfikacje g³êbiej ingeruj¹ w metabolizm roœliny i zazwyczaj
wymagaj¹ modyfikacji jednego lub kilku szlaków metabolizmu. Z tego powodu,
zamierzonemu celowi transgenezy mo¿e towarzyszyæ efekt niezamierzony. Wynika
to miêdzy innymi z faktu, ¿e techniki stosowane w celu przeniesienia obcego genu do
genomu biorcy, nie pozwalaj¹ przewidzieæ, które miejsce w jego ³añcuchu DNA
zostanie zmienione. Ponadto wprowadzony fragment DNA mo¿e wp³yn¹æ na eks-
presjê genów koduj¹cych wa¿n¹ cechê funkcjonaln¹, b¹dŸ spowodowaæ ujawnienie
cechy pozostaj¹cej dotychczas „w uœpieniu” [44]. W efekcie, zamierzonej zmianie
zawartoœci jednego sk³adnika (funkcji roœliny) mo¿e towarzyszyæ zmiana przypad-
kowa. Przyk³ady takich sytuacji, szerzej omówione w pracy Cellini i in. [11],
zaprezentowano w tabeli 6. W niektórych z podanych przyk³adów transgenezy roœlin
by³y to efekty pozytywne, np. zwiêkszenie zawartoœci witaminy B lub obni¿enie
zawartoœci glikoalkaloidów, w innych przypadkach by³y to skutki negatywne, np.
zaburzenia w transporcie wêglowodanów i zmiany nekrotyczne w roœlinie. W nielicz-
nych przypadkach transgenezy roœlin, przeprowadzonych w polskich laboratoriach,
produkty GM1 by³y sk³adnikowo równowa¿ne roœlinom konwencjonalnym, a pro-
dukty klasyfikowane jako GM2 ró¿ni³y siê od roœlin wyjœciowych zarówno zawartoœ-
ci¹ sk³adnika bêd¹cego celem modyfikacji, jak te¿ sk³adników z celem transgenezy
nie zwi¹zanych. Przyk³adem pierwszego przypadku by³y transgeniczne linie ziemnia-
ka odpornego na wirusy Y (PVYN), uzyskane w Instytucie Biochemii i Biofizyki
PAN, a nastêpnie testowane w warunkach polowych w Instytucie Hodowli Aklimaty-
zacji i Hodowli Roœlin [13, 26]. Stwierdzono, ¿e sk³adem chemicznym i wartoœci¹
pokarmow¹ bulwy z linii transgenicznych by³y zbli¿one do wartoœci bulw tradycyjnej
odmiany Irga [71], a trzytygodniowe stosowanie diet z du¿¹ zawartoœci¹ suszu z tych
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Tabela 6. Niezamierzone efekty genetycznej modyfikacji roœlin [11]

Roœlina Cel transgenezy Niezamierzony efekt

Ry¿ synteza glicyny sojowej o 50% wiêcej witaminy B

Ziemniak synteza inwertazy dro¿d¿owej o 16–18% mniej glikoalkaloidów

Ry¿ zwiêkszona synteza karotenoidów nowe pochodne, �-karotenu, luteiny
i zeoksantyny

Rzepak nadekspresja syntazy fitynowej zmiany w metabolizmie tokoferolu
i kwasów t³uszczowych

Ziemniak zwiêkszona synteza skrobi zaburzenia transportu wêglowodanów

Pszenica ekspresja syntazy fosfatydyloseryny zmiany nekrotyczne

Pszenica ekspresja oksydazy glukozowej fitotoksycznoœæ

bulw (40%) nie spowodowa³o negatywnych nastêpstw fizjologicznych i zdrowotnych
u szczurów [72]. Pod wzglêdem sk³adu chemicznego bulw odmienne wyniki przynio-
s³a transgeneza ukierunkowana na zwiêkszenie odpornoœci ziemniaków na czynniki
œrodowiska, dziêki podwy¿szonej zawartoœci zwi¹zków polifenolowych. Induko-
wana genetycznie nadekspresja enzymów szlaku syntezy flawonoidów (izomerzy
chalkonu, reduktazy dihydroflawonu i transferazy glukozowej) spowodowa³a zarów-
no wzrost zawartoœci polifenoli, jak te¿ spadek zawartoœci bia³ka ogólnego (z popra-
w¹ sk³adu aminokwasowego), obni¿enie zawartoœci witaminy C i podwy¿szenie
zawartoœci glikoalkaloidów steroidowych [40]. Podobn¹ tendencjê stwierdzono
w przypadku ziemniaków z represj¹ lizoform a i c bia³ka 14-3-3. W bulwach
ziemniaków transgenicznych stwierdzono obni¿enie zawartoœci bia³ka i niektórych
sk³adników mineralnych (Ca, P, Fe) oraz wzrost zawartoœci skrobi [39].

Z przytoczonych wy¿ej wzglêdów, ocena produktów GM2 powinna byæ szersza
i bardziej kompleksowa, m.in. obejmuj¹ca zachowanie produktu podczas procesów
przetwarzania i obróbki kulinarnej, w³aœciwoœci fizykochemiczne i zdrowotne pro-
duktu GM, a tak¿e ocenê mo¿liwych po¿¹danych i niepo¿¹danych zmian w sk³adzie
chemicznym [42]. W odniesieniu do oceny produktów GM2, koncepcja równowa¿-
noœci sk³adnikowej nie znajduje zastosowania, a kluczowym elementem oceny po-
winna byæ równowa¿noœæ od¿ywcza [28]. Wiadomo te¿, ¿e wykrycie niezamierzo-
nych efektów trangenezy jest bardzo trudne przy u¿yciu klasycznej, ukierunkowanej
analityki. Ujawnienie i zdefiniowanie niezamierzonych efektów transgenezy umo¿li-
wiaj¹ najnowsze narzêdzia badawcze, rozwijane na u¿ytek proteomiki i metabolo-
miki, pozwalaj¹ce na analizy globalne, tj. wszystkich bia³ek komórki (proteomu) lub
wszystkich metabolitów danego lub kilku szlaków metabolizmu (metabolomu) [11,
41]. Wykorzystanie tych technik w ocenie zmian sk³adu chemicznego roœlin pod-
danych modyfikacji genetycznej by³o celem jednego z europejskich programów
badawczych GMOCARE [31]. Zastosowanie technik metabolomiki pozwoli³o wy-
kluczyæ ewentualnoœæ wyst¹pienia niezamierzonego efektu transgenezy w ziem-
niakach o zwiêkszonej zawartoœci fruktanów typu inuliny [12]. Ze wzglêdu na
z³o¿one procedury analityczne i wysoki koszt takich badañ, szersze zastosowanie
narzêdzi proteomiki i metabolomiki w analizie genetycznie modyfikowanych su-
rowców paszowych, w polskich warunkach, jest zagadnieniem odleg³ym.
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Podsumowanie

Wyniki ponad 100 przeprowadzonych badañ in vivo z produktami GM1 nie wy-
kaza³y obni¿enia wartoœci pokarmowej tych pasz oraz pogorszenia efektów produk-
cyjnych i/lub stanu zdrowia drobiu, œwiñ i byd³a. Z tego powodu, jest ma³o prawdo-
podobne, aby w czasie prolongaty zakazu stosowania pasz z GMO uzyskano naukowe
dowody na negatywne nastêpstwa stosowania w ¿ywieniu zwierz¹t produktów trans-
genezy roœlin, tj. soi HT i kukurydzy Bt. Bez takich naukowych argumentów próby
zamykania granic przed tymi paszami bêd¹ sprzeczne z prawem wspólnotowym.

Wyniki wiêkszoœci doœwiadczeñ ze stosowaniem soi HT i kukurydzy Bt dowodz¹,
¿e produkty pochodzenia zwierzêcego, tj. mleko, miêso i jaja, s¹ wolne od transge-
nicznego bia³ka. Nie ma naukowych podstaw do uznania, ¿e fragmenty trans-
genicznego DNA, jakie by³y wykrywane w narz¹dach wewnêtrznych zwierz¹t w nie-
licznych doœwiadczeniach, zagra¿aj¹ zdrowiu tych zwierz¹t lub te¿ zdrowiu konsu-
mentów produktów zwierzêcych.

Wyniki dotychczasowych doœwiadczeñ, dotycz¹cych soi HT i kukurydzy Bt nie
daj¹ podstaw do oceny wartoœci pokarmowej i bezpieczeñstwa stosowania innych
produktów transgenezy, szczególnie produktów GM2, bêd¹cych nastêpstwem mody-
fikacji wielu szlaków metabolicznych w roœlinie. Ka¿dy z tych produktów wymaga
wnikliwych, wieloaspektowych badañ 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
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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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Wstêp

Postêpuj¹cej urbanizacji i zmniejszaniu siê powierzchni ziem uprawnych na
œwiecie towarzyszy rosn¹ce zapotrzebowanie na ¿ywnoœæ i pasze wynikaj¹ce z dyna-
miki wzrostu populacji ludzkiej i zmian preferencji dotycz¹cych sk³adu diety[8, 28].
Genetyczna modyfikacja roœlin stwarza mo¿liwoœæ zwiêkszenia produkcyjnoœci roœ-
lin przeznaczanych na pasze i ¿ywnoœæ, a tak¿e umo¿liwia zmianê ich wartoœci
od¿ywczej i dietetycznej. Modyfikacja prowadz¹ca do korzystnej zmiany cech wp³y-
waj¹cych na jakoœæ pozyskiwanej ¿ywnoœci lub paszy mo¿e mieæ szczególne zna-
czenie w krajach europejskich, gdzie zapotrzebowanie na wiele produktów rolnych
jest ograniczone. Polskie spo³eczeñstwo jest jednak zdecydowanie sceptyczne w sto-
sunku do produktów zawieraj¹cych genetycznie modyfikowane organizmy (GMO).
Wydaje siê, ¿e brak akceptacji mo¿e wynikaæ z ma³ej dostêpnoœci informacji, niewy-
starczaj¹cego upowszechnienia wyników wiarygodnych, niezale¿nych badañ nauko-
wych, czego efektem jest stosunkowo niewielka wiedza spo³eczeñstwa na ten temat.
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* Referat przedstawiony na seminarium naukowym pt. „Osi¹gniêcia i problemy genetyki
i biotechnologii zwierz¹t”, zorganizowanym przez Wydzia³ Nauk Rolniczych, Leœnych
i Weterynaryjnych PAN oraz Komitet Nauk Zootechnicznych PAN w Warszawie,
26 listopada 2008 r.



Mo¿liwoœæ komercjalizacji roœlin genetycznie modyfikowanych (GM) 1. genera-
cji, bardziej wydajnych, odpornych na stresy biotyczne i abiotyczne, a tak¿e tych,
w których wywo³ano ekspresjê deficytowych sk³adników pokarmowych i substancji
biologicznie czynnych o charakterze farmakologicznym (GM 2. generacji) jest
rozwa¿ane przede wszystkim w kontekœcie ich bezpieczeñstwa w ³añcuchu ¿ywie-
niowym. Procedura ¿ywieniowej oceny, stale weryfikowana i uzupe³niana przez
oœrodki naukowe, organizacje i agendy zajmuj¹ce siê problemem bezpieczeñstwa
GMO, obejmuje dwa zasadnicze etapy: porównanie sk³adu chemicznego roœlin linii
transgenicznych i nietransgenicznych linii rodzicielskich oraz ocenê wartoœci od¿yw-
czej i dietetycznej in vitro i in vivo na zwierzêtach modelowych.

Uprawa i badania GM roœlin prowadzone w ponad 60 krajach obejmuj¹ kilka-
dziesi¹t gatunków przeznaczanych na paszê, ¿ywnoœæ i wykorzystywanych w celach
przemys³owych. Badania bezpieczeñstwa GMO obejmuj¹ procedury s³u¿¹ce wery-
fikacji hipotezy, zgodnie z któr¹ wartoœæ od¿ywcza roœliny transgenicznej mo¿e ulec
zmianie na skutek modyfikacji jej metabolizmu pod wp³ywem produktu transgenu,
w wyniku ekspresji transgenicznego bia³ka lub wyst¹pienia plejotropowego efektu
transgenezy. W roœlinach GM 2. generacji zmiana metabolizmu prowadz¹ca do
podniesienia wartoœci od¿ywczej na skutek zwiêkszenia lub zmniejszenie zawartoœci
istotnych z punktu widzenia diety substancji w jadalnej czêœci roœliny jest zamie-
rzonym celem modyfikacji. Przewidywane zmiany koncentracji substancji zaanga-
¿owanych w metabolizm, pierwotnych i wtórnych metabolitów roœliny poddanej
modyfikacji, mog¹ wywo³aæ tak¿e nieoczekiwany, niezamierzony (plejotropowy)
efekt wp³ywaj¹cy na wartoœæ od¿ywcz¹ i dietetyczn¹ GMO [3, 5]. Istnieje rozwa¿ana
hipotetycznie mo¿liwoœæ pojawienia siê toksyn czy alergenów. Zmiana sk³adu che-
micznego, wartoœci od¿ywczej i dietetycznej roœliny transgenicznej mo¿e z kolei
modyfikowaæ metabolizm i wybrane parametry stanu zdrowia konsumenta. Analiza
sk³adu chemicznego, okreœlenie koncentracji wtórnych i pierwotnych metabolitów,
podstawowych sk³adników pokarmowych i substancji charakterystycznych dla ba-
danej roœliny jest jedynie punktem wyjœcia do badañ ¿ywieniowych na zwierzêtach [4,
6, 7, 26], których naturaln¹ kontynuacjê stanowi¹ badania in vivo.

Eksperymenty z wykorzystaniem zwierzêcego modelu ¿ywieniowego s³u¿¹ szaco-
waniu ryzyka wyst¹pienia nieoczekiwanych, niezamierzonych efektów transgenezy,
ekspresji w roœlinie transgenicznej aktywnych farmakologicznie substancji [6, 25]. ¯y-
wieniowa ocena bezpieczeñstwa uwzglêdniaj¹ca wp³yw GM roœlin paszowych i kon-
sumpcyjnych na stan zdrowia obejmuje m.in. ocenê toksycznoœci i alergennoœci, ba-
danie jakoœci produktów pochodzenia zwierzêcego i trawienia transgenicznego DNA,
oraz problem potencjalnej mo¿liwoœci wyst¹pienia antybiotykoopornoœci zwi¹zany
z transferem genów markerowych potwierdzaj¹cych efektywnoœæ modyfikacji [6].
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Krajowe badania in vivo genetycznie modyfikowanych roœlin
wyhodowanych w polskich jednostkach naukowych

W Polsce badania GM roœlin prowadz¹ za zgod¹ Ministerstwa Œrodowiska
(zamkniête u¿ycie GMO) nieliczne jednostki naukowe: Instytut Hodowli i Aklima-
tyzacji Roœlin (ziemniaki, pszen¿yto), Szko³a G³ówna Gospodarstwa Wiejskiego
(ogórki, pomidory), Instytut Biochemii i Biologii Molekularnej Uniwersytetu Wro-
c³awskiego (ziemniaki, len), Instytut Sadownictwa i Kwiaciarstwa (œliwa). W pró-
bach polowych testowane s¹ tak¿e odmiany transgenicznej kukurydzy opornej na
owady (omacnicê prosowiankê) i herbicydy oparte na glifosacie.

Eksperymenty s³u¿¹ce ¿ywieniowej ocenie in vivo transgenicznych roœlin pro-
wadzone s¹ od 2000 roku w Katedrze ¯ywienia Zwierz¹t i Gospodarki Paszowej
(K¯ZiGP), SGGW. Obejmuj¹ one kompleksow¹ ocenê fizykochemiczn¹ jadalnych
czêœci roœlin transgenicznych i ich konwencjonalnych odpowiedników oraz ocenê
wielu parametrów zdrowia i produkcyjnoœci zwierz¹t modelowych ¿ywionych mie-
szankami o znacznym udziale GMO. Materia³em doœwiadczalnym zastosowanym
w prowadzonych badaniach wartoœci ¿ywieniowej GMO by³y:
� Ziemniaki z modyfikacj¹ (nadekspresj¹ lub represj¹) regulatorowego bia³ka 14-3-3,

kontroluj¹cego m.in. aktywnoœæ reduktazy azotanowej, syntazy skrobiowej i sa-
charozowej, wp³ywaj¹cego na asymilacjê N i C, modyfikuj¹cego syntezê amino-
kwasów, antocyjanów, kwasów fenolowych.

� Ziemniaki z nadekspresj¹ kluczowych enzymów szlaku syntezy flawonoidów
(syntazy i izomerazy chalkonu, reduktazy dihydroflawonolu) oraz transferazy
glukozowej modyfikuj¹cej koñcowy produkt tego szlaku.

� Nasiona lnu z nadekspresj¹ enzymów szlaku syntezy flawonoidów syntazy i izo-
merazy chalkonu, reduktazy dihydroflawonolu.

� Pomidory o opóŸnionym dojrzewaniu, wykazuj¹ce ekspresjê s³odkiego bia³ka –
taumatyny.

� Ogórki z ekspresj¹ taumatyny.
Transgeniczne roœliny ziemniaka i lnu oraz ich izogeniczne odpowiedniki wyho-

dowano w Instytucie Biochemii i Biologii Molekularnej Uniwersytetu Wroc³aw-
skiego. Roœliny pomidora i ogórka GM wyhodowano w SGGW, w Katedrze Genetyki
Hodowli i Biotechnologii Roœlin [11, 16, 20, 23, 29].

W Instytucie Rozrodu i Badañ ¯ywnoœci (IRiB¯) PAN w Olsztynie przeprowa-
dzono badania ¿ywieniowe oceniaj¹ce wartoœæ i bezpieczeñstwo stosowania w diecie
ziemniaków o zwiêkszonej odpornoœci na nekrotyczny szczep wirusa Y (PVYN).
Genetycznie modyfikowane roœliny ziemniaka i ich izogeniczne odpowiedniki po-
chodzi³y z hodowli Instytutu Biochemi i Biofizyki (IBB) [10, 32, 33].

Zespó³ Instytutu Genetyki i Hodowli Zwierz¹t (IGiHZ) PAN w Jastrzêbcu prze-
prowadzi³ doœwiadczenie oceniaj¹ce wp³yw diet zawieraj¹cych transgeniczne, opor-
ne na herbicyd pszen¿yto, na wzrost 5 generacji myszy. Transgeniczne roœliny pszen-
¿yta opornego na herbicyd zawieraj¹cy fosfonitricinê jako substancjê aktywn¹ wy-
hodowano w Instytucie Hodowli i Aklimatyzacji Roœlin (IHiAR) w Radzikowie [1].
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Wybrane wyniki badañ bezpieczeñstwa

Porównanie sk³adu chemicznego

Porównanie sk³adu chemicznego roœlin transgenicznych i nietransgenicznych
w badaniach GM ziemniaków, lnu, pomidorów i ogórków stanowi¹cych materia³
doœwiadczalny w badaniach K¯ZiGP SGGW obejmowa³o analizê zawartoœci, pod-
stawowych sk³adników pokarmowych, frakcji wêglowodanów (w³ókno metod¹ Van
Soesta, skrobia, cukry rozpuszczalne), okreœlenie: profilu aminokwasowego bia³ka,
kwasów t³uszczowych, sk³adu mineralnego i zawartoœci jonów (Zn, Mn, Cu, Na, Ca,
Mg, K, P, Fe, Ca, Cd, Cr, Ni, Cl–, NO2

–, NO3
–, SO4

2–, HPO4
2–) itp. Istotnym elementem

oceny ¿ywieniowej by³o oznaczenie koncentracji, w liofilizacie jadalnej czêœci
roœliny, charakterystycznych substancji biologicznie czynnych (np. likopen, beta
karoten, flawonoidy, glikoalkaloidy steroidowe, kwas askorbinowy i in.) szczególnie
istotnych z punktu widzenia jakoœci diety.

Zarówno wyniki badañ prowadzonych w KZ¯iGP jak i eksperymenty innych ze-
spo³ów zajmuj¹cych siê wybranymi transformantami wykaza³y zró¿nicowanie kon-
centracji sk³adników pokarmowych a zmianom iloœciowym czêsto towarzyszy³y
zmiany jakoœciowe. Ka¿de GMO wymaga oczywiœcie odrêbnej analizy oczekiwa-
nych i niezamierzonych zmian w sk³adzie. Ze wzglêdu na ograniczone ramy niniej-
szego opracowania przedstawione zostan¹ jedynie wybrane przyk³ady, cechy bada-
nych transgenicznych roœlin powtarzaj¹ce siê w kolejnych latach eksperymentów.
W roœlinach stanowi¹cych materia³ doœwiadczalny w omawianych badaniach prowa-
dzonych w KZ¯iGP, oczekiwanym, zamierzonym celem modyfikacji by³a zmiana
koncentracji metabolitów wp³ywaj¹ca zarówno na cechy agrotechniczne jak i wartoœæ
od¿ywcz¹.

Modyfikacja ekspresji bia³ka 14-3-3, jak i nadekspresja syntazy i izomerazy
chalkonu, reduktazy dihydroflawonolu i transferazy glukozowej, prowadzi³a do
intensyfikacji syntezy flawonoidów [11, 29]. Zwi¹zki te odgrywaj¹ w roœlinie rolê
fitoaleksyn, zwiêkszaj¹ opornoœæ na patogenny i inne czynniki stresowe, ale jedno-
czeœnie s¹ uznawane za semiegzogenne substancje determinuj¹ce wartoœæ od¿ywcz¹
i dietetyczn¹ ziemniaka. Wykazuj¹ zró¿nicowane funkcje biologiczne, przede
wszystkim pe³ni¹ rolê antyoksydantów, ale mog¹ oddzia³ywaæ na organizm kon-
sumenta w bardzo ró¿ny sposób [9].

Efektem represji bia³ka 14-3-3 okaza³ siê wzrost syntezy skrobi i wy¿szy stosunek
rozpuszczalnych cukrów do skrobi w bulwach ziemniaków transgenicznych [15, 30].
Liofilizat ziemniaków z nadekspresj¹ transferazy glukozowej, enzymu modyfiku-
j¹cego koñcowy produkt szlaku syntezy flawonoidów, zawiera³ wiêcej skrobi a bada-
nia mikroskopowe (mikroskop skaningowy i transmisyjny) wykaza³y odmienn¹
budowê, zró¿nicowanie wielkoœci ziaren. Zwiêkszonej intensywnoœci syntezy skrobi
w bulwach ziemniaków o wzmocnionej ekspresji enzymów szlaku syntezy flawonoi-
dów towarzyszy³a redukcja zawartoœci cukrów redukuj¹cych [11]. Jednak korelacjê
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miêdzy intensywnoœci¹ syntezy flawonoidów a metabolizmem wêglowodanów
w roœlinach transgenicznych uznano za niejasn¹ [11, 23]. Bulwy ziemniaków z re-
presj¹ bia³ka 14-3-3, podobnie jak ziemniaki z modyfikacj¹ ekspresji enzymów
zaanga¿owanych w proces syntezy flawonoidów, zawiera³y nieco mniej bia³ka ogól-
nego ni¿ bulwy roœlin nietransgenicznych, ale bia³ko to mia³o wiêksz¹ wartoœæ
biologiczn¹, zawiera³o wiêcej aminokwasów egzogennych [15].

Koncentracja polifenoli ogó³em, szczególnie antocyjanów w bulwach ziemniaków
z nadekspresj¹ enzymów szlaku syntezy flawonoidów, okaza³a siê wiêksza ni¿ w bul-
wach ziemniaków nietransgenicznych tej samej odmiany [11, 14, 22, 29]. W badaniach
mikroskopowych stwierdzono jednak zwiêkszon¹ koncentracjê wakuoli zawieraj¹cych
flawonoidy wykazuj¹ce fluorescencje w promieniach UV jedynie w perydermalnej
warstwie bulwy, warstwie zwyczajowo usuwanej przed konsumpcj¹ [14].

Kilkuletnie badania wykaza³y, ¿e w przypadku niektórych linii transgenicznych
(np. ziemniaków z nadekspresj¹ enzymów transferazy glukozowej i reduktazy dihy-
droflawonolu), zwiêkszeniu koncentracji substancji o znaczeniu prozdrowotnym,
m.in. dzia³aj¹cych antyoksydacyjnie zwi¹zków z grupy polifenoli, towarzyszy
zmniejszenie zawartoœci innych wa¿nych dla wartoœci dietetycznej roœliny substancji,
np. witaminy C (sumy kwasów askorbinowego i dezoksyaskorbinowego). Wiêksza
zawartoœæ polifenoli w przypadku ziemniaków z nadekspresj¹ transferazy gluko-
zowej jest zwi¹zana z wiêksz¹ zawartoœci¹ glikoalkaloidów steroidowych – substan-
cji antyod¿ywczych, negatywnie wp³ywaj¹cych na wartoœæ od¿ywcz¹ i dietetyczn¹
ziemniaków [11]. Zarówno flawonoidy, których wzmocnienie syntezy by³o celem
modyfikacji, jak i glikoalkaloidy s¹ substancjami powstaj¹cymi w roœlinie w odpo-
wiedzi na stres. Efektem modyfikacji szlaku syntezy flawonoidów jest wiêc nie tylko
oczekiwane zwiêkszenie zawartoœci flawonoidów, ale tak¿e niezamierzone zró¿ni-
cowanie zawartoœci glikoalkaloidów steroidowych [11, 29].

Nadekspresja enzymów szlaku syntezy flawonoidów (syntazy i izomerazy chal-
konu, reduktazy dihydroflawonolu) wi¹za³a siê ze wzrostem pojemnoœci antyoksy-
dacyjnej wszystkich roœlin, w których przeprowadzono tak¹ modyfikacjê. Badania
nasion lnu pochodz¹cych z roœlin transgenicznych wykaza³y, ¿e zawieraj¹ one co
prawda wiêcej jednonienasyconych kwasów t³uszczowych ni¿ nasiona roœlin nietrans-
genicznych, ale jednoczeœnie zawartoœæ wielonienasyconych kwasów t³uszczowych
jest w nich mniejsza. Roœliny ziemniaka i lnu, w których metodami in¿ynierii genetycznej
wzmocniono ekspresjê enzymów odpowiedzialnych za syntezê flawonoidów zawiera³y
wiêcej metali ciê¿kich, kadmu, chromu i o³owiu [11, niepublikowane badania w³asne].

Pomidory z ekspresj¹ s³odkiego bia³ka taumatyny zawiera³y nieco mniej likopenu
ale wiêcej innej substancji o w³aœciwoœciach antyoksydacyjnych – betakarotenu.
Transgeniczne pomidory i ogórki z taumatyn¹ charakteryzowa³a zwiêkszona za-
wartoœæ w³ókna surowego, a szczególnie ligniny (ADL), w stosunku do ich nietrans-
genicznych odpowiedników, [niepublikowane badania w³asne], co mo¿e zapewniaæ
roœlinom wiêksz¹ odpornoœæ na atak patogenów.
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W ¿adnym z opisanych powy¿ej przypadków ró¿nice zawartoœci sk³adników
pokarmowych, sk³adników mineralnych i wybranych substancji biologicznie czyn-
nych w tkance jadalnej czêœci roœlin transgenicznych i nietransgenicznych, nie by³y
wiêksze ni¿ ró¿nice w ich zawartoœci w konwencjonalnych roœlinach ró¿nych odmian
tego samego gatunku, a ponadto nie odbiega³y znacz¹co od wartoœci tabelarycznych
[11, 12, 15, 16, 17] i wartoœci podawanych w dostêpnej literaturze [24, 27].

Podobny wniosek wyci¹gniêto z badañ sk³adu i wartoœci od¿ywczej ziemniaków
o zwiêkszonej odpornoœci na nekrotyczny szczep wirusa Y (PVYN), roœlin GM 1.
generacji, stanowi¹cych materia³ w badaniach prowadzonych w IRiB¯ PAN. Stwier-
dzono brak wp³ywu modyfikacji miêdzy innymi na zawartoœæ bia³ka, skrobi, w³ókna
pokarmowego, aminokwasów. Ró¿nice w sk³adzie chemicznym i wartoœci od¿ywczej
badanych ziemniaków transgenicznych i ich izogenicznych odpowiedników, w
przypadku wielu parametrów, okaza³y siê mniejsze ni¿ ró¿nice miêdzy kilkoma
innymi w³¹czonymi do doœwiadczenia odmianami tej roœliny [32].

Tak¿e poddane ocenie ¿ywieniowej w IGiHZ PAN genetycznie modyfikowane
pszen¿yto, oporne na herbicyd, nie ró¿ni³o siê zawartoœci¹ sk³adników pokarmowych
od ziarna roœlin nietransgenicznych [1].

Wnioski z krajowych badañ GM roœlin wyhodowanych w polskich jednostkach
naukowych s¹ wiêc zgodne z wynikami badañ innych zespo³ów stwierdzaj¹cych, ¿e
metabolom roœlin, uzyskanych konwencjonalnymi metodami hodowlanymi mo¿e
wykazywaæ wiêksze zró¿nicowanie ni¿ metabolom roœlin GM, w których ró¿nice
koncentracji metabolitów s¹ wywo³ane nieoczekiwanym, niezamierzonym efektem
trangenezy [2].

Badania in vivo na zwierzêtach modelowych

Wp³yw GMO na rozwój i metabolizm zwierz¹t. Wp³yw podawania diet zawie-
raj¹cych badane w K¯ZiGP SGGW roœliny transgeniczne oceniano w ekspery-
mentach ¿ywieniowych na rosn¹cych szczurach laboratoryjnych. 4–6-tygodniowe
doœwiadczenia wzrostowe i bilansowo-strawnoœciowe prowadzono w standardowych
warunkach. Przeprowadzono tak¿e doœwiadczenie pokoleniowe, w którym mie-
szank¹ zawieraj¹c¹ transgenicznej ziemniaki ¿ywiono szczury z pokolenia F0 przez
ca³y okres wzrostu i dojrzewania, kojarzenia, ci¹¿y, karmienia m³odych. Po odsa-
dzeniu mioty szczurów F1 otrzymywa³y mieszanki zawieraj¹ce GMO do zakoñczenia
wzrostu i osi¹gniêcia dojrza³oœci (ok. 6 tyg). W ka¿dym z doœwiadczeñ szczury
¿ywiono mieszankami zbilansowanymi wg NRC, zawieraj¹cymi liofilizat jednej
z roœlin transgenicznych lub (grupy kontrolne) izobia³kowe mieszanki zawieraj¹ce
konwencjonalny, izogeniczny odpowiednik roœliny transgenicznej, wyhodowany
w identycznych warunkach i poddany takiej samej obróbce. Po zakoñczeniu doœwiad-
czeñ zwierzêta usypiano i pobierano materia³ do analiz.

Poza dynamik¹ wzrostu, sta³¹ obserwacj¹ zachowania i stanu zdrowia zwierz¹t
badano strawnoœæ i wykorzystanie sk³adników pokarmowych diet zawieraj¹cych
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GMO i ich konwencjonalne odpowiedniki. Podawanie diet zawieraj¹cych 10–30%
s.m. liofilizatu roœlin transgenicznych w wiêkszoœci doœwiadczeñ nie wp³ynê³o na
tempo wzrostu, rozwój zwierz¹t oraz strawnoœæ sk³adników pokarmowych izobia³ko-
wych diet [11, 15, 17]. Jedynie dodatek ziemniaków z nadekspresji transferazy
glukozowej, linii o najwiêkszej koncentracji glikoalkaloidów steroidowych, powodo-
wa³ pogorszenie wskaŸników wzrostowych szczurów, a bia³ko mieszanek z liofiliza-
tem tych bulw by³o gorzej trawione. W doœwiadczeniu pokoleniowym oceniono
wskaŸniki reprodukcji, plennoœæ, mlecznoœæ samic i nie wykazano wp³ywu diety
z GMO (ziemniakami z nadekspresji transferazy glukozowej) na parametry odchowu,
plennoœæ i mlecznoœæ szczurów [11].

Status zdrowotny zwierz¹t okreœlano miêdzy innymi za pomoc¹ parametrów
biochemicznych (TP, ALB, GLOB, CREA, AST, ALT, GLU, CHOL, HDL, TRIG)
i hematologicznych (m.in. RBC, HCT, MCV, HGB, WBC). WskaŸniki biochemiczne
oznaczone we krwi szczurów ¿ywionych dietami zawieraj¹cymi roœliny transgenicz-
ne nie ró¿ni³y siê istotnie od analogicznych wskaŸników oznaczanych we krwi
szczurów otrzymuj¹cych diety z roœlinami nietransgenicznymi i mieœci³y siê w za-
kresie wartoœci prawid³owych dla tego gatunku [11, 12, 13, 16, 17, 18, badania
niepublikowane]. Podawanie mieszanek z ziemniakami o wzmocnionej syntezie
flawonoidów wp³ywa³o korzystnie na profil lipidowy krwi [11]. Odnotowano jedynie
niewielkie zró¿nicowanie parametrów morfologicznych krwi zwierz¹t ¿ywionych
dietami z dodatkiem badanych GMO i roœlin nietrasgenicznych.

Potencjaln¹ alergennoœæ, wp³yw na system immunologiczny, opisywano para-
metrami odpornoœci nieswoistej, okreœlano koncentracjê immunoglobulin IgE, IgA,
IgM, IgG i wybranych cytokin. Nie wykazano alergennoœci bia³ek diet zawieraj¹cych
badane GMO. Koncentracja immunoglobulin IgE-total powstaj¹cych w odpowiedzi
na obecnoœæ czynnika alergennego w diecie oraz IgG, IgM, IgAnie ró¿ni³a siê istotnie
w grupach ¿ywieniowych. W niektórych doœwiadczeniach stwierdzono niewielk¹
zmiennoœæ aktywnoœci fagocytarnej monocytów i bójczej neutrofili krwi wskazuj¹c¹
na uwra¿liwienie zwierz¹t na sk³adniki diety i niewielkie pobudzenie systemu immu-
nologicznego [11, 31, 20, 21, niepublikowane badania w³asne].

Elementem badañ bezpieczeñstwa stosowania roœlin transgenicznych w diecie
by³a ocena potencjalnej kancerogennoœci, równowagi procesów red-ox, stanu oksy-
dacyjno-antyoksydacyjnego organizmu. Oznaczono koncentracjê produktów oksy-
datywnej degradacji lipidów (substancji reaguj¹cych z kwasem tiobarbiturowym –
TBA-RS), bia³ek (NO2, NO3) i DNA (8-oxo-2’deoxyguanozyny) oraz aktywnoœæ
enzymów antyoksydacyjnych we krwi i wybranych tkankach. Obecnoœæ transgenicz-
nych roœlin w mieszance dla szczurów tyko w niewielkim stopniu modyfikowa³a stan
antyoksydacyjny ich organizmu, co mo¿e œwiadczyæ o nieobecnoœci substancji
dzia³aj¹cych toksycznie, stymuluj¹cych powstawanie reaktywnych form tlenu. Dieta
zawieraj¹ca GMO nie powodowa³a zwiêkszenia tempa degradacji bia³ek i lipidów
oraz powstawania uszkodzeñ DNA. W wiêkszoœci badañ nie stwierdzono te¿ ró¿nic
w wartoœci TBA-RS, stê¿eniu NO2, NO3 i 8-oxo-2’deoxyguanozyny we krwi i tkan-

Krajowe doœwiadczenia in vivo … 77



kach szczurów ¿ywionych dietami z GMO lub ich nietransgenicznymi odpowied-
nikami. Jednak koncentracja adduktu DNA w w¹trobie szczurów otrzymuj¹cych
ziemniaki z represj¹ P 14-3-3 czy ziemniaki z nadekspresj¹ transferazy glukozowej
by³a wiêksza ni¿ analogiczny parametr w tkance zwierz¹t otrzymuj¹cych diety nie
zawieraj¹ce GMO [11, 13, 19].

Ocena wp³ywu podawania badanych roœlin transgenicznych w diecie na stan zwie-
rz¹t modelowych obejmowa³a okreœlenie aktywnoœci wybranych hormonów o klu-
czowym znaczeniu dla metabolizmu (T3, T4, GH, DHEA, insulina, kortyzol), ale
w wiêkszoœci doœwiadczeñ nie stwierdzono znacznych ró¿nic ich aktywnoœci we krwi
szczurów kontrolnych i doœwiadczalnych [11, 18, niepublikowane badania w³asne].

W ramach badañ bezpieczeñstwa GMO prowadzono pomiary morfometryczne
i badania histologiczne organów szczurów z grup doœwiadczalnych i kontrolnych.
Podawanie diet z ocenianym GMO nie wp³ywa³o na wzglêdn¹ masê organów
i powstawanie zmian patologicznych w tkankach. Jedynie wzglêdna masa jelita
cienkiego szczurów ¿ywionych ziemniakami z nadekspresj¹ glukotransferazy by³a
wiêksza ni¿ szczurów kontrolnych, a ocena histopatologiczna w¹troby wykaza³a
wiêksz¹ liczbê hepatocytów martwiczych u zwierz¹t ¿ywionych ziemniakami z tak¹
modyfikacj¹ [11]. Nie odnotowano negatywnego wp³ywu diety z GMO na sk³ad
mikroflory i pH treœci jelita szczurów, masê jelita w ¿adnym z doœwiadczeñ [11, 17,
niepublikowane badania w³asne].

W doœwiadczeniach z GM ziemniakami o zwiêkszonej odpornoœci na nekrotyczny
szczep wirusa Y (PVYN) prowadzonych w IRiB¯ PAN, w których szczurom podawano
diety z 40% udzia³em suszu bulw roœlin transgenicznych, nie zaobserwowano istotnych
ró¿nic w tempie wzrostu, wielkoœci pobrania i wykorzystania paszy przez zwierzêta
w grupach doœwiadczalnych i kontrolnych, ¿ywionych dietami zawieraj¹cymi nie
transgeniczne odpowiedniki transformantów. Stwierdzono brak negatywnego wp³ywu
sk³adu chemicznego i w³aœciwoœci od¿ywczych bulw na masê i ekosystem jelita
cienkiego, aktywnoœæ enzymów bakteryjnych (alfa- i beta-glukozydaz, alfa- i beta-ga-
laktozydaz, beta-glukuronidaz), enzymów w¹trobowych (aminotransferaz, fosfatazy
alkalicznej, dehydrogenazy mleczanowej, kinazy kreatynowej) oraz wartoœæ wskaŸni-
ków odpornoœci nieswoistej zwierz¹t [10, 32, 33].

Badania transgenicznego pszen¿yta opornego na herbicyd fosfonitricinê, prze-
prowadzone przez zespó³ IGiHZ PAN, nie wykaza³y wp³ywu diet zawieraj¹cych 20%
ziarna roœlin GM na wzrost i rozwój myszy otrzymuj¹cych przez 5 pokoleñ mieszanki
z GMO. Masa kluczowych dla metabolizmu organów wewnêtrznych myszy kontrol-
nych i doœwiadczalnych nie ró¿ni³a siê istotnie. Nie odnotowano symptomów alergen-
nej reakcji organizmu [1].

Potencjalna mo¿liwoœæ horyzontalnego transferu genów. Ocena potencjal-
nego zagro¿enia zwi¹zanego z konsumpcj¹ transgenicznego bia³ka i transgenicz-
nego DNA, mo¿liwoœci transferu transgenicznego DNA do organów konsumenta
by³y celem jednego z eksperymentów prowadzonych w K¯ZiGP SGGW. W do-
œwiadczeniu z zastosowaniem owoców transgenicznych ogórków wykazuj¹cych
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ekspresjê taumatyny przez 4 tygodnie podawano szczurom diety z 30% udzia³em
liofizatu owoców roœlin GM lub owoców roœlin nietransgenicznych. Na wyizo-
lowanym z organów (m.in. w¹troby i nerek), pobranych po zakoñczeniu doœwiad-
czenia, DNA genomowym przeprowadzono reakcjê PCR. Nie stwierdzono obec-
noœci transgenicznego DNA, genu taumatyny, w tkankach organów szczurów. Nie
stwierdzono tak¿e obecnoœci transgenicznego bia³ka (taumatyny) w treœci jelit i kale
zwierz¹t doœwiadczalnych. Taumatyna produkowana przez roœliny GM uleg³a
rozk³adowi (trawieniu).

Transgenicznego DNA nie wykryto te¿ we krwi, nerkach, œledzionie, w¹trobie,
miêœniach myszy ¿ywionych przez 5 pokoleñ mieszankami z 20% udzia³em GM
pszen¿yta opornego na dzia³anie herbicydu w doœwiadczeniu przeprowadzonym
przez zespó³ naukowców z Instytutu Genetyki i Hodowli Zwierz¹t PAN i Instytutu
Hodowli i Aklimatyzacji Roœlin [1].

Mo¿liwoœæ wykszta³cenia opornoœci na antybiotyk przez mikroflorê przewodu
pokarmowego zwierz¹t, wynikaj¹ca z obecnoœci genów nptII w diecie, badano
w K¯ZiGP SGGW w doœwiadczeniu z zastosowaniem owoców transgenicznych
roœlin pomidora wykazuj¹cych ekspresjê s³odkiego bia³ka taumatyny. W procesie
modyfikacji roœlin pomidora wykorzystano geny nptII (fosfotransferazy neomycyny)
stanowi¹ce marker potwierdzaj¹cy skutecznoœæ transformacji. Po 4 tygodniach ¿y-
wienia zwierz¹t dietami z 30% udzia³em owoców roœlin trangenicznych lub ich
konwencjonalnych odpowiedników pobierano treœæ jelita cienkiego i wysiewano na
p³ytki Petriego z pod³o¿em agarowym zawieraj¹cym dodatek roztworu neomycyny
(neomycini sulfas). Nie stwierdzono istotnych statystycznie ró¿nic w liczbie kolonii
mikroorganizmów na p³ytkach, których pojawienie siê mog³oby wskazywaæ na
mo¿liwoœæ, transferu genu markerowego (npt II) z roœlin transgenicznych do organiz-
mów bytuj¹cych w przewodzie pokarmowym zwierz¹t doœwiadczalnych. Zrezygno-
wano z badañ DNA mikroflory, poniewa¿ mikroflora zwierz¹t doœwiadczalnych
i kontrolnych wykazywa³a jednakow¹ wra¿liwoœæ na antybiotyk [niepublikowane
badania w³asne].

Podsumowanie

Zró¿nicowanie w wyniku transgenezy sk³adu chemicznego jadalnej czêœci bada-
nych roœlin transgenicznych i ich konwencjonalnych odpowiedników nie powodo-
wa³o pogorszenia ich w³aœciwoœci od¿ywczych. W badaniach in vivo skarmianie
znacznych iloœci GMO nie mia³o w wiêkszoœci przypadków istotnego wp³ywu na
wzrost zwierz¹t modelowych i jedynie w niewielkim stopniu modyfikowa³o ich
metabolizm nieznacznie zmieniaj¹c status zdrowotny.

Brak ró¿nic w wartoœci wielu ocenianych parametrów œwiadczy o prawid³owym
przebiegu funkcji ¿yciowych zwierz¹t modelowych. Nie stwierdzono jednoznacznie
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negatywnego oddzia³ywania sk³adników diety, w której zmiana koncentracji substan-
cji biologicznie czynnych mog³aby byæ niezamierzonym efektem transgenezy.

W badaniach bezpieczeñstwa GMO wartoœæ niemal wszystkich ocenianych para-
metrów stanu zdrowia zwierz¹t mieœci³a siê w zakresie wartoœci charakterystycznych
dla osobników zdrowych, mimo d³ugotrwa³ego skarmiania roœlin transgenicznych
w iloœci znacznie przekraczaj¹cej prawdopodobne dzienne pobranie przez zwierzêta
i ludzi.

Biologiczna odpowiedŸ szczurów ¿ywionych badanymi GMO – ziemniakami
z modyfikacj¹ P 14-3-3, ziemniakami z nadekspresj¹ syntezy chalkonu, izomerazy
chalkonu, reduktazy dihydroflawonolu i transferazy glukozowej, pomidorami i ogór-
kami z ekspresj¹ taumatyny, ziemniakami o zwiêkszonej odpornoœci na nekrotyczny
szczep wirusa Y (PVYN), ziarnem pszen¿yta opornego na herbicyd – oraz ich
izogenicznymi odpowiednikami nie ró¿ni³a siê znacz¹co. Uznano, ¿e „normalne”,
prawdopodobne, zbli¿one do zwyczajowego spo¿ycie GMO nie bêdzie powodowa³o
niekorzystnych skutków dla zdrowia. Transgeniczne roœliny uznano za bezpieczny
dla konsumenta sk³adnik diety konsumanta.

Wydaje siê jednak, ¿e jednoznaczne uznanie transgenicznej roœliny za bezpieczny
sk³adnik diety wymaga ka¿dorazowo potwierdzenia w d³ugoterminowych, wielopo-
koleniowych badaniach ¿ywieniowych, a mo¿liwoœæ jej komercyjnego wykorzys-
tania nie powinna byæ rozpatrywana w oderwaniu od kontekstu œrodowiskowego,
spo³ecznego 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 (PVYN) 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.

82 I. Kosieradzka



Skutki wprowadzenia zakazu
stosowania pasz GMO w ¿ywieniu zwierz¹t*

Franciszek Brzóska1, Jerzy Koreleski1, Waldemar Korol2

Dzia³ ¯ywienia Zwierz¹t i Paszoznawstwa,
1 Instytut Zootechniki – Pañstwowy Instytut Badawczy,

ul. Krakowska 1, 32-083 Balice/Kraków
Krajowe Laboratorium Pasz,

2 Instytut Zootechniki – Pañstwowy Instytut Badawczy,
ul. Chmielna 2, 20-079 Lublin

e-mail: fbroska@izoo.krakow.pl

S³owa kluczowe: pasze GMO, zakaz stosowania, skutki dla bilansu pasz,
mo¿liwoœci substytucji, skutki ekonomiczne i spo³eczne

GMO w ¿ywieniu zwierz¹t – rozwi¹zania prawne

Ustawa Paszowa z 22 lipca 2006 r. (Dz. U. Nr 144, poz. 1045) przejêta przez Sejm
RP w paragrafie 65 wprowadzi³a zapis zakazu wytwarzania, wprowadzania do obrotu
i stosowania w ¿ywieniu zwierz¹t pasz genetycznie zmodyfikowanych oraz organiz-
mów genetycznie zmodyfikowanych przeznaczonych do u¿ytku paszowego. Wobec
burzliwych dyskusji medialnych i sprzeciwu sektora paszowego oraz hodowców
zwierz¹t popieraj¹cych pasze zmodyfikowane genetycznie, Rada Ministrów dnia 12
maja 2008 r. przyjê³a projekt ustawy o zmianie ustawy o paszach, która zmienia
termin wejœcia w ¿ycie zakazu, przesuwaj¹c go do dnia 1 stycznia 2013 r. Projekt
ustawy uchyli³ wa¿noœæ zezwoleñ wydanych przez Ministerstwo Œrodowiska w la-
tach 2002–2003 na import produktów genetycznie zmodyfikowanych. Zapis w usta-
wie paszowej z 22 lipca 2006 r. wynika ze stanowiska przyjêtego przez Radê
Ministrów w marcu 2006 r. w dokumencie pt. „Ramowe stanowisko Polski dotycz¹ce
organizmów genetycznie zmodyfikowanych (GMO)”, w którym opowiedzia³a siê
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przeciwko wprowadzaniu pasz genetycznie zmodyfikowanych do obrotu i stoso-
wania w ¿ywieniu zwierz¹t oraz przeciwko wprowadzaniu do uprawy genetycznie
zmodyfikowanych: kukurydzy, rzepaku, buraka cukrowego, ziemniaków i soi [2].

Spoœród zarejestrowanych obecnie w Unii Europejskiej, a tym samym dopusz-
czonych do ¿ywienia zwierz¹t, a tak¿e ludzi, znajduje siê m.in. ziarno soi i œruta
sojowa poekstrakcyjna oraz odmiany kukurydzy uprawianej na kiszonkê i ziarno.
Odmiany tych roœlin odporne s¹ na herbicydy stosowane w uprawie soi oraz uodpar-
niaj¹ roœliny kukurydzy na szkodnika omacnicê prosowiankê, powoduj¹cego znaczne
straty w uprawie kukurydzy. Œruta sojowa jest podstawow¹ pasz¹ bia³kow¹ w ¿y-
wieniu zwierz¹t monogastrycznych, w tym drobiu. Roœliny kukurydzy s¹ natomiast
podstawowym materia³em do produkcji kiszonek, najwa¿niejszej paszy objêtoœ-
ciowej w ¿ywieniu byd³a, w tym krów mlecznych. Kukurydza jest ponadto roœlin¹
uprawian¹ na ziarno, które jest wa¿n¹ i dominuj¹c¹ w dietach dla drobiu pasz¹
energetyczn¹.

Zapis Ustawy Paszowej w paragrafie 65, a tak¿e „Ramowe stanowisko Polski
dotycz¹ce organizmów zmodyfikowanych (GMO)” niezgodne jest z prawem obo-
wi¹zuj¹cym w Unii Europejskiej. W Unii Europejskiej stosowanie pasz otrzymywanych
z roœlin pastewnych zmodyfikowanych genetycznie i zarejestrowanych przez Uniê
Europejsk¹ dozwolone jest do stosowania w ¿ywieniu zwierz¹t, w tym pasze z soi GMO
i kukurydzy GMO. Wszystkie kraje Unii Europejskiej stosuj¹ œrutê sojow¹ w ¿ywieniu
zwierz¹t. Œruta sojowa zmodyfikowana (GMO) stosowana jest równie¿ w ¿ywieniu
zwierz¹t w Polsce od co najmniej 5–7 lat. Wiêkszoœæ krajów Unii Europejskiej, w tym
m.in. Niemcy, Rumunia, Wêgry i Czechy dopuœci³y do uprawy kukurydzê zmodyfiko-
wan¹ genetycznie do ¿ywienia zwierz¹t, chc¹c unikn¹æ strat oraz pogorszenia siê jakoœci
ziarna wobec nasilaj¹cej siê presji omacnicy prosowianki na plantacjach kukurydzy.

Propozycje og³oszenia Polski lub poszczególnych regionów czy województw
obszarami, w których wprowadza siê zakaz stosowania genetycznie modyfikowa-
nych organizmów (GMO) w ¿ywieniu zwierz¹t stoi w sprzecznoœci z cytowanymi
poni¿ej Rozporz¹dzeniami Parlamentu Europejskiego i Rady Europy oraz postano-
wieniami Komisji Europejskiej z dnia 10 marca 2006 r., opublikowanymi w raporcie
o ¿ywnoœci modyfikowanej genetycznie. W œwietle tych dokumentów, Unia Euro-
pejska nie zamierza narzucaæ poszczególnym krajom cz³onkowskim obowi¹zku
uprawy roœlin zmodyfikowanych zarejestrowanych, ale ostrzega, ¿e pañstwa i samo-
rz¹dy jednostek terytorialnych pañstw nie mog¹ jednostronnie og³aszaæ stref wolnych
od roœlin zmodyfikowanych genetycznie i blokowaæ wykorzystywania produktów
GMO w ¿ywieniu zwierz¹t, które zosta³y w Unii Europejskiej zalegalizowane.
Zapowiedziano, ¿e pañstwa sprzeciwiaj¹ce siê postanowieniom Komisji bêdzie
pozywaæ do Trybuna³u. Przepisy wprowadzaj¹ce w ¿ycie zakaz zosta³y ju¿ za-
kwestionowane przez Komisjê Europejsk¹, która skierowa³a do Polski dwa pisma
administracyjne oraz uzasadnion¹ opiniê dotycz¹c¹ uchybienia zobowi¹zaniom wy-
nikaj¹cym z rozporz¹dzenia (WE) nr 1829/2003, podkreœlaj¹c ¿e Polska nie prze-
strzega zobowi¹zañ wynikaj¹cych z prawa wspólnotowego.
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Za precedens w powy¿szej sprawie nale¿y uznaæ inicjatywê utworzenia stref
wolnych od GMO w Austrii i Francji. 5 paŸdziernika 2005 r. Trybuna³ Europejski
wyda³ werdykt, w którym sprzeciwi³ siê utworzeniu takiej strefy w Górnej Austrii,
podkreœlaj¹c m.in., ¿e pañstwa cz³onkowskie Unii Europejskiej i w³adze lokalne nie
mog¹ zakazywaæ wykorzystania produktów GMO (np. wytwarzania pasz na bazie
œruty sojowej GMO), gdy¿ sprzeczne jest to z prawem „swobodnego przep³ywu
dóbr”. Werdykt podkreœla brak dowodów merytorycznych, jakimi s¹ wyniki badañ
naukowych, szkodliwoœci organizmów modyfikowanych genetycznie dla zwierz¹t,
konsumentów ¿ywnoœci i dla œrodowiska naturalnego oraz brak podstaw prawnych do
takich dzia³añ. Podobnymi konsekwencjami Trybuna³ zagrozi³ równie¿ Francji.

Problematyk¹ dopuszczania roœlin i pasz zmodyfikowanych do ¿ywienia ludzi
i zwierz¹t w Unii Europejskiej oraz rejestracj¹ odmian roœlin czy pasz zmodyfiko-
wanych zajmuje siê Europejski Urz¹d Bezpieczeñstwa ¯ywnoœci (EFSA). W sk³ad
EFSA wchodzi trzydziestu ekspertów, g³ównie pracowników naukowych z krajów
Wspólnoty. W ostatnich latach EFSAprzewodniczy³ prof. dr hab. Gerard Flachowski,
specjalista z zakresu ¿ywienia zwierz¹t, kierownik Dzia³u ¯ywienia Zwierz¹t 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 Wspólnotowym Rejestrze genetycznie zmodyfikowanej
¿ywnoœci i pasz. Sposób postêpowania i procedury obowi¹zuj¹ce w rejestracji roœlin
i produktów GMO w Unii Europejskiej opisano w raporcie [11]. Opinia EFSApoprze-
dzona jest konsultacjami ze wszystkimi krajami cz³onkowskimi Unii Europejskiej.
Ministerstwa Rolnictwa, a tak¿e Ministerstwa Ochrony Œrodowiska poszczególnych
krajów cz³onkowskich otrzymuj¹ szerokie dane dotycz¹ce wyników badañ nauko-
wych dotycz¹cych roœliny lub produktu paszowego zmodyfikowanego genetycznie.
Dane te obejmuj¹ wp³yw roœlin lub pasz zmodyfikowanych genetycznie na produk-
cyjnoœæ i zdrowie zwierz¹t, zawieraj¹ wyniki badañ kancerogennych, badañ alergen-
nych i mutagennych. W przypadku klasycznych odmian roœlin uprawnych wpisy-
wanych do rejestru roœlin uprawnych przez Centralny Oœrodek Odmian Roœlin
Uprawnych, tak szczegó³owa ocena nie jest wymagana. Na tej podstawie dokonuje siê
rejestracji odmiany roœliny GMO lub materia³u paszowego GMO, co oznacza dopusz-
czenie go obrotu i stosowania na obszarze ca³ej Unii Europejskiej. W Stanach
Zjednoczonych Ameryki Pó³nocnej proces rejestracji nowych odmian roœlin lub pasz
GMO w Federalnym Departamencie ¯ywnoœci (FDA) trwa œrednio 15 miesiêcy.
W Unii Europejskiej proces rejestracji jest wyd³u¿ony i trwa przeciêtnie oko³o trzech
lat co zwi¹zane jest z bardzo szczegó³ow¹ procedur¹ oceny roœliny lub paszy GMO.
Ka¿dy wniosek firm biotechnologicznych jest szczegó³owo i dok³adnie analizowany,
a w przypadku zastrze¿eñ pewne badania naukowe mog¹ byæ powtórzone na terenie
Unii Europejskiej. Rejestracja produktu GMO w Unii Europejskiej jest pocz¹tkiem
monitoringu tego produktu. Czuwa nad tym Europejskie Centrum Wspólnych Badañ
(EJRC). Jakiekolwiek informacje wskazuj¹ce na negatywne skutki produktu GMO
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w uprawie lub ¿ywieniu zwierz¹t, czy te¿ ich negatywnego wp³ywu na ludzi lub
œrodowisko mog¹ spowodowaæ wstrzymanie rejestracji i zezwolenia na obrót.

Warunki obrotu i stosowania produktów GMO w ¿ywieniu zwierz¹t reguluj¹
w Unii Europejskiej nastêpuj¹ce akty prawne:
1. Rozporz¹dzenie (WE) Nr 1829/2003 Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 22

wrzeœnia 2003 r. w sprawie genetycznie zmodyfikowanej ¿ywnoœci i paszy [19].
2. Rozporz¹dzenie (WE) Nr 1830/2003 Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 22

wrzeœnia 2003 r. dotycz¹ce mo¿liwoœci œledzenia i etykietowania organizmów
modyfikowanych genetycznie oraz mo¿liwoœci œledzenia ¿ywnoœci i produktów
paszowych wyprodukowanych z organizmów zmodyfikowanych genetycznie
i zmieniaj¹ce dyrektywê 2001/18/WE [20].

3. Rozporz¹dzenie (WE) Nr 1946/2003 Parlamentu Europejskiego i Rady z dnia 15
lipca 2003 r. w sprawie transgenicznego przemieszczania organizmów genetycz-
nie zmodyfikowanych [21].

4. Rozporz¹dzenie Komisji (WE) Nr 641/2003 z dnia 6 kwietnia 2004 r. w sprawie
szczegó³owych zasad wykonywania rozporz¹dzenia (WE) Nr 1829/2003 Parla-
mentu Europejskiego i Rady odnosz¹cego siê do wniosków o zatwierdzenie
nowego typu ¿ywnoœci i paszy genetycznie zmodyfikowanej, powiadamiania
o istniej¹cych produktach, oraz przypadkowym lub technicznie nieuniknionym
wystêpowaniu materia³u genetycznie zmodyfikowanego, który pomyœlnie prze-
szed³ ocenê ryzyka [22].

W dokumencie ramowym Rady Ministrów RP wskazuje siê na koniecznoœæ
„szczególnej przezornoœci” w opiniowaniu i dopuszczaniu roœlin GMO do uprawy
oraz spo¿ycia w obawie o obecne i przysz³e ujemne skutki uprawy roœlin GMO oraz
podawania zwierzêtom pasz zmodyfikowanych genetycznie. Okreœlenie „szczegól-
nej przezornoœci” sta³o siê kamieniem wêgielnym stanowiska Polski, które pozwala
pomijaæ opinie merytoryczne, argumentuj¹c ka¿dorazowy sprzeciw „szczególn¹
przezornoœci¹”. Takie zalecenia p³yn¹ od Rz¹du RP do przedstawicieli Polski bio-
r¹cych udzia³ w posiedzeniach Komisji Europejskiej.

Nie ulega w¹tpliwoœci, ¿e stanowisko Polski odrzucaj¹ce uprawê zarejestro-
wanych roœlin GMO, a tak¿e pasz GMO dopuszczonych do obrotu i stosowania
w ¿ywieniu zwierz¹t jest sprzeczne z przyjêtymi w Unii Europejskiej zapisami prawa
i uderza ekonomicznie w rolnika. Liczne wyniki badañ wykaza³y, ¿e kukurydza
zmodyfikowana, odporna na szkodnika omacnicê prosowiankê, daje wy¿szy plon
ziarna przeciêtnie o oko³o 15 dt · ha–1, a jakoœæ ziarna w ocenie mikrobiologicznej jest
znacznie lepsza i nie wykazuje obecnoœci toksyn grzybowych. Wobec projekto-
wanego zakazu stosowania zmodyfikowanej œruty sojowej w ¿ywieniu zwierz¹t, nie
ulega w¹tpliwoœci, ¿e spowoduje to znacz¹cy regres w produkcji zwierzêcej, w tym
produkcji najtañszego miêsa drobiowego. Wobec sta³ego uporu Polski w sprawie
roœlin zmodyfikowanych genetycznie, Komisja Europejska poprosi³a o przedstawie-
nie dowodów szkodliwoœci tych roœlin na œrodowisko, zwierzê czy te¿ cz³owieka.
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Brak takich dowodów spowodowa³ inicjatywê i rozpoczêcie w kraju badañ nauko-
wych nad œrut¹ sojow¹ i ziarnem kukurydzy zmodyfikowanymi genetycznie w ¿ywie-
niu zwierz¹t. Abstrahuj¹c od przysz³ych wyników badañ, nale¿y stwierdziæ, ¿e
dopuszczenie roœlin zmodyfikowanych do stosowania w ¿ywieniu zwierz¹t w Unii
Europejskiej poprzedzono zakoñczonymi 81 projektami badawczymi w tym zakresie,
a iloœæ publikacji naukowych dotycz¹cych wy³¹cznie roœlin zmodyfikowanych wy-
nosi ponad 1500 za ostatnie lata. Czêœæ tych badañ omówiono w pracach prze-
gl¹dowych w jêzyku polskim [9, 10, 30, 31]. Znacz¹c¹ czêœæ badañ wykonano
równie¿ w Stanach Zjednoczonych A.P. [3, 8, 28, 29]. W latach 2001–2005 opubliko-
wano 58 prac naukowych dotycz¹cych bezpieczeñstwa podawania zwierzêtom pasz
GMO. W ¿adnym z badañ nie potwierdzono transferu transgenicznego DNA do
genomu zwierz¹t. W ¿adnych badañ nie stwierdzono obecnoœci transgenicznego
bia³ka w mleku, miêsie i jajach. Bezpieczeñstwo stosowania roœlin zmodyfikowanych
(GMO) w ¿ywieniu zwierz¹t przedstawiono w szerokim opracowaniu monogra-
ficznym [1]. Nie stwierdzono ujemnego wp³ywu roœlin i pasz zmodyfikowanych ge-
netycznie na produkcyjnoœæ i zdrowie zwierz¹t. Nie stwierdzono równie¿ obecnoœci
bia³ka transgenicznego w tkance miêsnej, mleku i jajach kur [9, 10, 13, 25, 26, 31].
Wstêpne wyniki badañ prowadzonych w Instytucie Zootechniki-PIB wskazuj¹, ¿e
bia³ko transgeniczne roœlin zmodyfikowanych w ca³oœci rozk³adane jest w przewo-
dzie pokarmowym zwierz¹t poprzez dzia³anie enzymów trawiennych i bakterii prze-
wodu pokarmowego. W koñcowych odcinkach przewodu pokarmowego zwierz¹t nie
stwierdzano produktów GMO. Jeœli tak jest, wówczas obawy o przenikanie bia³ka
transgenicznego z odchodów zwierz¹t do gleby i wód gruntowych oraz mo¿liwoœæ ich
transmisji na mikroorganizmy glebowe wydaj¹ siê nieuzasadnione.

Soja GMO w ¿ywieniu zwierz¹t – stan obecny

Polska, jak wszystkie kraje strefy umiarkowanej, w których ze wzglêdów klima-
tycznych uprawa soi nie jest mo¿liwa (Kanada, kraje skandynawskie, Niemcy,
Francja, Dania, Holandia, Belgia, Wielka Brytania, W³ochy i Rosja) jest importerem
pasz wysokobia³kowych, g³ównie œruty sojowej oraz producentem œruty i makuchu
rzepakowego. Badania monitoringowe obecnoœci pasz zmodyfikowanych, g³ównie
œruty sojowej i produktów pochodnych w paszach krajowych, prowadzone w Insty-
tucie Zootechniki-PIB, w Krajowym Laboratorium Pasz w Lublinie i w Pañstwowym
Instytucie Weterynaryjnym-PIB w Pu³awach w roku 2005 w ramach nadzoru paszo-
wego wykaza³y, ¿e dostêpna na krajowym rynku œruta sojowa by³a w ca³oœci zmo-
dyfikowana genetycznie. Tylko w jednej próbce na 68 zbadanych nie stwierdzono
obecnoœci GMO, co stanowi 1,5% badanych próbek. W przypadku 60 próbek na 68
zbadanych zawartoœæ GMO by³a wy¿sza od 0,9% co stanowi³o 88,2% wszystkich
zbadanych próbek [12, 14, 15]. Poziom wy¿szy od 0,9% (9 g · kg–1) zmodyfi-
kowanego genetycznie bia³ka przyjêto za poziom wskazuj¹cy, ¿e mamy do czynienia
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z materia³em paszowym zmodyfikowanym, natomiast w zakresie 0,1–0,9%, ¿e jest to
materia³ paszowy zanieczyszczony materia³em paszowym GMO.

Import œruty sojowej, pocz¹tkowo niezmodyfikowanej, od pocz¹tku lat 70. XX w.
by³ istotnym czynnikiem rozwoju sektora produkcji drobiu rzeŸnego w Polsce i w wielu
innych krajach europejskich, a tak¿e w Stanach Zjednoczonych A.P. Œruta sojowa jest
podstawowym noœnikiem bia³ka i aminokwasów w mieszankach paszowych dla
drobiu, czêœciowo w mieszankach paszowych dla trzody chlewnej i krów mlecznych.
Aktualny import œruty rzepakowej wynosi oko³o 1860 tys. ton rocznie, co stanowi
oko³o 80% zapotrzebowania bia³ka paszowego ogó³em zu¿ywanego przez przemys³
paszowy w Polsce [24]. Import i zu¿ycie œruty sojowej w Unii Europejskiej wynosi
oko³o 34 mln ton rocznie. Pozosta³e 20% materia³ów wysokobia³kowych zu¿ywa-
nych w Polsce stanowi¹ makuchy i œruty rzepakowe i nasiona str¹czkowe.

Zu¿ycie wysokobia³kowych surowców paszowych w produkcji pasz dla zwierz¹t
w ostatnich latach w Polsce podano w tabeli 1.

Tabela 1. Zu¿ycie wysokobia³kowych materia³ów paszowych w produkcji pasz [tys. ton na rok]

Pasza wysokobia³kowa 2002/3 2003/4 2004/5 2005/6 2006/07

Œruty z nasion oleistych
w tym œruta sojowa

œruta rzepakowa

1878
1400
478

2004
1438
566

2148
1500
648

2429
1852
577

2599
1863
736

Nasiona str¹czkowe 135 179 204 196 167

M¹czki zwierzêce 141 41 35 24 24

�ród³o: dane wg GUS i szacunków w³asnych.

Z danych zamieszczonych w tabeli wynika, ¿e zu¿ycie œruty sojowej by³o ponad
2,5–3,0 razy wy¿sze ni¿ œruty rzepakowej. Gwa³towny wzrost zu¿ycia œrut wysoko-
bia³kowych, sojowej i rzepakowej nast¹pi³ w wyniku wprowadzonego od 2004 r.
zakazu stosowania w ¿ywieniu zwierz¹t m¹czek miêsnych i miêsno-kostnych. Pomimo
wprowadzenia zakazu u¿ywania w produkcji mieszanek paszowych bia³ka pochodze-
nia zwierzêcego, zu¿ycie nasion roœlin str¹czkowych utrzymywa³o siê na zbli¿onym
i niskim poziomie. Mo¿na zadaæ pytanie, dlaczego g³êboki deficyt bia³ka do produkcji
mieszanek paszowych, nie spowodowa³ szybkiego wzrostu area³u uprawy i zbiorów
roœlin str¹czkowych. Dla specjalistów z zakresu ¿ywienia zwierz¹t problem ten jest
oczywisty. Œruta sojowa jest produktem poekstrakcyjnym pozyskiwania oleju sojo-
wego z rozdrobnionych i wygniecionych ziaren soi. Wysoka konkurencyjnoœæ œruty
sojowej w stosunku do innych materia³ów bia³kowych, np. roœlin str¹czkowych, jest
zwi¹zana z jej ni¿sz¹ cen¹, w porównaniu do innych Ÿróde³ bia³ka, poniewa¿ jest
produktem powstaj¹cym w trakcie pozyskiwania oleju spo¿ywczego. Ponadto bia³ko
w importowanej œrucie sojowej jest lepsze i tañsze ni¿ inne Ÿród³a bia³ka roœlinnego.
Podawanie œruty sojowej nie wi¹¿e siê z ujemnymi skutkami, wystêpuj¹cymi w przy-
padku bia³ka rzepakowego czy nasion roœlin str¹czkowych. W efekcie t³oczenia
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i ekstrakcji oleju, zawartoœæ bia³ka w œrucie zwiêksza siê z oko³o 30–35% w ziarnie,
do 42–46% w œrucie poekstrakcyjnej. Oprócz importu œruty sojowej do UE, importo-
wane s¹ ca³e nasiona soi g³ównie do portów w rejonie Rotterdamu (Holandia)
i Niemiec, gdzie s¹ przerabiane na olej i œrutê poekstrakcyjn¹ sojow¹.

G³ównymi producentami ziarna soi w œwiecie s¹ Stany Zjednoczone A.P., Argen-
tyna, Niemcy i Brazylia. Najwiêkszym œwiatowym eksporterem œruty sojowej jest
Argentyna, z której Polska importuje 71% œruty sojowej, a pozosta³¹ czêœæ z Holandii
i Niemiec oraz z Brazylii. W roku 2006/2007 œwiatowa produkcja nasion soi wynosi³a
40,5 mln ton. Eksport œruty i ziarna z USA jest niewielki, a uprawa soi pokrywa tam
wysokie zapotrzebowanie wewnêtrzne zwi¹zane z silnie rozwiniêtym sektorem pro-
dukcji drobiu rzeŸnego, kurcz¹t i indyków. Doskonalenie technologii uprawy soi w tych
krajach powoduje, ¿e 90% zasiewów soi w œwiecie 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 zwiêksza siê o oko³o 11% i w 2005 r. wynosi³ 90 mln ha [25].
Area³ soi tradycyjnej szybko maleje. Szacujemy, ¿e w czasie 5–10 lat na pó³kuli
zachodniej zaniknie wobec nieop³acalnej produkcji. Szacuje siê, ¿e uprawa soi
zmodyfikowanej jest o oko³o 30% tañsza, przy wy¿szym plonie ziarna, co daje lepszy
efekt ekonomiczny o oko³o 50%. Obecnie sporadycznie dostêpna jest jeszcze œruta
sojowa niezmodyfikowana, jakkolwiek jej cena jest wy¿sza o oko³o 150–250 z³ za
tonê.

Szybki wzrost zapotrzebowania na œrutê sojow¹ w naszym kraju wynika z dwóch
czynników. Pierwszy to wzrost fermowej produkcji kurcz¹t i indyków rzeŸnych
w du¿ej skali. Drugi to zakaz stosowania bia³ka pochodzenia zwierzêcego w ¿ywieniu
zwierz¹t obowi¹zuj¹cy od 1 stycznia 2004 r. [18, 23]. W latach poprzedzaj¹cych
wprowadzenia zakazu, wobec koniecznoœci ograniczenia i profilaktyki encefalopatii
mózgu (choroby szalonych krów), krajowa produkcja m¹czek miêsnych, m¹czek
z krwi i m¹czek miêsno-kostnych wynosi³a oko³o 240 tys. ton, natomiast import tych
pasz g³ównie z Danii wynosi³ oko³o 300 tys. ton rocznie [24]. Tak znaczy ubytek
bia³ka paszowego wysokiej jakoœci w ¿ywieniu drobiu i œwiñ, spowodowa³ gwa³tow-
ny wzrost zapotrzebowania na bia³ko pochodzenia roœlinnego. Spowodowa³o to
z jednej strony szybki wzrost cen œruty sojowej, z drugiej zaœ wzrost area³u uprawy soi
w Argentynie i Brazylii i powolny spadek jej cen na rynkach œwiatowych. Zadziwia-
j¹ce jest, ¿e proces ten nie spowodowa³ wzrostu zbiorów krajowych roœlin str¹czko-
wych, których area³ uprawy systematycznie mala³. Nie zwiêksza³ siê równie¿ area³
uprawy rzepaku i produkcja pasz rzepakowych w Polsce w tym czasie. Zwiêkszenie
zasiewów rzepaku przyspieszy³o og³oszenie programu produkcji biopaliw i ich
stosowania do napêdu silników, obecnie zahamowane poprzez niskie ceny ropy
naftowej na rynkach œwiatowych.

Skutki wprowadzenia zakazu … 89



Mo¿liwoœci substytucji bia³ka sojowego

Œledz¹c procedowanie Ustawy o Paszach, szczególnie wprowadzenie zakazu stoso-
wania pasz zmodyfikowanych genetycznie (GMO) w ¿ywieniu zwierz¹t, w tym dysku-
sje zwolenników i przeciwników zapisu ustawy mo¿na zauwa¿yæ, ¿e argumenty mery-
toryczne przemawiaj¹ce za utrzymaniem i zezwoleniem na stosowanie pasz bia³ko-
wych zmodyfikowanych genetycznie w ¿ywieniu zwierz¹t nie zosta³y uwzglêdnione.
Pominiêto opinie Komitetów Naukowych PAN zajmuj¹cych siê biotechnologi¹ oraz
opinie specjalistów z zakresu uprawy roœlin pastewnych i ¿ywienia zwierz¹t. Pominiêto
wreszcie opinie producentów rolnych, podpieraj¹c siê opiniami nieœwiadomych rolni-
ków. Nie podjêto próby oszacowania skutków wprowadzenia zapisu ustawy i zakazu
wykorzystania pasz zmodyfikowanych na cele paszowe. Nie znane jest nam ¿adne
opracowanie przeciwników pasz GMO, w tym Rady Ministrów które wskazywa³oby na
realne mo¿liwoœci substytucji bia³ka soi innymi materia³ami wysokobia³kowymi.
Wysuniêto koncepcjê zrównowa¿enia importu bia³ka soi zmodyfikowanej upraw¹
roœlin str¹czkowych i produkcj¹ bia³ka z rzepaku. Zagorzali przeciwnicy soi GMO nie
zapoznali siê z wynikami Programu Rz¹dowego PR-4 realizowanego w Polsce du¿ym
nak³adem œrodków finansowych w latach 1970–1979. Badania te jednoznacznie wyka-
za³y, ¿e roœliny str¹czkowe i pasze rzepakowe w Polsce, ale tak¿e w innych krajach np.
we Francji, nie s¹ w stanie pokryæ zapotrzebowania zwierz¹t na bia³ko paszowe w
naszej strefie klimatycznej. Poda¿ pasz bia³kowych pochodz¹cych z rzepaku zale¿y
natomiast od area³u jego uprawy, a ten od op³acalnoœci produkcji biopaliw. Po 2–3
latach wysokich cen ropy i oleju rzepakowego drastyczny spadek cen ropy w 2008 r.
spowodowa³ brak zainteresowania wykorzystaniem etanolu i oleju rzepakowego do
produkcji biopaliw. Wydaje siê, ¿e œrodki zainwestowane w trzy du¿e wytwórnie
bioetanolu w Polsce s¹ tymczasem zamro¿one. Podobna sytuacja jest w USA, gdzie
produkcja bioetanolu realizowana jest przez oko³o 120 du¿ych wytwórni przerabia-
j¹cych ziarno kukurydzy, g³ównie zmodyfikowanej, na spirytus. W USA istnieje du¿a
nadwy¿ka ziarna kukurydzy ponad potrzeby paszowe kraju.

Mo¿liwoœci substytucji œruty sojowej innymi materia³ami wysokobia³kowymi
w naszym kraju s¹ mocno ograniczone czynnikami uprawowymi i czynnikami
¿ywieniowymi. Mo¿liwoœci zwiêkszenia area³u uprawy grochu, bobiku, peluszki i ³u-
binu s³odkiego w Polsce na cele paszowe od wielu lat wykazuj¹ tendencjê spadkow¹,
mimo mo¿liwoœci zbycia tych nasion w mieszalniach pasz. Koszty wytwarzania
nasion tych roœlin s¹ wysokie, co wi¹¿e siê z niskimi plonami i koniecznoœci¹ ich
dosuszania. Ponadto, w odró¿nieniu od ziarna roœlin oleistych, np. soi, nie daj¹
spo¿ywczego oleju, którego wartoœæ w znacznej czêœci pokrywa koszty uprawy soi.
Nasiona roœlin str¹czkowych zawieraj¹ substancje przeciwod¿ywcze, jak czynnik
przeciwtrypsynowy czy tanina, maj¹ ni¿sz¹ zawartoœæ aminokwasów egzogennych
i o ni¿szej strawnoœci jelitowej ni¿ œruta sojowa. W efekcie koszt bia³ka w nasionach
roœlin str¹czkowych i paszach rzepakowych jest od 20–40% wy¿szy ni¿ w œrucie
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sojowej. Uprawa roœlin str¹czkowych, w tym grochu, bobiku i ³ubinów 35 lat temu
zajmowa³a 280 tys. ha, g³ównie w gospodarstwach pañstwowych przymuszanych do
tej uprawy, a obecnie wynosi 110 tys. ha, w tym 80 tys. ha roœlin str¹czkowych na
pasze [17]. W ostatnich 30 latach nast¹pi³ niewielki postêp w hodowli tych roœlin.
Œwiadczy o tym iloœæ nowych odmian rejestrowanych przez Centralny Oœrodek
Badania Odmian Roœlin Uprawnych. Zwolennicy zwiêkszenia area³u uprawy roœlin
str¹czkowych op³acalnoœæ uprawy tych roœlin upatruj¹ w wy¿szych dop³atach pañst-
wa, uwa¿aj¹c ¿e obecne s¹ zbyt niskie. Nale¿y przypomnieæ, ¿e polityka rolna Unii
Europejskiej zmierza w odwrotnym kierunku, stopniowego zmniejszania dop³at
i rezygnacji z kwotowania produkcji rolnej.

Tabela 2. Zawartoœæ bia³ka i strawnych aminokwasów w paszach wysokobia³kowych

Pasza wysokobia³kowa Sk³adnik pokarmowy

bia³ko ogólne
[g · kg–1 s.m.]

w³ókno surowe
[g · kg–1 s.m.]

metionina
+ cystyna

lizyna

Œruta sojowa* 420 65 11,2 23,3

Œruta rzepakowa** 381 112 15,4 16,1

Œruta arachidowa*** 425 106 9,0 13,0

Groch* 209 60 4,9 13,7

£ubin bia³y*** 336 89 — —

M¹czka rybna** 600 — 19,3 37,4

Wywar gorzelniany DDGS** 300 85 7,8 4,8

Poziom substancji przeciwod¿ywczych: * niski, ** umiarkowanie wysoki, *** bardzo wysoki.

W tabeli 2 podano zawartoœæ bia³ka i strawnych aminokwasów w ró¿nych
paszach wysokobia³kowych.

£¹czna produkcja mieszanek paszowych w Polsce wynosi oko³o 7,1 mln. ton.
Produkcja 4,3 mln. ton przypada na mieszanki paszowe dla drobiu, co stanowi 68%
ogólnej ich iloœci, a 1,9 mln. ton na mieszanki paszowe dla œwiñ, co stanowi 19%.
Bardzo ma³a iloœæ mieszanek paszowych przypada na byd³o i krowy mleczne, co jest
istotnym czynnikiem stosunkowo niskiej przeciêtnej wydajnoœci krów w Polsce.

W badaniach naukowych okreœlono maksymalne dopuszczalne iloœci wysoko-
bia³kowych materia³ów paszowych w mieszankach paszowych dla zwierz¹t mono-
gastrycznych, drobiu i œwiñ, w tym nasion roœlin str¹czkowych i pasz rzepakowych.
Pasze bia³kowe poza œrut¹ sojow¹ mog¹ stanowiæ od 5% do 15% mieszanek, przy
nieograniczonym poziomie w mieszankach œruty sojowej. Badania naukowe wyko-
nane w Instytucie Zootechniki-PIB i w Instytucie Fizjologii i ¯ywienia Zwierz¹t PAN
wskazuj¹, ¿e pewne mo¿liwoœci substytucji soi istniej¹ w paszach rzepakowych,
w tym w œrucie poekstrakcyjnej i makuchu. Mo¿liwoœci zast¹pienia œruty sojowej,
zw³aszcza w ¿ywieniu drobiu s¹ bardzo ograniczone. W mieszankach dla kurcz¹t
rzeŸnych osi¹gaj¹ co najwy¿ej 9–10% w drugim okresie wzrostu (22–46 dni),
a w mieszankach dla kur niosek 3–4% [27]. Szacuje siê, ¿e mo¿liwoœci substytucji
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œruty sojowej w ¿ywieniu œwiñ paszami rzepakowymi wynosz¹ oko³o 144 tys. ton,
a w ¿ywieniu drobiu oko³o 300 tys. ton. Mo¿liwoœci substytucji œruty sojowej
nasionami roœlin str¹czkowych wynosz¹ nie wiêcej jak 100–150 tys. ton. Tak wiêc
z rynku paszowego mo¿na wyeliminowaæ oko³o 700 tys. ton œruty sojowej, tj.
35–40% jej importu, pod warunkiem, ¿e bêd¹ ekwiwalentne iloœci bia³ka w postaci
substytutów bia³kowych, w tym pasz rzepakowych i nasion roœlin str¹czkowych, czy
suszonego wywaru gorzelnianego (DDGS) pozyskiwanego ze zbó¿ nie zmodyfiko-
wanych genetycznie.

Wykorzystanie pasz rzepakowych w ¿ywieniu krów mlecznych mo¿liwe jest przy
ich wydajnoœci nie przekraczaj¹cej 6–7 tys. kg mleka na laktacjê, przy dobowej
maksymalnej wydajnoœci 24 kg mleka na dobê, na co wskazuj¹ wyniki badañ [5].
Zastosowanie pasz rzepakowych w ¿ywieniu krów o wy¿szej mlecznoœci nie wystar-
cza na pokrycie zapotrzebowania aminokwasowego zwierz¹t, a tym samym na
syntezê sk³adników mleka.

Rozpatrywaæ mo¿na równie¿ wykorzystanie œruty arachidowej i s³onecznikowej,
czy m¹czki rybnej w produkcji mieszanek paszowych, jakkolwiek wykorzystanie
tych materia³ów uwarunkowane jest dostêpnoœci¹ na rynku œwiatowym, zagro¿eniem
wystêpowania aflatoksyny B1 w œrucie arachidowej, a tak¿e nadmiernym poziomem
w³ókna surowego i ni¿szym poziomem aminokwasów w œrucie s³onecznikowej, co
ogranicza jej wykorzystanie w ¿ywieniu drobiu.

Tak wiêc za wykorzystaniem œruty sojowej zmodyfikowanej w ¿ywieniu zwierz¹t
przemawia:
� wysoka zawartoœæ bia³ka ogólnego, co najmniej 42%,
� wysoka zawartoœæ i strawnoœæ metioniny i lizyny,
� niska zawartoœæ substancji przeciwod¿ywczych,
� mo¿liwoœæ zakupu dla wytwórni mieszanek paszowych du¿ych partii jednorodnej

paszy,
� konkurencyjna i ni¿sza cena bia³ka oraz aminokwasów,
� brak granicznych udzia³ów w mieszance paszowej.

Skutki zakazu GMO
dla przemys³u paszowego i produkcji zwierzêcej

Brak jest opracowañ naukowych na temat skutków zakazu stosowania pasz
zmodyfikowanych w ¿ywieniu zwierz¹t. Przewa¿aj¹ referaty i artyku³y popular-
no-naukowe [4]. Skutki zakazu pasz GMO w ¿ywieniu zwierz¹t opiera siê na
szacunkach. Nie ulega w¹tpliwoœci, ¿e zakaz wykorzystania soi zmodyfikowanej
w ¿ywieniu zwierz¹t spowoduje niebezpieczne skutki dla przemys³u paszowego
i firm wprowadzaj¹cych je na rynek oraz dla rolników hodowców zwierz¹t, szcze-
gólnie drobiu. Brak wartoœciowych substytutów bia³ka sojowego nie tylko w Polsce,
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ale w naszej strefie klimatycznej, zmusi producentów mieszanek paszowych, w tym
koncentratów bia³kowych do stosowania mniej wartoœciowych materia³ów paszo-
wych, co doprowadzi do obni¿enia wartoœci pokarmowej mieszanek. Obni¿enie
jakoœci mieszanek spowoduje ujemne skutki w chowie i ¿ywieniu zwierz¹t, zatem
wywo³a negatywne skutki dla gospodarstw i ferm zwierz¹t, szczególnie drobiu i œwiñ.
Substytucja bia³ka soi w ¿ywieniu zwierz¹t rzeŸnych obni¿y koñcow¹ masê zwierz¹t
lub wyd³u¿y okres tuczu. Skutkiem tego ni¿sza bêdzie masa tuszy. Tusze zwierz¹t
bêd¹ s³abiej umiêœnione i bardziej ot³uszczone.

Zakaz uderza w sektor uboju i przetwórstwa zwierz¹t rzeŸnych. Obni¿y siê masa
wyrêbów cennych, w tym polêdwicy, szynki, miêœni piersiowych i miêœni uda.
Zwiêkszy siê zu¿ycie pasz na przyrost masy cia³a. W efekcie obni¿y siê efektywnoœæ
produkcji zwierzêcej i efektywnoœæ przerobu zwierz¹t rzeŸnych na wyroby kulinarne.
Spadek produkcji zwierzêcej powodowany zaniechaniem stosowania soi w mieszan-
kach paszowych wynieœæ mo¿e 25–30%, w tym produkcji drobiarskiej o oko³o 40%.
Oznacza to zmniejszenie produkcji drobiarskiej z oko³o 1 mln ton ubijanych ptaków
do 600 tys. ton. Koszty tego ponios¹ po czêœci producenci mieszanek paszowych, lecz
g³ównie hodowcy zwierz¹t. Nie mo¿na wykluczyæ, ¿e 30–40% gospodarstw zajmu-
j¹cych siê chowem drobiu i trzody chlewnej, szczególnie gospodarstw prowadz¹cych
produkcjê w mniejszej skali doprowadzona zostanie do upad³oœci. Trudnoœci bêd¹
mia³y gospodarstwa, które zaci¹gnêly wieloletnie kredyty na rozwój produkcji,
budowê nowych ferm drobiu, które postawi³y na zmechanizowanie i unowoczeœnienie
cyklu produkcyjnego.

W ostatnich 15 latach iloœæ produkowanego miêsa drobiowego podwaja³a siê co
4–5 lat. Spadek produkcji ¿ywca drobiowego spowoduje katastrofalne skutki dla
rynku miêsa i przetworów miêsnych, a w konsekwencji dla wy¿ywienia spo³eczeñ-
stwa. Zwolennicy zakazu stosowania pasz GMO w ¿ywieniu zwierz¹t nie dostrzegaj¹
jakichkolwiek ujemnych skutków decyzji, któr¹ wprowadzili do zapisu Ustawy
o Paszach w 2006 r. Budzi to g³êboki niepokój rolników i œrodowiska naukowego
zwi¹zanego z rolnictwem, bowiem mo¿e zagra¿aæ wy¿ywieniu spo³eczeñstwa.

Zwiêkszaj¹cy siê import œruty sojowej w latach dziewiêædziesi¹tych XX w.
spowodowa³ szybki wzrost produkcji drobiu rzeŸnego i jaj w Polsce. Spo¿ycie drobiu
wzros³o z oko³o 8–10 kg w latach siedemdziesi¹tych do 20–23 kg na osobê obecnie, co
odpowiada spo¿yciu miêsa drobiowego w krajach „starej” Unii Europejskiej. Przy-
czyn¹ tego zjawiska by³a zmiana nawyków ¿ywieniowych, wymuszona trybem pracy
rodaków oraz relatywnie nisk¹ cen¹ miêsa drobiowego. Miêso drobiowe mo¿na
stosunkowo szybko przyrz¹dzaæ. Na stoiskach i ladach miêsnych pojawi³o siê wiele
nowych produktów zawieraj¹cych miêso drobiowe. Porcjowanie tuszek jest dzia³a-
niem rutynowym zak³adów uboju drobiu. Istotnym czynnikiem preferencji konsu-
menckich jest relatywnie niska cena miêsa drobiowego i mo¿liwoœæ wyboru poszcze-
gólnych czêœci tuszki dla osób o ró¿nej zasobnoœci portfela. Wzrost spo¿ycia miêsa
drobiowego ma okreœlone skutki ¿ywieniowe i zdrowotne. Miêso drobiowe, po
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miêsie króliczym i jagniêcym, uznawane jest za najbardziej wartoœciowe w diecie
cz³owieka, przy stosunkowo niskiej zawartoœci t³uszczu i wysokiej zawartoœci kwa-
sów t³uszczowych nienasyconych, powodowanej stosowaniem œruty sojowej i ziarna
kukurydzy w dietach ptaków.

Wycofanie œruty sojowej GMO z mieszanek paszowych dla kur nieœnych ograni-
czy skalê produkcji jaj. Mo¿liwoœci substytucji œruty sojowej paszami rzepakowymi
u kur niosek s¹ znikome i wynosz¹ oko³o 3–4% diety. W przeciwnym wypadku do jaj
przenosi siê substancja o przykrym zapachu „ryby”, co dyskwalifikuje jakoœæ kon-
sumpcyjn¹ jaj [27].

Œruta sojowa jest równie¿ wa¿n¹ pasz¹ w ¿ywieniu œwiñ, w tym tuczników.
Szacujemy, ¿e w ¿ywieniu œwiñ zu¿ywa siê oko³o 600 tys. ton œruty sojowej, zarówno
w mieszankach paszowych jak w mieszankach uzupe³niaj¹cych (koncentratach bia³ko-
wych). Mo¿liwoœci substytucji soi w mieszankach dla œwiñ s¹ wiêksze ni¿ w mieszan-
kach dla drobiu, g³ównie w dietach dla tuczników w drugiej po³owie tuczu. Pasze
rzepakowe musz¹ byæ jednak uzupe³nione œrut¹ grochow¹ i dodatkiem syntetycznych
aminokwasów. Tak wiêc mo¿liwoœci substytucji soi u œwiñ zale¿¹ od poda¿y pasz
rzepakowych i nasion grochu, a tak¿e cen aminokwasów syntetycznych [16].

Argumenty przeciwników pasz GMO, ¿e niedobór miêsa na rynku mo¿na wyrów-
naæ importem wskazuj¹ na zupe³n¹ nieznajomoœæ zagadnienia. Po pierwsze rozumo-
wanie takie nie bierze pod uwagê losu producentów ¿ywca drobiowego i jaj w kraju,
którzy z braku œruty sojowej i perturbacji na rynku paszowym ponios¹ du¿e straty lub
zaprzestan¹ produkcji. Po drugie wszystkie kraje oœcienne Unii Europejskiej, a tak¿e
Bia³oruœ, Rosja i Ukraina powszechnie stosuj¹ w ¿ywieniu zwierz¹t pasze zmodyfi-
kowane genetycznie, w tym œrutê sojow¹ GMO. Wszystkie kraje Unii Europejskiej
pasze GMO, w tym œrutê sojow¹, dopuœci³y do ¿ywienia zwierz¹t. Wobec braku bia³ka
transgenicznego w tkance miêsnej, mleku i jajach nie mo¿na wykazaæ, czy okreœlone
produkty pochodzenia zwierzêcego z importu pochodz¹ od zwierz¹t ¿ywionych
paszami GMO, czy paszami wolnymi od GMO. Nie ulega w¹tpliwoœci, ¿e wy³¹czenie
krajowej produkcji drobiu rzeŸnego i jaj, otworzy intratny kierunek importu miêsa
drobiowego, bez pewnoœci od jakich ptaków ono pochodzi.

Ekonomiczne i spo³eczne skutki
zakazu stosowania pasz GMO

Szacujemy, ¿e zakaz stosowania pasz GMO w ¿ywieniu zwierz¹t spowoduje kilka
niekorzystnych dla sektora produkcji zwierzêcej zjawisk. Pierwsze to spadek pro-
dukcji mieszanek paszowych, a w efekcie obni¿enie wolumenu produkcji zwierz¹t
rzeŸnych. Produkcja mieszanek paszowych w Polsce w pocz¹tku lat 90. XX w. po
rozwi¹zaniu gospodarstw pañstwowych zmala³a z oko³o 9 mln. ton do 4,5 mln. ton.
Od 1995 r. powoli i systematycznie zwiêksza³a siê do 7,3 mln. ton w 2007 r. Jakoœæ
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mieszanek paszowych, wobec dostêpu do wielu wczeœniej niedostêpnych materia³ów
paszowych wyraŸnie poprawi³a siê. Sprywatyzowany przemys³ paszowy zainwes-
towa³ znaczne œrodki finansowe w rekonstrukcjê wytwórni mieszanek paszowych.
W innych przypadkach zainwestowa³ w nowoczesne wytwórnie mieszanek paszo-
wych i prefiksów, wybudowanych w oparciu o technologie zachodnie. Firmy paszo-
we rozbudowa³y sieci dostawców mieszanek paszowych i doradców ¿ywieniowych.
Do du¿ych odbiorców pasz, producentów drobiu lub œwiñ, mieszanki paszowe
dostarczane s¹ luzem wozami paszowymi na zamówienie telefoniczne lub elektro-
niczne. Rozpoczêto produkcjê mieszanek paszowych leczniczych, zawieraj¹cych
premiksy weterynaryjne z okreœlonymi lekami. Szacujemy, ¿e zakaz stosowania œruty
sojowej GMO mo¿e zahamowaæ rozwój sektora paszowego, a nawet spowodowaæ
spadek produkcji mieszanek paszowych o oko³o 20–30%. Upadn¹ g³ównie ma³e lub
œrednie wytwórnie pasz, nie maj¹ce zaplecza logistycznego w zakresie pozyskiwania
nowych Ÿróde³ bia³ka paszowego.

Po drugie ulegnie obni¿eniu jakoœæ wytwarzanych mieszanek paszowych.
Wszystkie dostêpne substytuty œruty sojowej, np. œruta s³onecznikowa czy suszony
wywar gorzelniany zawieraj¹ nadmiern¹ iloœæ w³ókna surowego co utrudni optymali-
zowanie sk³adu receptur mieszanek paszowych, a w efekcie obni¿y strawnoœæ i war-
toœæ energetyczn¹ mieszanek paszowych. Pasze rzepakowe zawieraj¹ glukozynolany
i trudno przyswajalne w³ókno paszowe. Niedobór wartoœciowego bia³ka, a tym sa-
mym aminokwasów zmusi do stosowania ponadnormatywnych iloœci aminokwasów
syntetycznych, co zwiêkszy cenê mieszanek paszowych. Istniej¹ mo¿liwoœci wyko-
rzystania w mieszankach paszowych m¹czki rybnej, bogatej w wartoœciowe bia³ko,
jakkolwiek jej stosowanie ma szereg istotnych ograniczeñ, w tym technicznych.
M¹czkê rybn¹ mog¹ stosowaæ wy³¹cznie du¿e wytwórnie mieszanek paszowych
posiadaj¹ce co najmniej dwie linie technologiczne, bowiem takie s¹ wymogi prawa
paszowego. Szacujemy, ¿e ni¿sza jakoœæ mieszanek paszowych mo¿e obni¿yæ
efektywnoœæ produkcji zwierzêcej o dalsze 10–20%. W rezultacie wzrosn¹ koszty
produkcji zwierzêcej, przy ni¿szej efektywnoœci przetwarzania pasz na produkty
pochodzenia zwierzêcego.

Wed³ug analizy opublikowanej w 2007 r. przez Komisjê Europejsk¹ [7], w „naj-
gorszym scenariuszu” zak³adaj¹cym wstrzymanie importu soi i œruty sojowej, pro-
dukcja wieprzowiny w Europie spadnie o 34,7%, a produkcja drobiu o 43,9%.

Skutki spo³eczne zakazu stosowania pasz zmodyfikowanych (GMO) w ¿ywieniu
zwierz¹t w Polsce polegaj¹ g³ównie na os³abieniu sektora produkcji zwierzêcej ze
wzglêdu na wzrost cen mieszanek paszowych, obni¿enie siê op³acalnoœci produkcji
i obni¿ony popyt na produkty pochodzenia zwierzêcego wywo³any wzrostem ich cen.
Szacujemy, ¿e ceny miêsa i produktów pochodzenia zwierzêcego wzros³yby o dalsze
30–40%, jaja i mleko oraz produkty mleczne o 20–30%. Nasze szacunki zbli¿one s¹ do
ocen Komisji Europejskiej. Na wzroœcie cen nie zyskaliby rolnicy, wobec wzrostu cen
mieszanek paszowych i surowców do ich wytwarzania. Tak gwa³towna zmiana cen
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podstawowych artyku³ów ¿ywnoœciowych wywo³a wysoki efekt inflacyjny, a ponadto
niezadowolenie zarówno rolników producentów drobiu rzeŸnego i tuczników jak
i konsumentów ¿ywnoœci pochodzenia zwierzêcego.

Rodz¹ siê dalsze pytania, co robiæ z tysi¹cami producentów miêsa drobiowego, jaj
i miêsa wieprzowego, którzy zainwestowali w zaplecze do tej produkcji, dostosowali
je do wymogów Unii Europejskiej, a obecnie stoj¹ na krawêdzi upad³oœci. Wed³ug
raportu „The Global GM Market” [6], polityka unikania ¿ywnoœci genetycznie
zmodyfikowanej jest i bêdzie coraz bardziej kosztowna dla producentów i konsumen-
tów ¿ywnoœci. Raport stwierdza, ¿e najwiêksi eksporterzy soi, Argentyna i Brazylia,
ograniczaj¹ produkcjê soi tradycyjnej i od 2005 r. podwoi³y area³ uprawy soi zmodyfi-
kowanej z 5,0 do 9,5 mln ha. Przewiduje siê, ¿e w ci¹gu najbli¿szych 12 miesiêcy cena
œruty sojowej zmodyfikowanej w stosunku do œruty tradycyjnej obni¿y siê o oko³o
25%. Zakupy soi tradycyjnej mog¹ oznaczaæ wzrost cen mieszanek paszowych
o 10–15%. Znacz¹cy w 2008 r. by³ wzrost cen œrodków do produkcji rolnej, np.
nawozów i œrodków ochrony roœlin. Czynnikiem wzrostu cen zbó¿ by³ równie¿
zwiêkszony popyt na nie wywo³any programem produkcji bioetanolu. Zmniejsza siê
area³ uprawy zbó¿, kosztem zwiêkszania zasiewów rzepaku. Zjawiska te i tak
wywo³uj¹ mocn¹ presjê cenow¹, wzrost kosztów wytwarzania mieszanek paszo-
wych, przy niskiej op³acalnoœci tej produkcji.

Podsumowanie

Postêp w rolnictwie opiera³ siê na wyszukiwaniu i wyborze do dalszego koja-
rzenia spontanicznie pojawiaj¹cych siê mutacji, które rolnik uzna³ za cenne. W XX w.
nauczono siê w laboratoriach wywo³ywaæ mutacje w sposób sztuczny, co wydatnie
przyspieszy³o postêp hodowlany oraz pozwoli³o na otrzymanie tysiêcy nowych,
doskonalszych odmian roœlin, daj¹cych wy¿sze plony. Modyfikacje genetyczne mo¿-
na uznaæ za rodzaj mutacji powstaj¹cych w sposób zamierzony, poprzez ingerencjê
cz³owieka w genom roœliny. Sta³o siê to w ostatnich 30. latach i daje to szansê nie tylko
na zwiêkszenie plonów, uodpornienie na chwasty, szkodniki i suszê, ale równie¿
poprawê jakoœci plonu.

Tego kierunku badañ naukowych nie powstrzymaj¹ ¿adne decyzje polityczne.
Jeœliby siê takie pojawi³y, oznacza³yby odsuniêcie œrodowisk naukowych na margines
postêpu w nauce, rolnictwo zaœ kierowa³yby na tory dro¿szej, mniej efektywnej i nie
konkurencyjnej produkcji.

Dotychczas nie stwierdzono ujemnego wp³ywu uprawy roœlin zmodyfikowanych
genetycznie i ich stosowania w ¿ywieniu zwierz¹t na jakoœæ ¿ywnoœci, zdrowie
zwierz¹t i ludzi oraz na œrodowisko naturalne, obawy sceptyków zaœ s¹ s³abo
umotywowane.

Nie przes¹dzamy losów zmodyfikowanych genetycznie (GMO) roœlin i pro-
duktów paszowych w kraju, bo nie taka jest nasza rola. Chcieliœmy czytelnikom
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uœwiadomiæ, jakie mog¹ byæ skutki wprowadzenia zakazu stosowania pasz GMO
w ¿ywieniu zwierz¹t, jak ograniczone s¹ mo¿liwoœci substytucji zmodyfikowanej
œruty sojowej, a tak¿e uœwiadomiæ, ¿e przyst¹pienie Polski do Unii Europejskiej
wi¹za³o siê z przyjêciem zobowi¹zania przestrzegania prawa unijnego le¿¹cego
ponad ustawodawstwem krajowym. Prawo to bowiem zabrania zakazywania uprawy
i stosowania pasz GMO w ¿ywieniu zwierz¹t, wymaga natomiast dok³adnego ozna-
kowania produktów spo¿ywczych, a tym samym dopuszcza prawo wyboru obywateli
do decydowania co w³o¿yæ 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 a result, 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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Wstêp

W ostatnich latach wzrasta zainteresowanie zwi¹zkami pochodzenia naturalnego,
które mog¹ znaleŸæ zastosowanie jako stymulatory wzrostu i rozwoju roœlin oraz
œrodki ochrony w ogrodnictwie. Jednym z takich zwi¹zków jest chitozan – pochodna
chityny o du¿ej aktywnoœci biologicznej, który znalaz³ ju¿ zastosowanie w medycy-
nie, biotechnologii, przemyœle spo¿ywczym. W piœmiennictwie istnieje wiele przy-
k³adów wykorzystania chitozanu w ogrodnictwie g³ównie jako czynnika wywo³u-
j¹cego reakcje odpornoœci roœlin na niektóre patogeny. Skutecznoœæ takich stymulato-
rów odpornoœci zale¿y od wielu czynników: sposobu stosowania, warunków uprawy
roœlin, gatunku. Coraz czêœciej podejmowane s¹ tak¿e próby zastosowania chitozanu
jako zwi¹zku stymuluj¹cego wzrost i rozwój roœlin.

Pochodzenie i w³aœciwoœci chitozanu

Jednym z najczêœciej wystêpuj¹cych w przyrodzie naturalnych polisacharydów
jest chityna. Pozyskuje siê j¹ z pancerzy skorupiaków, g³ównie krewetek, krabów,
raków, krylu, ale wystêpuje ona tak¿e w œcianach komórkowych niektórych grzybów
i bakterii [3, 11, 12, 26, 34]. Chitozan jest pochodn¹ chityny, bezpiecznym dla
œrodowiska polimerem �1,4-D-glukozaminy [2, 26, 29, 39]. Odznacza siê zdolnoœci¹
chelatowania i wi¹zania jonów metali, ulega biodegradacji [1, 2, 33].

Na skalê przemys³ow¹ chitozan otrzymuje siê przez deacetylacjê chityny w tem-
peraturze powy¿ej 100°C, przy u¿yciu stê¿onego roztworu wodorotlenku sodu,
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natomiast alternatywn¹ metod¹ otrzymywania chitozanu jest enzymatyczna deacety-
lacja chityny [13, 15].

Chitozan najczêœciej stosuje siê w postaci roztworu wodnego, zawiesiny oraz
proszku. Wodny roztwór chitozanu dzia³a na roœliny stosunkowo szybko, przy
ni¿szych dawkach. Roœliny s¹ jednak zwykle bardziej tolerancyjne na wy¿sze dawki
chitozanu mikrokrystalicznego oraz sproszkowanego [25].

Aktywnoœæ biologiczna chitozanu

Mimo ¿e chitozan nie wystêpuje w tkankach roœlin wy¿szych, indukuje reakcje
odpornoœciowe w roœlinach [6, 9, 25]. Wykazano, ¿e chitozan ma zdolnoœæ mobilizo-
wania roœlin do szybszych reakcji odpornoœciowych na atak patogena, mo¿na zatem
uznaæ go za elicitora (induktora) odpornoœci roœlin [17, 26]. Zarówno chityna jak
i chitozan wchodz¹ w sk³ad œcian komórkowych niektórych grzybów. W kontakcie
tych grzybów z roœlin¹ obecnoœæ chityny i chitozanu staje siê sygna³em do urucho-
mienia reakcji obronnych roœliny. Chitozan, podany roœlinie z zewn¹trz, reaguje
z ujemnie na³adowanymi cz¹steczkami na powierzchni komórki i wchodzi w reakcje
z obszarami aktywnymi, wzajemnie chemicznie zgodnymi. Poza tym chitozan ma
zdolnoœæ bezpoœredniego hamowania wzrostu grzybów [26].

Ograniczanie wzrostu grzybów jest spowodowane zmianami i ubytkami amino-
kwasów oraz bia³ek (wystêpuj¹cych w grzybach), wywo³ywanymi przez chitozan,
a tak¿e rozluŸnieniem œcian komórkowych grzybów. Zjawisko to mo¿e byæ efektem
inhibicji syntezy chityny i pojawienia siê w œcianie komórkowej grzybów wiêkszej
iloœci chitozanu. Zachwianie proporcji chityny i chitozanu w œcianie komórkowej
prowadzi do jej rozluŸnienia [26].

Wywo³ywana przez chitozan wzmo¿ona lignifikacja œcian komórkowych roœlin,
produkcja fitoaleksyn i enzymów hydrolitycznych w roœlinach s¹ przyk³adami odpor-
noœci indukowanej i mog¹ wystêpowaæ jednoczeœnie [8, 22, 26, 29]. W przeprowa-
dzonych doœwiadczeniach traktowanie roœlin chitozanem indukowa³o odpornoœæ
zarówno komórek, na które bezpoœrednio go stosowano, jak i tych komórek, którym
go nie aplikowano. Stwierdzono, ze chitozan wzmacnia œciany komórkowe roœlin
przez wytworzenie dodatkowych struktur (lignifikacja) oraz nagromadzenie zwi¹z-
ków fenolowych, szkodliwych dla grzybów [26, 29].

Zwi¹zki fenolowe ograniczaj¹ inwazjê grzybów na komórki roœlinne. Tak¿e
fitoaleksyny, których syntezê indukuje chitozan, maj¹ naturê substancji fenolowych.
Zwi¹zki te zak³ócaj¹ prawid³owe funkcjonowanie œcian komórkowych grzybów.
Chityna wystêpuj¹ca w œcianach komórkowych grzyba znajduj¹cego siê w kontakcie
z komórkami roœlinnymi traktowanymi chitozanem ulega rozk³adowi. Jest to efekt
szybkiego nagromadzenia siê chitynazy – enzymu dokonuj¹cego hydrolizy chityny,
powoduj¹cego rozpad strzêpek grzyba. Prawdopodobnie chitynaza mo¿e uruchamiaæ
tak¿e inne mechanizmy odpornoœciowe, jednak dok³adne poznanie jej dzia³ania
wymaga przeprowadzenia dalszych, szczegó³owych badañ [23, 26, 29].
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Zastosowanie chitozanu
jako stymulatora wzrostu i rozwoju roœlin

Przeprowadzono wiele doœwiadczeñ, w których oceniono mo¿liwoœci zastosowa-
nia chitozanu jako stymulatora wzrostu roœlin, g³ównie ozdobnych i warzywnych.
Wykazano, ¿e dodatek chitozanu do pod³o¿a w uprawie eustomy wielkokwiatowej
(Eustoma grandiflorum (RAF.) SHINN.) stymulowa³ wzrost roœlin. Roœliny, które
uprawiano w pod³o¿u wzbogaconym w 1% chitozanu (v/v), zakwit³y o piêtnaœcie dni
wczeœniej ni¿ roœliny kontrolne. Otoczkowanie nasion eustomy w roztworze chito-
zanu o stê¿eniu 0,1% nie wp³ynê³o natomiast na przebieg faz rozwojowych roœlin.
Liczba i masa kwiatów wytworzonych przez roœliny uprawiane w pod³o¿u zawiera-
j¹cym chitozan by³a wiêksza ni¿ w przypadku roœlin kontrolnych oraz uzyskanych
z nasion otoczkowanych w roztworze chitozanu [19]. Tak¿e w uprawie torenii
ogrodowej (Torenia fournieri LINDEN), eksakum pokrewnego (Exacum affine BALF.f.
ex REGEL), begonii zimowej (Begonia hiemalis FOTSCH), syningii okaza³ej (Sinningia
speciosa BAILL.), lobelii przyl¹dkowej (Lobelia erinus L.), kroplika ogrodowego
(Mimulus × hybridus VOSS), pantofelnika ogrodowego (Calceolaria herbeohybrida
VOSS) i dzwonka (Campanula fragilis CIR.) dodatek 1% chitozanu do pod³o¿a
stymulowa³ wzrost roœlin. Torenia, eksakum, begonia, syningia, lobelia i kroplik,
uprawiane na pod³o¿u zawieraj¹cym chitozan, zakwit³y wczeœniej ni¿ roœliny kon-
trolne tych gatunków, natomiast nie stwierdzono takiej zale¿noœci u pantofelnika
i dzwonka [18]. Cho i in. [5] wykazali, ¿e moczenie nasion s³onecznika zwyczajnego
(Helianthus annuus L.) w roztworze chitozanu o stê¿eniu 0,5% przez osiemnaœcie
godzin zwiêkszy³o o 12,9% masê pêdów roœlin. Zanotowano o 16,0% wiêcej
wschodów nasion moczonych w roztworze chitozanu ni¿ nasion moczonych przez
osiemnaœcie godzin w wodzie (kontrolnych).

Startek i in. [32] stwierdzili, ¿e czterokrotne, cotygodniowe opryskiwanie roz-
tworem chitozanu w stê¿eniu 0,2% niecierpka nowogwinejskiego (Impatiens hawkeri
W BULL), niecierpka Walleriana (Impatiens walleriana HOOK.f.), pelargonii bluszczo-
listnej (Pelargonium hederifolium SALISB.) i pelargonii rabatowej (Pelargonium ×
hortorum L.H. BAILEY) przy ró¿nej wilgotnoœci pod³o¿a (50–70% i 70–90%) popra-
wi³o pokrój roœlin. By³y one bardziej zwarte, kszta³tne i proporcjonalnie uformowane
ni¿ roœliny kontrolne, nietraktowane roztworem chitozanu.

Zawadziñska [37] stwierdzi³a, ¿e aplikowanie roztworu chitozanu pelargonii
rabatowej w postaci opryskiwania lub podlewania roœlin zwiêkszy³o ich œrednicê,
liczbê liœci, indeks zazielenienia liœci oraz œwie¿¹ masê roœlin. Pelargonie traktowane
roztworem chitozanu kwit³y obficiej ni¿ roœliny, którym go nie aplikowano. Z kolei
w przypadku niecierpka nowogwinejskiego traktowanego roztworem chitozanu ana-
logicznie jak pelargonia rabatowa chitozan zwiêkszy³ œrednicê roœlin i indeks za-
zielenienia liœci, ale jego wp³yw na niecierpki w wiêkszym stopniu ni¿ u pelargonii
zale¿a³ od odmiany.
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W uprawie frezji (Freesia ECKL. ex KLATT) chitozan stosowano do moczenia bulw
oraz do opryskiwania i podlewania roœlin. Stwierdzono, ¿e stosowanie chitozanu
skróci³o fazê wegetatywn¹ frezji i przyspieszy³o zakwitanie. Roœliny traktowane
chitozanem by³y wy¿sze, mia³y wiêcej liœci i wy¿szy indeks zazielenienia liœci ni¿
frezje, którym chitozanu nie aplikowano. Wytworzy³y tak¿e d³u¿sze pêdy kwiato-
stanowe i kwiaty o wiêkszej œrednicy. Z przeprowadzonych badañ wynika, ¿e na
w³aœciwoœci i aktywnoœæ biologiczn¹ chitozanu, oprócz ciê¿aru cz¹steczkowego,
wp³ywa tak¿e temperatura uprawy. Im ciê¿ar cz¹steczkowy jest wy¿szy, a tempe-
ratura ni¿sza, tym dzia³anie chitozanu na roœliny jest silniejsze [40, 41].

Opryskiwanie chryzantemy wielkokwiatowej (Chrysanthemum × grandiflorum
(RAMAT.) KITAM), uprawianej w gruncie, roztworem chitozanu w stê¿eniu 0,2%,
w odstêpach jedno- lub dwutygodniowych, stymulowa³o wzrost wegetatywny roœlin,
natomiast nie mia³o wp³ywu na ich kwitnienie. Stosowanie chitozanu nie wp³ynê³o
tak¿e na indeks zazielenienia roœlin i nie zwiêkszy³o ich wartoœci dekoracyjnej [36].

Chitozan mia³ wp³yw równie¿ na przebieg faz rozwojowych i plonowanie nie-
których roœlin warzywnych. Zaprawianie nasion fasoli wielokwiatowej (Phaseolus
coccineus L.) w roztworze chitozanu o stê¿eniu 0,1% zwiêkszy³o liczbê wschodów
nasion. Roœliny uzyskane z nasion traktowanych roztworem chitozanu plonowa³y
lepiej ni¿ te, których nie traktowano przed siewem ¿adnymi preparatami [24].

Tak¿e sa³ata g³owiasta (Lactuca sativa var. capitata L.), zimuj¹ca w gruncie,
mia³a wiêksz¹ rozetê liœciow¹ i szybciej wybija³a w pêdy kwiatostanowe, kiedy
opryskiwano j¹ roztworem chitozanu w stê¿eniu 0,05% ni¿ wtedy, gdy nie traktowano
jej chitozanem [4].

Stwierdzono, ¿e aplikowanie chitozanu w uprawie pomidora szklarniowego
(Lycopersicon esculentum Mill.) do pod³o¿a zainokulowanego Fusarium oxysporum
f. sp. radicis-lycopersici JARVIS & SHOEMAKER przed sadzeniem rozsady zwiêkszy³o
plon roœlin, a wzrost plonu by³ skorelowany ze wzrostem stê¿enia chitozanu [2, 16].

Zastosowanie chitozanu
jako œrodka ochrony roœlin

Przeprowadzono wiele doœwiadczeñ, w których udowodniono, ¿e wykorzystanie
chitozanu w uprawie roœlin mo¿e poprawiæ ich zdrowotnoœæ. Wojdy³a i Orlikowski
[35] zbadali mo¿liwoœci zastosowania chitozanu w ochronie goŸdzika (Dianthus ca-
ryophyllus L. ‘Tanga’) przed Fusarium oxysporum f. sp. dianthi SNYDER & HANSEN,
ró¿y (Rosa ‘Sabrina’ i Rosa ‘Madelon’) przed Sphaerotheca pannosa var. rosae
(WALLR.) DE BARY, Botrytis cinerea PERS i Peronospora sparsa BERK. oraz difenbachii
(Dieffenbachia sp.) przeciw Myrothecium roridum TODE. Wykazali, ¿e dodatek
roztworu chitozanu w stê¿eniach 0,0125–0,1000% do pod³o¿a bezpoœrednio po
sadzeniu ograniczy³ rozwój Fusarium oxysporum f. sp. dianthi w uprawie goŸdzika.

104 M. Placek, A. Dobrowolska, K. Wraga, A. Zawadziñska, P. ¯urawik



W uprawie ró¿y cotygodniowe opryskiwanie roztworem chitozanu w stê¿eniach
0,05–0,15% wp³ynê³o podobnie na rozwój Sphaerotheca pannosa var. rosae i Pero-
nospora sparsa jak zastosowanie fungicydów, ale w przypadku szarej pleœni, wywo-
³ywanej przez grzyb Botrytis cinerea, dzia³anie chitozanu by³o skuteczne tylko przez
kilka dni. Opryskiwanie chitozanem zwalczy³o grzyba Myrothecium roridum na
difenbachii, a szczególnie skuteczne okaza³o siê jego dzia³anie profilaktyczne [35].

Saniewska [29] wykaza³a, ¿e stosowanie chitozanu w stê¿eniach 1,25; 2,50
i 5,00 mg · cm–3 do zaprawiania nasion astra chiñskiego (Callistephus chinensis (L.)
NEES) nie ograniczy³o wystêpowania grzybów na roœlinach, natomiast zaprawianie
³usek b³onczatki narcyzowatej (Hymenocallis narcissiflora (JACQ.) J.F. MACBR.)
zahamowa³o rozwój grzyba Phoma narcissi ADERH. Podobny wp³yw chitozanu na
rozwój Fusarium oxysporum f. sp. tulipae G.F. ATK. wykazano na zaprawianych
chitozanem cebulach tulipanów (Tulipa ‘Apeldoorn’). Z kolei oœmiokrotne, co-
tygodniowe opryskiwanie wy¿linu wiêkszego (Antirrhinum majus L.) roztworem
chitozanu o stê¿eniu 10 mg · cm–3 silnie ograniczy³o rozwój Puccinia antirrhini
DIETEL & HOLW.

W 2006 roku Saniewska i in. [30] stwierdzili, ¿e aplikowanie chitozanu w stê¿e-
niach 0,01–0,05% na uszkodzone ³uski hipeastrum mieszañcowego (Hippeastrum ×
hybridum) stymulowa³o w nich akumulacjê czerwonego barwnika o w³aœciwoœciach
antygrzybowych, chocia¿ wy¿sze stê¿enia chitozanu hamowa³y ten proces.

Stosowanie chitozanu do moczenia cebul tulipanów (Tulipa sp.) przez trzydzieœci
minut spowodowa³o zahamowanie rozwoju Fusarium oxysporum f. sp. tulipae [20,
21]. Natomiast moczenie bulw mieczyków (Gladiolus sp.) w roztworze chitozanu
zahamowa³o rozwój Fusarium oxysporum SCHLECT. f. sp. gladioli (MASSEY) SNY.&
HANS, ale tylko wtedy, gdy zwi¹zek zastosowano na dobê przed inokulacj¹ [20].
Tak¿e w uprawie frezji (Freesia ‘Versailles’) moczenie bulw przed sadzeniem w roz-
tworze chitozanu o stê¿eniu 0,2% i o ró¿nych ciê¿arach cz¹steczkowych (w zakresie
2000–970 000 g · mol–1) przez dwadzieœcia minut poprawi³o zdrowotnoœæ bulw
potomnych [28].

Chitozan stosowano w uprawie fasoli wielokwiatowej i stwierdzono, ¿e zapra-
wianie jej nasion w roztworze chitozanu o stê¿eniu 0,1% skutecznie ochroni³o fasolê
przed pora¿eniem przez grzyby chorobotwórcze prze¿ywaj¹ce 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. KÜHN. Zdrowotnoœæ roœlin uzyskanych z nasion
zaprawianych roztworem chitozanu by³a wiêksza ni¿ roœlin, których nasion nie
zaprawiano przed siewem [24].

Opryskiwanie zimuj¹cej w gruncie sa³aty g³owiastej roztworem chitozanu w stê-
¿eniu 0,05% zwiêkszy³o liczbê roœlin, które przezimowa³y. Chitozan ograniczy³
wystêpowanie na roœlinach grzyba Botrytis cinerea [4].
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Chitozan stosowano dolistnie w uprawie tytoniu (Nicotiana tabacum L.), a tak¿e
otoczkowano nasiona tytoniu w roztworze chitozanu w celu ochrony roœlin przed
grzybem Phytophthora parasitica nicotianae (BREDA DE HAAN) TUCKER. Wykazano,
¿e oba sposoby stosowania chitozanu indukowa³y reakcje odpornoœciowe w roœli-
nach, dziêki czemu stawa³y siê one odporniejsze na grzyba Phytophthora parasitica
nicotianae [10].

Wykorzystanie chitozanu
w przechowalnictwie owoców i warzyw

Du i in. [7] wykazali, ¿e chitozan mo¿e byæ stosowany do otoczkowania owoców:
brzoskwini, gruszek japoñskich, kiwi. Otoczkowanie owoców w chitozanie
zmniejszy³o intensywnoœæ ich oddychania, a tak¿e ograniczy³o produkcjê etylenu
u brzoskwini. U gruszek chitozan zahamowa³ wzrost grzyba Botrytis cinerea, wy-
wo³uj¹cego szar¹ pleœñ. Otoczkowane w chitozanie brzoskwinie i gruszki by³y
jêdrniejsze ni¿ owoce nieotoczkowane. Wykorzystanie chitozanu w ochronie cze-
reœni, winogron i pomarañczy przed chorobami grzybowymi by³o efektywne zarówno
w przypadku sztucznie zainokulowanych, jak i niezainokulowanych owoców [2, 27].

Wykazano, ¿e otoczkowanie owoców w chitozanie nie zawsze jest równie sku-
teczne w ochronie przeciwko chorobom grzybowym jak stosowanie fungicydów.
Zhang i Quantick [38] stwierdzili, ¿e traktowanie chitozanem owoców liczi opóŸni³o
pojawienie siê na nich chorób grzybowych w czasie 33-dniowego okresu prze-
chowywania, ale stosowanie fungicydów by³o efektywniejsze w ochronie przeciw
chorobom wywo³ywanym przez grzyby.

Zalet¹ otoczkowania owoców i warzyw jest przed³u¿enie ich trwa³oœci po-
zbiorczej. Chitozan tworzy pó³przepuszczaln¹ b³onê na powierzchni owoców i wa-
rzyw, która redukuje straty wody spowodowane transpiracj¹. Dziêki temu owoce
i warzywa wolniej trac¹ wodê i d³u¿ej zachowuj¹ jêdrnoœæ [2].

Wykazano, ¿e chitozan wp³ywa tak¿e na sk³ad chemiczny, miêdzy innymi na
zawartoœæ cukrów redukuj¹cych w owocach. Bautista-Banos i in. [2] oraz Kittur i in.
[14] stwierdzili, ¿e po okresie przechowywania zawartoœæ cukrów redukuj¹cych
w bananach by³a wy¿sza, gdy otoczkowano je w chitozanie ni¿ w owocach nim
nietraktowanych. Z kolei odwrotny efekt wyst¹pi³ w przypadku owoców mango.
Powodem móg³ byæ ró¿ny sposób aplikowania chitozanu: pakowanie owoców do
kartonów i pokrywanie otoczk¹ chitozanow¹ lub moczenie owoców w roztworze
chitozanu [2, 14, 31].

Traktowanie chitozanem owoców mango mia³o wp³yw równie¿ na zawartoœæ
w nich kwasu askorbinowego. Jego zawartoœæ w owocach mango traktowanych
chitozanem stopniowo zmniejszy³a siê podczas przechowywania i by³a mniejsza ni¿
w mango nietraktowanych chitozanem [31].
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Podsumowanie

Przeprowadzone badania wykaza³y, ¿e chitozan to bezpieczny dla œrodowiska
zwi¹zek, który mo¿e stymulowaæ wzrost i rozwój niektórych gatunków roœlin.
Wyniki licznych doœwiadczeñ wskazuj¹, ¿e mo¿e on byæ równie¿, lub przede
wszystkim, wykorzystany do kontrolowania rozwoju patogenów oraz do stymu-
lowania reakcji odpornoœciowych w roœlinach. Oprócz stosowania w czasie uprawy
mo¿e byæ tak¿e u¿ywany do traktowania owoców i warzyw po zbiorze, poprawiaj¹c
ich zdrowotnoœæ i jakoœæ. Mimo ¿e jego skutecznoœæ jako œrodka ochrony przecho-
wywanych owoców i warzyw przeciw chorobom grzybowym jest czasem mniejsza
ni¿ efektywnoœæ fungicydów, to zalety chitozanu, takie jak naturalne pochodzenie,
du¿a aktywnoœæ biologiczna oraz nieszkodliwoœæ dla ludzi i œrodowiska, powoduj¹,
¿e mo¿e byæ 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

Wystêpowanie chwastów wieloletnich powoduje spadek potencja³u plonotwór-
czego gleby z powodu ich silnej konkurencyjnoœci wobec roœlin uprawnych. Koszty
przywrócenia pierwotnej produktywnoœci gruntu obni¿aj¹ w efekcie jego cenê oraz
sumy kredytów oferowanych przez banki. Chwasty wieloletnie zawê¿aj¹ mo¿liwe
spektrum upraw, wymagaj¹ te¿ w³¹czania w p³odozmian okresów ugorowania, a przy
tym ich presja, w przeciwieñstwie do gatunków krótkotrwa³ych, ma charakter ci¹g³y.
Negatywny wp³yw chwastów wieloletnich jest szczególnie 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-
j¹cych jeszcze krajach cz³onkowskich UE [11] nadal, pomimo trwaj¹cego dekady
zwalczania, najbardziej uporczywymi gatunkami chwastów w kategorii wieloletnich
s¹ Cirsium arvense i Elymus repens na gruntach ornych, natomiast na obszarach
pastwisk pojawia siê problem chwastów z rodzaju Rumex. Chwasty te stanowi¹
równie¿ problem w gospodarstwach konwencjonalnych, wymagaj¹ bowiem dodat-
kowych zabiegów w celu ich zwalczania. Problem zwiêksza siê bezpoœrednio po
konwersji na metody ekologiczne. Opracowanie metod kontroli tego typu zachwasz-
czenia jest powa¿nym wyzwaniem stoj¹cym przed wspó³czesnym rolnictwem eko-
logicznym, tak¿e w Polsce [21].
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Perz w³aœciwy – Elymus repens (L.) GOULD.

Perz w³aœciwy jest agresywnym chwastem wieloletnim rozmna¿aj¹cym siê za
pomoc¹ roz³ogów i nasion. Pochodzi z Euroazji. Z uwagi na budowê kwiatostanu,
który podobny jest do pszenicy, przez Linneusza zwany by³ Triticum repens. Obec-
noœci perzu sprzyja dzia³alnoœæ cz³owieka, stwierdza siê go w przesz³o 32 uprawach
w ponad 40 krajach œwiata [27]. Zasiedla wszystkie rodzaje gleb ornych (wyj¹tek
stanowi¹ gleby piaszczyste skrajnie suche, na których gatunek ten jest zastêpowany
przez k³osówkê miêkk¹ Holcus mollis L.), miedze, nieu¿ytki, grunty pod ¿ywo-
p³otami, rozrasta siê wzd³u¿ linii kolejowych i innych szlaków komunikacyjnych.
Najlepsze warunki wzrostu i rozwoju perzu wystêpuj¹ na glebach ¿yznych, wilgot-
nych o luŸnej strukturze. Perz preferuje odczyn obojêtny lub zasadowy, ale równie¿
dobrze rozwija siê na glebach kwaœnych. Jest roœlin¹ o du¿ych zdolnoœciach adapta-
cyjnych [3].

Allelopatyczne w³aœciwoœci perzu zosta³y potwierdzone w licznych badaniach
i zwi¹zane s¹ zarówno z podziemnymi jak i nadziemnymi czêœciami roœlin ¿ywych
i rozk³adaj¹cych siê [33]. W Polsce allelopatyczne w³aœciwoœci perzu wykazano ju¿
w latach 60. XX w. [31]. Poniewa¿ uprawa pola mo¿e prowadziæ do tworzenia siê kêp
roz³ogów, t³umaczy to nierówn¹ obsadê i stan ³anu na polach zachwaszczonych
perzem. Obecnoœæ perzu mo¿e ca³kowicie wykluczyæ inne roœliny. Rozk³adaj¹ce siê
roz³ogi perzu hamuj¹ kie³kowanie nasion, powoduj¹ chlorozy i spadek masy roœlin
np. lucerny i owsa. Jego szkodliwoœæ jest spowodowana równie¿ pe³nieniem przez
niego roli tzw. „zielonego pomostu” – stanowi on miejsce bytowania chorób i szkod-
ników w³aœciwych roœlinom zbo¿owym [33]. Ponadto zaobserwowano, ¿e wystêpo-
wanie perzu znosi skutki zwiêkszonego nawo¿enia – wydziela on do œrodowiska
glebowego substancje utrudniaj¹ce pobieranie sk³adników pokarmowych przez roœli-
ny uprawne [8].

Rozmna¿anie generatywne jest podstaw¹ rozprzestrzeniania siê gatunku w wa-
runkach naturalnej ³¹ki; na gruntach ornych wiêksze znaczenie ma rozmna¿anie za
pomoc¹ ¿ywotnych roz³ogów. Roz³ogi te tworz¹ siê bardzo intensywnie (do 1,5 m
przyrostu w ci¹gu jednego sezonu wegetacyjnego). Pocz¹tek nowej roœlinie mo¿e daæ
nawet kilkucentymetrowy odcinek roz³ogu, jednak u perzu mamy do czynienia ze
zjawiskiem dominacji wierzcho³kowej i jedynie oko³o 10% p¹czków mo¿e wy-
twarzaæ nowe pêdy. Jest ona znoszona przez zwiêkszon¹ zawartoœæ azotu w glebie,
stymuluj¹c¹ jednoczeœnie zwiêkszone wytwarzanie pêdów. W warunkach silnej
konkurencji o œwiat³o, np. zwarta ruñ, zwiêksza siê iloœæ wytworzonych roz³ogów. Na
³¹kach i pastwiskach wiêkszoœæ roz³ogów gromadzi siê w podpowierzchniowej
warstwie gleby (do 10 cm g³êbokoœci). Perz zaczyna produkowaæ roz³ogi w fazie 3–4
liœci w³aœciwych, a minimalny poziom rezerw pokarmowych skorelowany jest z faz¹
2–3 liœci w³aœciwych [3, 8].
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Istotnym dzia³aniem w ograniczaniu zachwaszczenia E. repens jest utrzymanie
czystoœci sprzêtu rolniczego, zw³aszcza podczas przemieszczania siê miêdzy polami
zachwaszczonymi i wolnymi od perzu. Grunt przyleg³y do stosu obornika poroœniêty
perzem stanowi zagro¿enie dla nawo¿onych nim upraw. Dobr¹ praktyk¹ jest wysiew
¿yta wokó³ stosu kompostowego. Perz mo¿e byæ równie¿ przenoszony na nowe
obszary wraz z gleb¹ z kopania kana³ów czy z zanieczyszczonym materia³em
szkó³karskim [8, 22, 30]. W przypadku z³ego przezimowania wieloletnich roœlin
pastewnych wskazane jest ich zaoranie i siew nowych roœlin pastewnych jedno-
rocznych. W optymalnych warunkach pole z zasiewem wieloletnich roœlin pastwisko-
wych nie powinno byæ utrzymywane d³u¿ej ni¿ trzy lata [30].

W warunkach rolnictwa ekologicznego szczególnie istotny jest czysty materia³
siewny. Nasiona perzu czêsto stanowi¹ zanieczyszczenie w pszenicy, jêczmieniu,
¿ycie, koniczynie, trawach, zw³aszcza stok³osie i tymotce. W czasie kombajnowego
zbioru zbó¿ nale¿y stosowaæ zasobniki na nasiona chwastów. Sprawdzana powinna
byæ równie¿ czystoœæ s³omy. Ziarna perzu nie trac¹ zdolnoœci kie³kowania po
przejœciu przez uk³ad pokarmowy zwierz¹t (z wyj¹tkiem trzody chlewnej) [27].
Dlatego te¿ siano powinno byæ koszone przed wytworzeniem nasion przez perz,
a niedojady na pastwiskach nale¿y wykaszaæ jeszcze przed k³oszeniem perzu [8].

OpóŸnieniu rozprzestrzeniania siê perzu mog¹ s³u¿yæ wsiewki w uprawy g³ówne,
np. koniczyny w zbo¿ach, mieszanka ¿ycicy i koniczyny czerwonej w kukurydzy.
G³ównym czynnikiem ograniczaj¹cym jest tu utrudniony dostêp do œwiat³a [3, 30].
Stwierdzono, i¿ spoœród piêciu roœlin uprawnych najwiêksz¹ konkurencyjnoœci¹
wobec perzu charakteryzuje siê ¿yto ozime, nastêpnie pszenica ozima, jêczmieñ jary,
rzepak jary, a najmniejsz¹ groch siewny. W uprawie ¿yta odnotowano najmniejsze
straty plonu. Istnieje tak¿e proporcjonalna zale¿noœæ miêdzy gêstoœci¹ siewu a plo-
nem wymienionych roœlin [26]. Celowe zagêszczanie siewu roœlin uprawnych, np.
facelii, mo¿na po³¹czyæ ze zwiêkszonym nawo¿eniem mineralnym lub organicznym,
co by³o metod¹ stosowan¹ w przesz³oœci, a jest wykorzystywane tak¿e obecnie jako
jeden z etapów ograniczania nadmiernego zachwaszczenia perzem [33]. Wa¿n¹ rolê
mog¹ odgrywaæ w³aœciwoœci allelopatyczne roœlin uprawnych wobec perzu [1].
W badaniach i praktyce wykazano silne allelopatyczne w³aœciwoœci gryki (wszystkie
polskie odmiany) wzglêdem perzu, pozwalaj¹ce na jej zalecanie do ograniczania tego
typu zachwaszczenia w gospodarstwach ekologicznych i integrowanych. Wa¿n¹ rolê
mog¹ odgrywaæ w³aœciwoœci allelopatyczne roœlin uprawnych wobec perzu [1].
Wystêpuj¹ce w gryce allelozwi¹zki to m.in. kwas chlorogenowy, kwas kawowy, kwas
ferulowy i rutyna [13]. Gryka polecana by³a do „gubienia dziczyzny” w Polsce ju¿
przez ks. Krzysztofa Kluka [20].

Mechaniczne ograniczanie zachwaszczenia perzem osi¹ga siê poprzez os³abienie
jego potencja³u biologicznego. Dawniej w Wielkiej Brytanii na polach opanowanych
przez perz polecano sadzenie ziemniaków, w których intensywna uprawa mecha-
niczna sprzyja³a jego wyniszczaniu [3]. Na polach wolnych od roœliny uprawnej jedn¹
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z metod jest wyczerpywanie roz³ogów, zwana metod¹ „zmêczenia perzu” [33].
Polega ona na wielokrotnym niszczenia roœlin najpóŸniej w stadium 3–4 liœci. Nale¿y
pamiêtaæ, i¿ opóŸnienie terminu kolejnych uprawek poza to stadium powoduje
zmniejszenie efektywnoœci zabiegu, spowodowane rozpoczêciem ponownego gro-
madzenia rezerw pokarmowych przez roz³ogi [3, 16]. Uprawê mechaniczn¹ wykonu-
je siê bron¹ talerzow¹ lub p³ugiem [33]. Metoda ta sprawdza siê w warunkach ch³od-
nej i wilgotnej pogody [22, 33]. Warto przed ni¹ zastosowaæ nawo¿enie, co spo-
woduje szybsze wyczerpanie roz³ogów, a tak¿e zwiêkszy aktywnoœæ p¹czków [25].

Drugi sposób, wysuszanie (ewentualnie wymro¿enie), anga¿uje mniej przejaz-
dów i polega na wyci¹gniêciu roz³ogów na powierzchniê gleby, gdzie wystawione na
dzia³anie wiatru i s³oñca wysychaj¹, je¿eli pozwalaj¹ na to warunki pogodowe.
Metodê tê powinno siê rozpatrywaæ w pierwszej kolejnoœci z uwagi na oszczêdnoœæ
energii. Jej ograniczeniem s¹ warunki klimatyczne, gdy¿ sprawdza siê jedynie
w czasie suchej, gor¹cej pogody, prowadz¹cej do zamierania roz³ogów w ci¹gu kilku
dni [22]. Niezale¿nie od zastosowanego podejœcia, najwa¿niejsze jest doprowadzenie
do wyniszczenia roz³ogów perzu do koñca. W przeciwnym bowiem wypadku pro-
blem mo¿e siê nasiliæ, ze wzglêdu na zwiêkszony wigor roœlin perzu. Przesuszone
roz³ogi wyci¹ga siê na powierzchniê pola kultywatorem o ³apach sprê¿ystych (mini-
mum dwa przejazdy „na krzy¿”), a nastêpnie zgarnia bron¹ lub zgrabiark¹ i wywozi na
pryzmê kompostow¹. Oznacza to jednak równie¿ wywóz sk³adników pokarmowych
oraz pogorszenie struktury gleby. Poza tym nadal pozostaj¹ w glebie liczne roz³ogi
perzu [33].

Metod¹ stosowan¹ od dawna [18, 36] oraz obecnie w warunkach rolnictwa
ekologicznego [3, 8, 22], choæ wi¹¿¹ siê z ni¹ pewne kontrowersje, jest krótkotrwa³y
„czarny ugór”. Metoda ta polega na powtarzaj¹cej siê uprawie mechanicznej przez
okres trzech do szeœciu tygodni. Najbardziej do zastosowania tej metody nadaj¹ siê
grunty funkcjonuj¹ce przez kilka lat jako ³¹ki, na których k³¹cza perzu koncentruj¹ siê
w warstwie 7–10 cm pod powierzchni¹ gleby. Wa¿ne jest, aby ugorowanie rozpocz¹æ
tak wczeœnie jak to tylko mo¿liwe, tzn. po pierwszym pokosie siana lub wczeœ-
niejszym drugim pokosie. Na gruntach ornych krótkotrwa³y ugór mo¿na zastosowaæ
po zbiorze zbó¿ ozimych, co zapewnia odpowiednio d³ugi okres sprzyjaj¹cej pogody.
Wiosenny termin ugorowania nie jest polecany ze wzglêdu na z regu³y zbyt wysok¹
w tym okresie wilgotnoœæ gleby. Dawniej stosowan¹ wersj¹ tej metody, szczególnie
na obszarach o klimacie morskim i podgórskim, by³a tzw. „metoda trzech orek”, która
sk³ada³a siê z: 1) podorywki na g³êbokoœæ zalegania roz³ogów; 2) orki na œredni¹
g³êbokoœæ (orka odwrotka), gdy pole siê zazieleni, a perz jest maksymalnie w stadium
3 liœci; 3) orki przedsiewnej lub przedzimowej po ponownym odbiciu perzu [9].
Wspó³czeœnie poleca siê krótkotrwa³y czarny ugór, na który sk³adaj¹ siê nastêpuj¹ce
etapy: 1) podorywka – pierwotne oddzielenie cz¹stek gleby i korzeni roœlin, wykony-
wana na g³êbokoœæ zalegania roz³ogów (7,5–10 cm); 2) kilkukrotne bronowanie
bron¹ zêbow¹ lub kultywatorem sprê¿ynowym przy wysuszaniu lub bron¹ talerzow¹
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przy wyczerpywaniu roz³ogów, za ka¿dym razem gdy perz osi¹gnie stadium 2–3 liœci;
nastêpnie 3) siew roœlin na zielony nawóz (gorczyca bia³a, wyka, rzodkiew oleista) lub
zbo¿a ozimego (¿yto, pszenica ozima) ze wzglêdu na koniecznoœæ odzyskania sk³ad-
ników pokarmowych uwolnionych w trakcie od³ogowania, zapobie¿enia odrastaniu
perzu, zmniejszenia erozji i odbudowania nadwerê¿onej struktury gleby. Siew rzêdo-
wy pozwala przed³u¿yæ okres wyczerpywania perzu na nastêpny sezon wegetacyjny.
Jeœli siew nie jest mo¿liwy, nale¿y z perzem ca³y czas postêpowaæ w ten sam sposób –
nie pozwalaæ mu na przekroczenie fazy 3 liœci i ewentualnie zakoñczyæ uprawki ork¹
zimow¹ z przedp³u¿kiem, która umieœci wierzchni¹ warstwê roli wraz z roz³ogami na
dnie bruzdy. Wad¹ krótkotrwa³ego czarnego ugoru s¹ du¿e nak³ady energetyczne oraz
zale¿noœæ skutecznoœci od przebiegu pogody, niszczenie struktury gleby oraz nega-
tywny wp³yw na jej ¿ycie biologiczne [3, 8, 22, 33, 36].

Jeœli stosowany p³odozmian nie pozwala na wygospodarowanie czasu niezbêd-
nego na przeprowadzenie powy¿szej serii uprawek, prób¹ rozwi¹zania problemu
nadmiernego zachwaszczenia perzem mo¿e byæ zastosowanie pojedynczej orki, która
jednak nie rozwi¹¿e go jednak ca³kowicie, tote¿ w najbli¿szym czasie nale¿y prze-
widzieæ miejsce na krótkotrwa³y ugór. Standardowa orka na g³êbokoœæ 20 cm przy
u¿yciu p³uga lemieszowego powoduje zakopanie wielu roz³ogów pod grubsz¹ warst-
w¹ gleby. Roz³ogi wycieñczaj¹ siê usi³uj¹c wytworzyæ pêdy siêgaj¹ce powierzchni
gleby. Pozwala to na pozbycie siê do 75% p¹czków na roz³ogach. Kilkukrotne
skoszenie perzu przed ork¹ zwiêksza jej skutecznoœæ. Orkê nale¿y przeprowadziæ
najpóŸniej jak to mo¿liwe [3, 22, 30]. Zastosowanie przedp³u¿ka poprawia skutecz-
noœæ metody o oko³o 75% w porównaniu ze zwyk³¹ ork¹ z uwagi na dok³adne
przykrycie pêdów perzu [16]. Orka g³êboka, choæ ca³kiem skuteczna, nie jest poleca-
na w warunkach rolnictwa ekologicznego ze wzglêdu na jej szkodliwy wp³yw na
organizmy glebowe oraz te¿ ryzyko wydobycia martwicy glebowej [30]. Orka
wiosenna szybko wyczerpuje rezerwy substancji pokarmowych z roz³ogów perzu, ale
na terenach mniej wilgotnych sprzyja przesuszeniu pola.

Do metod pomagaj¹cych ograniczyæ zachwaszczenie perzem znajduj¹cych, za-
stosowanie raczej w ogrodnictwie mo¿na zaliczyæ stosowanie œció³ek organicznych
lub z tworzyw sztucznych oraz solaryzacjê. Nie poleca siê natomiast wypielania
p³omieniowego, gdy¿ wymagane jest powtarzanie zabiegów – pojedynczy zabieg
powoduje intensywn¹ produkcjê pêdów [3, 7].

Zmniejszeniu zapasów substancji w roz³ogach perzu sprzyja kilkukrotne ko-
szenie, ale samo bardzo rzadko prowadzi do ca³kowitego usuniêcia problemu perzu;
sposób ten bywa wykorzystywany do jego eliminacji na trawnikach, a zalet¹ metody
jest zapobieganie wytwarzaniu nasion [8]. Ograniczenie zachwaszczenia perzem
mo¿liwe jest do osi¹gniêcia po kilku latach wypasania zwierz¹t na odpowiednio
dobranej mieszance trawy z koniczyn¹ [3]. Intensywny wypas wiosenny lub jesienny
w czasie dynamicznego rozwoju perzu mo¿e go równie¿ os³abiæ przed zastosowa-
niem zabiegów mechanicznych. Wypas przyczynia siê do skupiania siê k³¹czy bli¿ej
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powierzchni gleby, spowalnia ich rozprzestrzenianie siê, powoduje te¿ tworzenie
delikatniejszych roz³ogów. Zatem jeden lub dwa lata wypasania w znacznym stopniu
u³atwi¹ póŸniejsz¹ mechaniczn¹ kontrolê perzu. Najskuteczniejsze w os³abianiu
perzu s¹ owce, które zgryzaj¹ ruñ bardzo blisko powierzchni gruntu [8]. W zwal-
czaniu perzu pomocne mog¹ byæ tak¿e m³ode gêsi [3]. Na ma³ych powierzchniach
mo¿na wykorzystaæ œwinie, dla których jest on wrêcz przysmakiem [16, 19, 27].

Ostro¿eñ polny – Cirsium arvense (L.) SCOP.

Uci¹¿liwym chwastem gruntów ornych i u¿ytków zielonych jest ostro¿eñ polny.
Jego ojczyzn¹ jest rejon Morza Œródziemnego, a na kontynent amerykañski zosta³
zawleczony wœród dobytku osadników. Uprawiany by³ jako roœlina lecznicza i jadal-
na, ale odk¹d wymkn¹³ siê spod kontroli, przyczynia siê do powa¿nych strat plonów
w 27 uprawach w 37 krajach œwiata. Konkuruje z roœlinami uprawnymi o zasoby
œrodowiska oraz ma w³aœciwoœci allelopatyczne negatywnie na nie oddzia³uj¹ce [11,
17, 28]. Zwiêkszone pobranie azotu przez ostro¿eñ by³o krytycznym czynnikiem
powoduj¹cym spadek plonu ziarna i s³omy pszenicy ozimej, a wy¿sze dawki nawo-
¿enia azotowego przyczyniaj¹ siê do szybszego rozwoju populacji tego chwastu.
Wp³yw nawo¿enia na roœlinê uprawn¹ i ostro¿eñ jest z³o¿ony i zale¿y od uprawianej
roœliny oraz stosowanego p³odozmianu [2].

Ostro¿eñ obni¿a produktywnoœæ pastwisk – k³uj¹ce liœcie omija wiêkszoœæ gatun-
ków zwierz¹t, a spo¿yte powoduj¹ uszkodzenia przewodu pokarmowego [33]. Ostro-
¿eñ utrudnia te¿ zbiór roœlin uprawnych. Jest ¿ywicielem i gospodarzem chorób
i szkodników (np. mszycy burakowej i rdzy chryzantemowej). Stosowanie herbicy-
dów zdejmuje z ostro¿nia odium chwastu uci¹¿liwego, jednak przy przejœciu na
ekologiczny system produkcji rolnej, jego problem powraca, zw³aszcza w gospodar-
stwach stosuj¹cych p³odozmian z du¿ym udzia³em roœlin zbo¿owych [16].

Maksimum kie³kowania nasion ostro¿nia przypada na okres od kwietnia do maja.
Powstaj¹ce siewki s¹ wra¿liwe na konkurencjê o œwiat³o. Zdolnoœæ do regeneracji
uzyskuj¹ w momencie wytworzenia dwóch liœci w³aœciwych. Pomimo bardzo g³êbo-
kiego systemu korzeniowego ostro¿nia (do 6 m), po³owa jego korzeni znajduje siê
w warstwie ornej i w³aœnie tu zachodzi g³ówna regeneracja [28]. Nie regeneruj¹
fragmenty krótsze ni¿ 1 cm. Nawo¿enie azotowe oraz œcinanie pêdów wczesn¹
wiosn¹ wzmaga odnawianie. Minimum rezerw pokarmowych przypada na okres od
maja do lipca, w momencie gdy pêdy osi¹gaj¹ wysokoœæ ok. 7,5 cm lub gdy
wytworzy³y 8 liœci w³aœciwych. Termin ten sprzyja skutecznoœci zabiegów os³abia-
j¹cych potencja³ biologiczny chwastu [2].

Równie¿ w przypadku zmniejszania zachwaszczenia ostro¿niem wa¿na jest
czystoœæ materia³u siewnego, narzêdzi i maszyn rolniczych, unikanie uprawy gruntów
wolnych od chwastu po wykonaniu zabiegów na polach nim zachwaszczonych bez
oczyszczenia sprzêtu. Generalnie, podejmowane kroki powinny przeciwdzia³aæ za-
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kwitaniu ostro¿nia, zw³aszcza na miedzach i nieu¿ytkach oraz rozprzestrzenianiu siê
jego ¿ywotnych nasion. Jak podaje Håkansson [16], w latach trzydziestych XX wieku
powszechne by³o wykaszanie takich miejsc w pe³ni lata, jednak wraz z rosn¹cym
zu¿yciem herbicydów praktyka ta traci³a na znaczeniu. Prawdopodobnie do praktyki
powinni powróciæ rolnicy ekologiczni. Obsiewanie miedz ¿ywotnymi i konkuren-
cyjnymi mieszankami dzikich roœlin zielnych mo¿e spowalniaæ tempo rozwoju
ostro¿nia, zwiêkszaj¹c jednoczeœnie bioró¿norodnoœæ agrobiocenozy, co sprzyja
lepszej kondycji roœlin uprawnych. W poœredniej kontroli istotne jest równie¿ kom-
postowanie obornika oraz napowietrzanie gnojówki. Aby zapobiec przedostawaniu
siê nasion ostro¿nia do nawozów organicznych nale¿y czyœciæ paszê, a poœlady
œrutowaæ przed podaniem [2, 8].

Na u¿ytkach zielonych, podobnie jak w przypadku szczawiu i perzu, na mo¿li-
woœæ kolonizacji i rozwoju ostro¿nia negatywnie wp³ywa gêsta, zwarta i kon-
kurencyjna darñ. Wypasanie póŸn¹ jesieni¹ lub zbyt wczeœnie wiosn¹ powoduje
os³abienie runi i jej mniejsz¹ konkurencyjnoœæ na wiosnê w okresie wznawiania
wzrostu przez ostro¿eñ. Siewki ostro¿nia kie³kuj¹ jedynie w miejscach, w których nie
wystêpuje konkurencja ze strony innych roœlin. Tak¿e intensywne wypasanie,
w optymalnych warunkach, mo¿e siê przyczyniæ do zahamowania rozmna¿ania
wegetatywnego chwastu. Korzystne jest wypasanie byd³a, owiec i koni na za-
chwaszczonych pastwiskach w okresie od maja do lipca, poniewa¿ zjadaj¹ one
chêtnie m³ode roœliny ostro¿nia. Byd³o przyczynia siê w wiêkszym stopniu do
zmniejszenia zachwaszczenia ostro¿niem ni¿ owce [4]. Doros³e roœliny s¹ chêtnie zja-
dane przez kozy. Podobnie jak lamy i os³y preferuj¹ one kwiaty ostro¿nia, zapo-
biegaj¹c tym samym produkcji nasion; te zaœ trac¹ ¿ywotnoœæ po przejœciu przez uk³ad
pokarmowy kóz [2]. Nasiona ostro¿nia s¹ ulubionym pokarmem szczyg³ów [28].

Wieloletnie roœliny pastewne i roœliny o silnym potencjale konkurencyjnym,
zw³aszcza zacieniaj¹ce chwasty, ograniczaj¹ rozwój ostro¿nia szczególnie w stadium
siewki, zmniejszaj¹c w konsekwencji liczbê wytwarzanych p¹czków kwiatowych.
W ograniczaniu zachwaszczenia ostro¿niem pomocne s¹ tak¿e udane zasiewy roœlin
okrywowych i wsiewki w zbo¿a. Liczbê tworz¹cych siê pêdów ostro¿nia redukuj¹
takie roœliny jak mieszanka traw z koniczyn¹ czy ¿yto ozime [2]. Niekorzystne
oddzia³ywanie allelopatyczne na ostro¿eñ wykazuje gryka [10], której zastosowanie
jako roœliny okrywowej powoduje ograniczenie rozwoju ostro¿nia o 80%. Obecnoœci
ostro¿nia sprzyja zbita gleba. Tu pomocna okazuje siê uprawa lucerny o g³êbokim
systemie korzeniowym sprzyjaj¹cym spulchnianiu gleby [2, 18, 22, 36]. Kilkuletnia
uprawa lucerny z zastosowaniem regularnego koszenia mo¿e doprowadziæ do wyeli-
minowania zachwaszczenia ostro¿niem [2].

Ostro¿eñ jest najbardziej wra¿liwy na koszenie we wczesnym stadium p¹czków
kwiatowych. Pêdy œciête 4 dni po zakwitniêciu mog¹ jeszcze wytworzyæ nasiona.
Aby ciêcie zapewni³o trwa³y efekt, powinno byæ przeprowadzane dwa razy w roku
przez kilka lat [2, 18]. Poleca siê œcinanie pêdów ostro¿nia na wysokoœci 10–15 cm, na

Uci¹¿liwe chwasty wieloletnie … 117



której ³odyga jest jeszcze pusta w œrodku i po œciêciu gromadzi siê w niej woda, co
u³atwia infekcje przez naturalnie wystêpuj¹ce w œrodowisku bakterie i grzyby,
przyspieszaj¹ce zamieranie roœlin. Wprowadzenie drugiego pokosu na ³¹kach ekolo-
gicznych powodowa³o spadek zachwaszczenia ostro¿niem w nastêpnym roku o 15%
w stosunku do ³¹k koszonych jednokrotnie, wprowadzenie kolejnego pokosu w termi-
nie wiosennym zwiêksza³o spadek zachwaszczenie do 30%. W miarê zmniejszania
siê populacji ostro¿nia liczba pokosów mo¿e byæ ograniczana. W przypadku u¿yŸnia-
j¹cych mieszanek roœlin motylkowych utrzymanie gêstego, zwartego ³anu roœlin
okaza³o siê istotniejsze od czêstotliwoœci koszenia [2].

Metod¹ skuteczniejsz¹ od koszenia jest wyrywanie roœlin (za pomoc¹ specjalnych
d³ugich ³opatek, no¿y lub maszyn analogicznych do tych stosowanych w przypadku
szczawiu „Eco-puller”). Wyrwanie roœlin powoduje, ¿e nowe pêdy musz¹ siê roz-
wijaæ z korzeni podziemnych, a nie z podstawy ³odygi, co przyspiesza ich wyczer-
pywanie [2, 7, 18, 36]. Rêczne motyczenie okaza³o siê efektywne w uprawie kuku-
rydzy w Stanach Zjednoczonych [2]. Dawniej w Wielkiej Brytanii pola zachwasz-
czone ostro¿niem przeznaczano pod uprawê okopowych (analogicznie jak w przy-
padku perzu). Zwi¹zane z nimi uprawki mechaniczne oraz pielenie w rzêdach
redukowa³y zachwaszczenie [2, 3].

Zastosowanie uprawy mechanicznej w celu zmniejszenia zachwaszczenia ostro¿-
niem polnym wymaga du¿ej ostro¿noœci, gdy¿ niew³aœciwie przeprowadzona mo¿e
mieæ dok³adnie odwrotny skutek z powodu fragmentacji korzeni i szybkiej rege-
neracji pêdów [2]. Niszczy ona ponadto roœliny dotychczas konkuruj¹ce z chwastem,
pozwalaj¹c na swobodny rozwój wra¿liwych na konkurencjê siewek ostro¿nia.
Wykonanie uprawy mechanicznej i nastêpnie siew roœlin o wysokim potencjale
konkurencyjnym i szybkim pocz¹tkowym wzroœcie przeciwdzia³a takim zjawiskom.
G³êboka orka mo¿e stanowiæ najlepszy sposób przemieszczenia korzeni ostro¿nia
bli¿ej powierzchni gleby oraz jej rozluŸnienia. Po orce mo¿na zastosowaæ kultywato-
rowanie lub bronowanie. Podobnie jak w przypadku perzu, wyci¹gniête na powierz-
chniê korzenie i pêdy mo¿na pozostawiæ w celu ich wysuszenia [22]. Ostro¿eñ
regeneruje nawet, jeœli zawartoœæ wody w jego tkankach spadnie do 20% zawartoœci
pocz¹tkowej [2]. Celem uprawy mechanicznej mo¿e byæ równie¿ wyczerpanie ko-
rzeni poprzez powtarzaj¹ce siê niszczenie regeneruj¹cych pêdów [22]. Mo¿liwe jest
te¿ wykonanie jesiennej ziêbli lub podorywki. Po tej ostatniej nale¿y odczekaæ a¿
ostro¿eñ osi¹gnie wysokoœæ 5–10 cm i zniszczyæ go uprawk¹ mechaniczn¹. Silnemu
rozwojowi ostro¿nia, spowodowanemu wysokim poziomem nawo¿enia lub w³aœci-
woœciami przedplonu, zapobiega siê stosuj¹c po uprawie g³ównej poplon dobrze
zacieniaj¹cy glebê (rzodkiew oleista, gorczyca, facelia, wyka jara) [22, 30]. Jesienna
orka (zw³aszcza g³êbsza) przyczynia siê w du¿ym stopniu do kontroli zachwaszczenia
ostro¿niem. Jej zaniechanie (uprawa bez odwrócenia gleby) powoduje gwa³towny
wzrost zachwaszczenia [2].
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Silne zachwaszczenie ostro¿niem mo¿e wymusiæ zastosowanie czarnego ugoru.
Regularna uprawa powinna zapewniæ dok³adne wysuszenie korzeni. Uprawa co trzy
tygodnie przez jeden sezon zmniejszy³a zachwaszczenie ostro¿niem o 99% [2].
Uwa¿a siê, ¿e terminy uprawek powinny byæ dostosowane do zmiennego tempa
regeneracji roœlin oraz warunków glebowych i pogodowych. Optymalnym momen-
tem wykonania kolejnej uprawki zak³ócaj¹cej rozwój nowych pêdów mo¿e byæ
wysokoœæ 7,5 cm [2] lub stadium 8 liœci [15], kiedy to czêœci podziemne maj¹
najmniejsz¹ such¹ masê, a tym samym minimaln¹ zdolnoœæ regeneracji. W efekcie
wymaga to oko³o 6–8 uprawek w ci¹gu roku. Efektywnoœæ uprawek zale¿y te¿ od
ekotypu ostro¿nia. Håkansson [16] podaje mo¿liwoœæ wykorzystania œwiñ do ograni-
czenia zachwaszczenia ostro¿niem na zasadzie podobnej do opisanego zwalczania
perzu, czyli przez zastosowanie tzw. „œwiñskiego ugoru”.

Najskuteczniejsz¹ metod¹ zmniejszania zachwaszczenia ostro¿niem polnym jest
systematyczne i konsekwentne ³¹czenie dostêpnych praktyk, uwzglêdniaj¹ce wa-
runki konkretnego gospodarstwa. Do stosowanego p³odozmianu mo¿na w³¹czyæ
odpowiednie uprawki, koszenie, uprawê roœlin silnie konkurencyjnych lub o wyso-
kim potencjale allelopatycznym. Wybrana strategia powinna byæ uzasadniona ekono-
micznie. Poleca siê zastosowanie nastêpuj¹cego zestawu zabiegów: pog³êbiana trzy-
krotna podorywka, wysiew wyki kosmatej Vicia villosa ROTH i ¿yta Secale cereale L.;
skoszenie mieszanki w maju nastêpnego roku; g³êboka orka; wysiew drugiej mie-
szanki paszowej (Trifolium resupiantum L. i Lolium multiflorum LAM.); skoszenie na
œció³kê w lipcu i wrzeœniu. Jest to rozwi¹zanie korzystne w przypadku gospodarstw
bezinwentarzowych. W przypadku dysponowania ¿ywym inwentarzem, skutecz-
niejszym rozwi¹zaniem w perspektywie d³ugoterminowej jest kontynuowanie upra-
wy mieszanki koniczyny z trawami wysianej w uprawê ¿yta, trzykrotne jej skoszenie
i na koñcu pozostawienie na polu w postaci œció³ki [23]. Kluczow¹ rolê odgrywa tutaj
zastosowana mieszanka i stan jej ³anu, który jest bardziej istotny ni¿ iloœæ wyko-
nanych pokosów. Graglia i in. [14] stwierdzili liniowy wp³yw zwiêkszania liczby
pokosów na redukcjê nadziemnej masy ostro¿nia polnego. Szeœæ pokosów bez
wykonywania podorywki pozwoli³o osi¹gn¹æ poziom kontroli uzyskany po zastoso-
waniu trzech pokosów i podorywki. Autorzy podkreœlali te¿ skutecznoœæ rzêdowej
uprawy zbó¿ (rzêdy co 24 cm) po³¹czonej z intensywnym ich opielaniem.

Najnowszymi metodami kontroluj¹cymi C. arvense, znajduj¹cymi praktyczne
zastosowanie w Ameryce Pó³nocnej, s¹ metody biologiczne [2]. Ich stosowanie
w warunkach europejskich jest utrudnione, gdy¿ ostro¿eñ pochodzi z Europy. Z kolei
wrogowie naturalni ostro¿nia w Europie nie maj¹ wrogów naturalnych w Ameryce
i mog¹ siê tam w odpowiednich warunkach namna¿aæ do poziomów zapewniaj¹cych
skuteczn¹ kontrolê chwastu. Organizmami rozpatrywanymi w walce biologicznej
z C. arvense s¹ szkodniki np., pche³ki Altica carduorum GUER., ryjkowcowate
Ceutorhynchus litura F. i galasówka Urophora cardui MEIGEN. Mog¹ one u³atwiaæ
infekcje innym szkodnikom i chorobom poprzez uszkadzanie roœlin. Jako przyk³ad
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patogenów grzybowych i bakteryjnych mo¿na wymieniæ skuteczn¹ w Ameryce
Pó³nocnej rdzê Puccinia obtegens (Link) Tul. (os³abia roœliny i zapobiega kwitnieniu)
oraz Puccinia punctiformis (F. STRAUSS) RÖHL. (zmienia zapach kwiatów), paso¿yt-
nicz¹ bakteriê Pseudomonas syringae. Mo¿liwe jest addytywne dzia³anie poszcze-
gólnych organizmów, ale tak¿e wzajemnie hamuj¹ce. Liczbê nasion mog¹ zmniejszaæ
¿ywi¹ce siê nimi owady np., muszka Dasyneura gibsoni FELT i mucha Orellia
ruficanda – do 26%. Istnieje te¿ chwast paso¿ytniczy – rzadko wystêpuj¹ca zaraza
ostro¿eniowa Orobanche reticulate WIMM. & GRAB.(Yorkshire, UK) [2].

W zwalczaniu ostro¿nia polnego (podobnie jak w zwalczaniu szczawiu têpo-
listnego) stosowano niegdyœ granulat kainitu. W Stanach Zjednoczonych stosuje siê
w tym celu 5% ocet winny. Szczególn¹ skutecznoœæ œrodki te wykazuj¹ w stadium
rozety. W Stanach Zjednoczonych, Nowej Zelandii i Australii w ograniczaniu za-
chwaszczenia ostro¿niem stosuje siê naturalne ekstrakty z takich roœlin jak palczatka
cytrynowa Cymbopogon citratus (DC.) STAPF, goŸdziki Dianthus sp., pinia Pinus
pinea L. Jednak stosowanie tych preparatów (kainitu, octu) niesie ze sob¹ pewne
w¹tpliwoœci w kontekœcie rolnictwa ekologicznego [24].

Szczaw têpolistny i kêdzierzawy
– Rumex obtusifolius L. i R. crispus L.

Szczawie stanowi¹ powa¿ny problem na gruntach ornych (R. crispus) i na
trwa³ych u¿ytkach zielonych (R. obtusifolius), wczeœnie kolonizuj¹ zdegradowane
tereny. Wystêpuj¹ prawie na wszystkich typach gleb, szczególnie na glebach gli-
niastych. Problem zachwaszczenia tymi gatunkami jest powszechny – dotyczy 70%
gospodarstw w Niemczech i 60% pastwisk w Japonii. W Europie Œrodkowej 80%
wszystkich herbicydów stosowanych na trwa³ych u¿ytkach zielonych s³u¿y kontroli
tych gatunków. W przysz³oœci problem zachwaszczenia gatunkami Rumex bêdzie
wzrasta³. Obawa przed wzrostem zachwaszczenia tymi gatunkami jest jedn¹ z przy-
czyn powstrzymuj¹cych rolników od przejœcia na ekologiczny system gospodarowa-
nia. Wystêpowanie obu gatunków wskazuje na nieprawid³ow¹ gospodarkê gruntami
rolnymi, podwy¿szon¹ koncentracjê azotu w roztworze glebowym oraz zbitoœæ gleby
(szczególnie R. crispus) [35].

Szczawie obni¿aj¹ wartoœæ paszow¹ zielonki, jej strawnoœæ, zmniejszaj¹c tym
samym wydajnoœæ u¿ytków zielonych. Wystêpowanie 10 roœlin R. obtusifolius na
1 m2 lub pokrycie powierzchni gleby w 30% powoduje obni¿enie plonów z runi
¿ycicy o ok. 30%. Liœcie i czêœci podziemne szczawiu zawieraj¹ specyficzne substan-
cje biologicznie aktywne (m.in. kwas chryzofanowy), powoduj¹ce zaburzenia fun-
kcjonowania przewodu pokarmowego oraz dermatozy u byd³a spo¿ywaj¹cego te
roœliny w du¿ych iloœciach. Przypuszcza siê tak¿e szkodliwe dzia³anie wysokiej
zawartoœci szczawianów i azotanów w liœciach [35]. Z kolei py³ek szczawiu ma
dzia³anie alergizuj¹ce [33].
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Nasiona szczawiu kie³kuj¹ przez ca³y okres wegetacyjny, z maksimum w okresie
wiosennym i wczesno jesiennym. Intensywnoœæ kie³kowania wzrasta przy zwiêkszo-
nych dawkach nawo¿enia azotowego. Siewki charakteryzuje niska zdolnoœæ konku-
rencyjna, szczególnie wra¿liwoœæ na zacienienie. Prze³omowym momentem w roz-
woju roœliny jest wytworzenie korzenia palowego – szczaw zyskuje wtedy przewagê
nad innymi gatunkami. Najintensywniejszy rozwój systemu korzeniowego ma miej-
sce wiosn¹. Zacz¹tkiem nowej roœliny mog¹ byæ k³¹cza d³ugoœci 0,5 cm. Nie s¹ one
jednak w stanie wytworzyæ pêdów nadziemnych, jeœli znajduj¹ siê na g³êbokoœci
wiêkszej ni¿ 30 cm. Wiêkszoœæ p¹ków odnawiaj¹cych znajduje siê w glebie na
g³êbokoœci 3 do 12 cm. Minimalny poziom rezerw pokarmowych osi¹gany jest
w fazie, w której liœcie maj¹ oko³o 5 cm [35].

Celem kontroli zachwaszczenia gatunkami z rodzaju Rumex jest: 1) przeciw-
dzia³anie tworzeniu i gromadzeniu siê nasion oraz 2) os³abianie zdolnoœci do odrasta-
nia poprzez usuwanie i niszczenie ich nadziemnych i podziemnych czêœci.

W przypadku szczawiu mo¿liwe jest zastosowanie kontroli biologicznej [35].
Jako potencjalnie przydatne do tego celu rozwa¿a siê oko³o 30 gatunków owadów
roœlino¿ernych i 20 gatunków grzybów. Najwiêcej badañ przeprowadzono nad
chrz¹szczem Gastrophysa viridula DEGEER i rdz¹ Uromyces rumicis (SCHUMACH.)
G. WINTER. Wykazano, ¿e dzia³anie chrz¹szczy zmniejsza u szczawiu produkcjê
nasion, zdolnoœæ regeneracji oraz wzrost liœci i korzeni. Rzadko prowadzi to jednak do
zamierania roœlin. Podobnie jest w przypadku zastosowania grzybów (m.in.
U. rumicis), które dodatkowo powodowa³y gnicie roœlin. Grzyby i owady wykazuj¹
dzia³anie addytywne i nie jest ono zmieniane przez zwiêkszone dawki nawo¿enia.
Efektywnoœæ biologicznej kontroli mo¿e byæ zwiêkszona jednoczesnym stresem
œrodowiskowym i presj¹ ekologiczn¹.

Poœredni i bezpoœredni wp³yw na stopieñ zachwaszczenia pastwiska ma jego
wypasanie, zmieniaj¹ce konkurencyjnoœæ s¹siaduj¹cych roœlin. Szczaw jest z regu³y
unikany przez pas¹ce siê zwierzêta, ewentualnie zjadany w m³odych stadiach przez
byd³o, owce i konie. Stanowi przysmak jeleniowatych [35]. Niektóre zwierzêta
konsumuj¹ nawet dojrza³e 1,5 metrowe egzemplarze szczawiu. Stara rasa owiec
(Ovies aries L. cv. East Prussian Skudden), pochodz¹ca z nadba³tyckich terenów Prus
Wschodnich, by³a z powodzeniem wykorzystywana do zwalczania szczawiu têpo-
listnego (R. obtusifolius). W przeciwieñstwie do powszechnie panuj¹cego pogl¹du,
rasa Skudden (i prawdopodobnie inne stare rasy owiec) pobiera paszê nieselektywnie.
W czasie doœwiadczenia z poletek wypasanych zniknê³o trzy razy wiêcej roœlin
szczawiu ni¿ z poletek wykaszanych, szczególnie ucierpia³y roœliny œrednie i du¿e
(o œrednicy 40 cm). Elementem poœredniej kontroli R. obtusifolius przez owce
Skudden by³o wytwarzanie siê zwartej runi ze zwiêkszaj¹cym siê kosztem roœlin
motylkowych udzia³em traw. Ogranicza to powierzchniê pozwalaj¹c¹ na skie³ko-
wanie nasion oraz na odrastanie z p¹czków na k³¹czach. Zwiêkszana jest równie¿
zdolnoœæ konkurencyjna innych roœlin wobec tego chwastu [34].
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Zapewnienie gêstej, zwartej i ¿ywotnej runi o du¿ej zdolnoœci konkurencyjnej,
osi¹gane dziêki ci¹g³emu podsiewowi lub/i zastosowaniu wysokich norm wysiewu,
umiarkowane nawo¿enie i dopasowany do miejscowych warunków system wypa-
sania, w znacznym stopniu ograniczaj¹ zachwaszczenie szczawiem. Siewki szczawiu
zajmuj¹ tylko puste miejsca w runi, a na ich wzrost negatywnie wp³ywa zacienienie.
Zatem metody kontroli polegaj¹ce na konkurencji o œwiat³o mog³yby byæ skuteczne.
Z powodu bardzo du¿ej zdolnoœci odrastania szczawiu, w d³u¿szym okresie konku-
rencja ze strony traw mo¿e byæ niewystarczaj¹ca [22, 34].

Straty plonu traw s¹ wiêksze w przypadku koszenia u¿ytków zielonych w po-
równaniu z systemem wypasania (odpowiednio 16 i 70%) [35]. Koszenie wyczerpuje
zawartoœæ wêglowodanów w roœlinach szczawiu, przyczyniaj¹c siê jednoczeœnie do
zmniejszania zaopatrzenia glebowego banku nasion. Im czêstsze koszenie, tym
bardziej niekorzystne oddzia³ywanie. R. obtusifolius wykazuje wiêksze zdolnoœci
odrastania oraz produkcji nasion ni¿ R. crispus. Ze wzglêdu na szybkie uzupe³nianie
przez R. obtusifolius wêglowodanów w korzeniach (2–3 tygodnie) pokosy nale¿a³oby
przeprowadzaæ co 2 tygodnie. Przy podwy¿szonym poziomie nawo¿enia azotem
zwiêksza siê wp³yw zró¿nicowania re¿imu koszenia [9, 30, 35].

W niektórych przypadkach rêczne lub maszynowe wyrywanie roœlin stanowi
jedyny skuteczny sposób kontroli zachwaszczenia szczawiem. Za próg ograniczaj¹cy
op³acalnoœæ zwalczania pojedynczych roœlin uwa¿a siê 2000 szt. · ha–1. Samojezdne
maszyny do wyrywania szczawiu s¹ bardziej efektywne czasowo ni¿ rêczne wyry-
wanie i wypalanie systemem infra-red. Metoda Mosimanna, polegaj¹c¹ na rêcznym
usuwaniu specjalnym narzêdziem ca³ych m³odych roœlin wraz z korzeniem zapaso-
wym do g³êbokoœci 15 cm, jest polecana przez Instytut Uprawy Roœlin w Zurychu.
Pole zostaje oczyszczone po trzech latach jej stosowania [29, 30].

Jeœli stopieñ zachwaszczenia szczawiem uniemo¿liwia rêczn¹ jego kontrolê,
rozwi¹zaniem mo¿e byæ p³ytka orka przecinaj¹ca roœliny poni¿ej strefy wytwarzania
p¹czków, co zapobiega regeneracji z korzeni palowych. Z uwagi na minimaln¹
d³ugoœæ fragmentów k³¹cza umo¿liwiaj¹cego wybicie w now¹ roœlinê konieczne jest
usuniêcie ich z uprawianej powierzchni, co wi¹¿e siê z wyniesieniem pewnej puli
sk³adników pokarmowych [30].

W przypadku gruntów ornych zró¿nicowany p³odozmian w³¹czaj¹cy regularnie
stosowane œrodki kontroli zachwaszczenia, takie jak bronowanie, wysoka norma
siewu czy sadzenia i zwarta okrywa roœlinna zapobiega wyst¹pieniu problemu
zachwaszczenia szczawiem. Ostatnio stwierdzono pozytywny wp³yw wysiewu lucer-
ny o niskiej zimotrwa³oœci w podwy¿szonej normie siewu na ograniczanie wschodów
szczawiu kêdzierzawego [35].

Uprawa mechaniczna jest czêsto rekomendowana jako podstawowy œrodek nie-
chemicznej kontroli du¿ego zachwaszczenia szczawiem na gruntach ornych, a nawet
na u¿ytkach zielonych. Orka wyci¹gaj¹ca z gleby 7 cm górnych czêœci korzeni,
pozwalaj¹ca na ich zniszczenie poprzez wysuszenie i wymro¿enie, pozbawia je
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zdolnoœci regeneracji. Modyfikacj¹ tej metody jest og³owienie szyjki korzeniowej na
tej samej g³êbokoœci, a nastêpnie wykonanie orki g³êbokiej [30]. Jednak uprawa gleby
rozprowadza k³¹cza po powierzchni pola. Lampkin [22] opisuje metodê kolejnych,
coraz g³êbszych, uprawek glebogryzark¹ (1 cm – 3 cm – 5 cm) w momencie
wytworzenia przez odbijaj¹ce roœliny liœci d³ugoœci 5 cm, w celu wyczerpania rezerw
pokarmowych. Metoda ta jednak, poza ryzykiem rozwleczenia k³¹czy, grozi znisz-
czeniem struktury gleby. Kie³kowaniu R. crispus sprzyja mieszanie gleby w czasie
orki. Stymuluj¹cy wp³yw na kie³kowanie Rumex ma nawo¿enie azotem tu¿ przed lub
po wykonaniu uprawy gleby. PóŸniejsze zastosowanie nawo¿enia azotowego nie ma
ju¿ takiego wp³ywu. Stymulacja kie³kowania nawo¿eniem azotowym pozwala nisz-
czyæ kolejne wschody siewek przed stadium wytworzenia korzenia palowego (szcze-
gólnie w przypadku R. crispus) [22, 32].

Nasiona szczawiu niszczone s¹ w trakcie kompostowania obornika, gdy tempera-
tura stosu przekracza 55°C. Nie wyklucza siê w tym przypadku udzia³u nietermo-
filnych organizmów antagonistycznych. Napowietrzanie gnojówki przez kilka dni
mo¿e ca³kowicie znieœæ zdolnoœæ nasion do kie³kowania. Wa¿ne jest usuwanie roœlin
z miejsc niewykorzystywanych rolniczo: miedz, przydro¿y i od³ogów [32].

Podsumowanie

Znajomoœæ biologii chwastów jest niezbêdna do podjêcia prawid³owych dzia³añ
w celu ograniczenia zachwaszczenia w odpowiednim czasie. Ograniczanie zachwasz-
czenia gatunkami wieloletnimi bazuje na niszczeniu lub os³abianiu systemu korzenio-
wego, który stanowi g³ówne Ÿród³o ich si³y i trwa³oœci oraz na zapobieganiu wytwa-
rzaniu i rozprzestrzenianiu nasion. Przy zabiegach uprawowych nale¿y wzi¹æ pod
uwagê g³êbokoœæ zasiêgu systemu korzeniowego, a w³aœciwie g³ównej jego masy.
Stosowane w rolnictwie ekologicznym metody polegaj¹, z regu³y, na mechanicznym
usuwaniu korzeni i roz³ogów, „g³odzeniu” przez pielenie i podcinanie pêdów nad-
ziemnych, zag³uszaniu przez roœliny zacieniaj¹ce, takie jak mieszanki motylko-
wo-zbo¿owe, gryka czy gorczyca bia³a, wykorzystywaniu potencja³u allelopatycz-
nego uprawianych gatunków. Wa¿ne jest równie¿ zbilansowane nawo¿enie azotowe,
unikanie niszczenia darni w przypadku trwa³ych u¿ytków zielonych, prawid³owe
kompostowanie obornika oraz stosowanie materia³u siewnego z certyfikatem po-
twierdzaj¹cym jego czystoœæ.

Istotne jest podejœcie systemowe, wykorzystuj¹ce ca³e spektrum dostêpnych
œrodków oraz konsekwentne i dopasowane do zmieniaj¹cej siê sytuacji postêpowanie
[5, 6]. Chwasty wieloletnie ³atwiej kontrolowaæ w gospodarstwach posiadaj¹cych
dzia³ produkcji zwierzêcej, zapewniaj¹cy wewnêtrzny popyt na plony mieszanek
motylkowo-zbo¿owych czy mieszanek koniczyny z trawami. W dzisiejszych czasach
warto ponownie zwróciæ uwagê na otoczenie pól i gospodarstwa oraz pielêgnacjê tych
terenów.
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Burdensome perennial weeds in organic farming
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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.
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Wstêp

Spoczynek nasion jest zjawiskiem fizjologicznym szczególnie wa¿nym dla rol-
nictwa. Jest tak, pomimo ¿e du¿a czêœæ nasion roœlin uprawnych w wyniku zabiegów
hodowlanych utraci³a zdolnoœæ do zapadania w spoczynek. Spoczynek nasion roœlin
uprawnych stwarza wiele trudnoœci w dzia³alnoœci gospodarczej, miêdzy innymi
utrudnia kontrolê zachwaszczenia, powoduje du¿e k³opoty w ocenie materia³u siew-
nego i jest przyczyn¹ koniecznoœci stosowania specjalnych zabiegów w celu jego
prze³amania. Z drugiej strony jest po¿¹dane, aby nasiona uprawne przechodzi³y
chocia¿ krótki okres spoczynku. Zapobiega to przedwczesnemu kie³kowaniu nasion
przy sprzêcie w niesprzyjaj¹cych warunkach pogodowych i umo¿liwia unikniêcie
powa¿nych strat. W rejonach klimatycznych o wysokich opadach, zbiór i magazy-
nowanie nasion niespoczynkowych by³yby bardzo utrudnione, a rozmna¿anie przez
nasiona ograniczone. Na ogó³ im g³êbszy jest spoczynek nasion, tym ³atwiejsze jest
ich przechowywanie [24, 11].

Szczególne znaczenie spoczynku nasion dla rolnictwa wynika te¿ z faktu, ¿e
nasiona chwastów wyposa¿one s¹ zwykle w ró¿ne mechanizmy spoczynkowe, dziêki
którym nie kie³kuj¹ one natychmiast. Mechanizmy te pozwalaj¹ na wschody w czasie,
kiedy jest to najbardziej korzystne dla wzrostu i rozwoju nowej roœliny. Nasiona
spoczynkowe nie kie³kuj¹, co powoduje, ¿e tworz¹ one bank nasion i nie funkcjonuj¹
ju¿ jako pojedyncze osobniki, ale jako populacja zalegaj¹ca w glebie. Glebowe banki
nasion chwastów s¹ olbrzymim problemem dla rolnictwa. Zachwaszczenie powoduje
straty w plonowaniu upraw porównywalne z tymi, jakie s¹ skutkiem chorób i szkod-
ników roœlin uprawnych. Wschody chwastów na polach uprawnych prawie w ca³oœci
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pochodz¹ z nasion, które tworz¹ glebowy bank. St¹d kontrola zachwaszczenia
gruntów ornych musi byæ zwi¹zana z poznaniem funkcjonowania glebowych banków
nasion. Manipulowanie glebowymi rezerwami nasion mo¿e byæ wa¿nym narzêdziem
kierowania wegetacj¹ nadziemn¹. Z tych przyczyn wiedza na temat spoczynku nasion
i zwi¹zana z tym znajomoœæ funkcjonowania glebowych banków nasion jest tak
wa¿na dla nauk rolniczych [10, 11].

Najwa¿niejszym stanem fizjologicznym, który decyduje o kie³kowaniu nasion
chwastów z glebowego banku jest ich spoczynek, jego rodzaj, g³êbokoœæ, a tak¿e
kierunek i dynamika jego zmian [9, 10, 21].

Definicje spoczynku nasion

Pojêcie spoczynku nasion, wbrew pozorom, nie jest ³atwe do zdefiniowania.
Niektórzy autorzy [1, 8, 18, 33] nie podaj¹ definicji spoczynku, traktuj¹c go jako coœ
intuicyjnie oczywistego i jasnego dla wszystkich. Definicja spoczynku jest trudna,
poniewa¿ mo¿e on byæ mierzony tylko brakiem kie³kowania. My mo¿emy obserwo-
waæ sfinalizowanie kie³kowania pojedynczego nasienia jako wydarzenie o charakte-
rze „wszystko albo nic”, podczas gdy w rzeczywistoœci spoczynek pojedynczego
nasienia mo¿e mieæ ka¿dy poziom miêdzy „wszystkim” (maksymalny poziom spo-
czynku) i „niczym” (brak spoczynku) [21]. St¹d wspó³czeœnie postuluje siê, ¿e
definicja spoczynku nie powinna byæ zwi¹zana z brakiem kie³kowania, ale raczej
wi¹zaæ siê z charakterystyk¹ nasienia, która okreœla warunki wymagane do kie³ko-
wania [20, 38, 39]. W literaturze s¹ przedstawione liczne definicje i klasyfikacje
spoczynku diaspor, a nomenklatura czêsto jest myl¹ca i niejednoznaczna, co prowadzi
do nieporozumieñ miêdzy ekologami, fizjologami i rolnikami. Na przyk³ad, wielopo-
ziomowy system klasyfikacyjny zaproponowany przez Baskin i Baskin w 2004 [5]
odzwierciedla typowo ekologiczny punkt widzenia na regulacjê spoczynku nasion, co
nie w pe³ni zadowala rolników i fizjologów roœlin. Ci¹gle bardzo niewiele wiadomo
o klasach, poziomach i typach tego systemu na poziomie molekularnym, z wyj¹tkiem
klasy spoczynku fizjologicznego o poziomie nieg³êbokim (ang. non-deep physio-
logical dormancy). G³ównym powodem ró¿nych pogl¹dów na temat spoczynku jest
nasza bardzo niewielka wiedza o jego mechanizmach. Jednak, mimo tych trudnoœci,
dla prowadz¹cego badania szczególnie wa¿na jest próba precyzyjnego zdefiniowania
i nazwania zjawiska, bêd¹cego przedmiotem studiów.

Zauwa¿ono wyraŸn¹ ewolucjê definicji spoczynku diaspor. Te wczeœniejsze
okreœla³y spoczynek jako brak lub blokowanie kie³kowania, nowsze uwzglêdniaj¹
warunki œrodowiska, a tak¿e szerokoœæ ich zakresu, w jakim nasiona mog¹ kie³kowaæ.
Grzesiuk i Kulka w 1981 roku [24] termin spoczynek definiowali jako „wszystkie
zahamowania zdolnoœci zarodka do wzrostu, braku gotowoœci lub sk³onnoœci do
kie³kowania, bez wzglêdu na przyczyny tego zjawiska”. Bouwmeester w 1990 roku
[13] okreœli³ go po prostu jako niezdolnoœæ nasienia do kie³kowania. Podobnie
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Hilhorst i Toorop w 1997 roku [27] stwierdzili, ¿e podstawow¹ cech¹ spoczynku jest
po prostu brak kie³kowania. Wed³ug Bewley'a [7] za spoczynek uwa¿a siê niemo¿-
noœæ zakoñczania procesu kie³kowania przez ¿ywe i nieuszkodzone nasienie, pomimo
sprzyjaj¹cych do kie³kowania warunków. Foley i Fennimore w 1998 roku [23]
definiowali spoczynek jako brak kie³kowania dojrza³ego, nienaruszonego nasienia
w œwietlnych, termicznych, wodnych i tlenowych warunkach, które normalnie sprzy-
jaj¹ kie³kowaniu w danym okresie. Bouwmeester i Karssen w 1992 roku [16] oraz
Vleeshouwers i in. w 1995 [39] podkreœlili, ¿e rzetelna koncepcja spoczynku powinna
wyraŸnie rozró¿niaæ wewnêtrzne i zewnêtrzne czynniki, które oddzia³uj¹ na kie³ko-
wanie nasion. W zwi¹zku z tym Benech-Arnold i in. w 2000 roku [6] zaproponowali,
¿e spoczynek jest wewnêtrznym stanem nasienia, który utrudnia mu kie³kowanie,
pomimo odpowiednich wodnych, termicznych i gazowych warunków. Bardziej
przydatn¹, w eksperymentalnej pracy badawczej, definicjê sformu³owali w 2004 roku
Baskin i Baskin [5]: za spoczynkowe uznajemy takie nasienie (lub inn¹ jednostkê
kie³kowania), które nie ma zdolnoœci do kie³kowania w specyficznym czasie i kom-
binacji fizycznych warunków œrodowiskowych (temperatura, œwiat³o/ciemnoœæ, po-
tencja³ wodny itp.), które normalnie sprzyjaj¹ jego kie³kowaniu lub po dzia³aniu
których staje siê ono niespoczynkowe. Najbardziej wspó³czesn¹ definicjê przed-
stawili w 2006 roku Finch-Savage i Leubner-Metzger [21], którzy za spoczynek
uwa¿aj¹ tak¹ charakterystykê nasienia, która definiuje czynniki wymagane do kie³ko-
wania, a ponadto ka¿dy sygna³ z otoczenia, który poszerza œrodowiskowe wymagania
do kie³kowania powinien byæ uznawany za czynnik prze³amuj¹cy spoczynek.

Klasyfikacje spoczynku nasion

Najszerzej przyjêt¹ i ogólnie akceptowan¹ klasyfikacjê spoczynku oparto na
obserwowanym zachowaniu siê nasion, a nie na g³êbokim zrozumieniu jego bio-
chemicznych i fizjologicznych podstaw. Roberts [37], przejmuj¹c terminologiê od
Harpera [25], wyszczególni³ 3 rodzaje spoczynku nasion: wrodzony (ang. innate),
wymuszony (ang. enforced) i indukowany (ang. induced) (rys. 1). Spoczynek wro-
dzony maj¹ dojrza³e nasiona w momencie rozsiewania, czyli opuszczenia roœliny
matecznej. Nasiona charakteryzuj¹ce siê spoczynkiem wrodzonym nie s¹ zdolne do
kie³kowania nawet w odpowiednich warunkach œrodowiska do czasu, kiedy ten
spoczynek ust¹pi. O nasieniu niespoczynkowym, które nie kie³kuje z powodu braku
jednego lub wiêkszej liczby odpowiednich warunków do kie³kowania mówi siê, ¿e
jest ono w spoczynku wymuszonym, zwanym te¿ stanem „wyciszenia” (ang. quiescence)
[6] lub pseudospoczynkiem (ang. pseudodormancy) [26, 30]. „Wyciszenie” wchodzi
w sk³ad pojêcia „ekospoczynku” (ang. ecodormancy) wyró¿nionego przez Langa [32,
33], który stworzy³ „uniwersalny system”, sk³adaj¹cy siê jeszcze z „endospoczynku”
(ang. endodormancy) i „paraspoczynku” (ang. paradormancy), pocz¹tkowo nazywa-
nego „ektospoczynkiem” (ang. ectodormancy). Pojêcie spoczynku „narzuconego”
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(ang. imposed dormancy) oznacza brak kie³kowania spowodowany przez czynniki
œrodowiska otaczaj¹cego zarodek i mieœci w sobie zarówno pseudospoczynek, eko-
spoczynek jak i paraspoczynek, zwi¹zany ze strukturami anatomicznymi nasienia
powstrzymuj¹cymi wzrost zarodka. Spoczynek, który pojawia siê w nasionach po
utracie spoczynku wrodzonego nazywa siê spoczynkiem indukowanym.

Wed³ug Karssena [29] wyró¿nianie spoczynku wymuszonego jest b³êdem, gdy¿
jest to tylko brak odpowiednich warunków do kie³kowania. Autor ten sugeruje te¿
u¿ywanie innej terminologii spoczynku nasion. Spoczynek pierwotny (ang. primary
dormancy), porównywalny ze spoczynkiem wrodzonym, jest wed³ug niego stanem
spoczynku nasienia œwie¿o zrzuconego przez roœlinê. Takie nasiona spadaj¹c na
powierzchniê gleby, a nastêpnie w ró¿ny sposób dostaj¹c siê w jej g³¹b, wchodz¹
w sk³ad glebowego banku nasion. Kiedy spoczynek pierwotny ustêpuje i istniej¹
odpowiednie warunki œrodowiska, nasiona kie³kuj¹. Jeœli kie³kowanie nie zachodzi,
mo¿e rozwijaæ siê spoczynek wtórny (ang. secondary dormancy), porównywalny
z indukowanym, który mo¿e ustêpowaæ i ulegaæ reindukcji podczas wielu kolejnych
lat. Podczas zalegania w glebowym banku nasiona przechodz¹ ci¹gle zmiany spo-
czynku, zarówno pod wzglêdem jego poziomu (g³êbokoœci), jak i rodzaju [13].
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Nikolaeva [34, 35] skonstruowa³a system klasyfikacji spoczynku, w którym
uwzglêdni³a zarówno fizjologiczne jak i morfologiczne podstawy spoczynku. Wielu
autorów twórczo rozwinê³o ten schemat. Wymieniæ tu nale¿y system zaproponowany
przez Grzesiuka i Kulkê [24], którzy podzielili spoczynek nasion na 3 typy: spoczy-
nek wywo³any czynnikami natury anatomicznej, spoczynek wywo³any czynnikami
fizjologicznymi i spoczynek wywo³any obu przyczynami jednoczeœnie. Wymienieni
autorzy podzielili ka¿dy z typów spoczynku nasion na 2 do 4 rodzajów. W ostatnich
latach Baskin i Baskin [3, 5] zaproponowali bardzo wszechstronny system klasy-
fikacyjny, o hierarchicznym uk³adzie, z piêcioma klasami, które nastêpnie zosta³y
podzielone na poziomy i typy (tab. 1). W podziale na klasy wziêto pod uwagê 3
kryteria: przepuszczalnoœæ lub nieprzepuszczalnoœæ okrywy nasiennej, czy zarodek
jest w pe³ni rozwiniêty oraz czy jest fizjologicznie spoczynkowy. Dalszy podzia³ ma
charakter iloœciowy lub opiera siê na reakcji nasion na czynniki œrodowiska. Ten
system w ogóle nie bierze pod uwagê nasion, które nie kie³kuj¹ z powodu nieca³ko-
wicie zró¿nicowanych zarodków. Klasyfikacja zaproponowana przez Baskin i Baskin
jest obecnie obok klasyfikacji Robertsa-Karssena najszerzej akceptowana i stosowa-
na. Sk³adaj¹ siê na ni¹: spoczynek fizjologiczny, morfologiczny, morfofizjologiczny,
fizyczny i kombinowany.

Tabela 1. Klasyfikacyjny system spoczynku nasion wed³ug Baskin i Baskin [5]

Klasa Poziom Typ

Spoczynek fizjologiczny PD g³êboki
poœredni
nieg³êboki

—
—
1
2
3
4
5

Spoczynek morfologiczny MD — —

Spoczynek morfofizjologiczny MPD nieg³êboki prosty
poœredni prosty
g³êboki prosty
g³êboki epikotylowy prosty
g³êboki podwójnie prosty
nieg³êboki kompleksowy
poœredni kompleksowy
g³êboki kompleksowy

—
—
—
—
—
—
—
—
—

Spoczynek fizyczny PY — —

Spoczynek kombinowany PY+PD nieg³êboki PD 1
2

Spoczynek fizjologiczny (ang. physiological dormancy – PD). Ta klasa jest naj-
czêœciej wystêpuj¹c¹ form¹ spoczynku i jest szeroko rozpowszechniona zarówno
wœród nago- jak i okrytozal¹¿kowych. PD jest charakterystyczny dla wiêkszoœci
nasion w glebowych bankach nasion klimatu umiarkowanego. Jest to te¿ g³ówna
forma spoczynku nasion wielu gatunków modelowych, takich jak Arabidopsis thalia-
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na, Avena fatua czy Lactuca sativa. Z tych powodów fizjologiczny spoczynek zosta³
najlepiej zbadany, zarówno pod wzglêdem regulacji œrodowiskowej, jak i moleku-
larnych mechanizmów [15, 21]. Ta klasa spoczynku jest zwi¹zana z fizjologicznym
mechanizmem hamuj¹cym wzrost zarodka. Zarodek jest tu w pe³ni rozwiniêty, ale
spoczynkowy [9]. PD dzieli siê na trzy poziomy: g³êboki (ang. deep), poœredni (ang.
intermediate) i nieg³êboki (ang. non-deep). Wiêkszoœæ nasion ze spoczynkiem fizjo-
logicznym ma nieg³êboki poziom PD. Zaliczymy tu wiele nasion chwastów, tak¿e te
nale¿¹ce do rodziny Asteraceae, Solanaceae, czy Brassicaceae [5, 12, 21]. Na
podstawie wzorca fizjologicznej odpowiedzi na temperaturê wyró¿niono 5 typów
nieg³êbokiego PD. Najpowszechniej wystêpuje pierwszy i drugi typ, w których
podczas przejœcia ze stanu spoczynku do stanu niespoczynkowego zakres temperatur
odpowiednich do kie³kowania stopniowo poszerza siê, 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 otaczaj¹ce tkanki” (ang. coat dormancy) s¹ u¿ywane w celu odró¿nienia dwóch
wewnêtrznych molekularnych mechanizmów determinuj¹cych spoczynek, które mo-
g¹ mieæ sk³adniki albo zwi¹zane z zarodkiem, albo z tkankami go otaczaj¹cymi.
Spoczynek zarodka i narzucony przez tkanki go otaczaj¹ce s¹ sk³adnikami spoczynku
fizjologicznego [5, 21].

Spoczynek morfologiczny (ang. morphological dormancy – MD) dotyczy
nasion z ma³ym (s³abo rozwiniêtym) zarodkiem, który jednak jest zró¿nicowany (tzn.
z liœcieniami, sto¿kiem wzrostu pêdu, hipokotylem i korzeniem zarodkowym). Takie
zarodki nie s¹ (fizjologicznie) spoczynkowe i nie wymagaj¹ specyficznego trakto-
wania, aby prze³amaæ spoczynek. Wzrost zarodka zachodzi po odpadniêciu od roœliny
matecznej. MD wykazuj¹ czêsto gatunki tropikalne z rodzin Orchidaceae, Liliaceae,
Magnoliaceae, Apiaceae i in. [21].

Spoczynek morfofizjologiczy (ang. morphophysiological dormancy – MPD)
wystêpuje w nasionach z niedorozwiniêtymi zarodkami, które w dodatku s¹ fizjolo-
gicznie spoczynkowe. Nasiona te wymagaj¹ przechowywania w pewnych specjal-
nych warunkach w celu prze³amania spoczynku. Znamy 8 poziomów MPD, wyró¿-
nionych na podstawie temperatury lub sekwencji temperatur wymaganych do ust¹pie-
nia spoczynku. Ta klasa spoczynku spotykana jest miêdzy innymi w rodzinach
Gentianaceae, Campanulaceae, Papaveraceae i Ranunculaceae [5, 21].

Spoczynek fizyczny (ang. physical dormancy – PY) jest zwi¹zany z obecnoœci¹
w okrywie nasiennej lub owocowej warstwy komórek palisadowych nieprzepusz-
czalnych dla wody, impregnowanych substancjami hydrofobowymi, takimi jak sube-
ryna, kutyna czy lignina. Zarodek jest tu w pe³ni rozwiniêty i niespoczynkowy.
Okrywa nasienna staje siê przepuszczalna, jeœli warstwa palisadowa zostanie otwarta
lub uszkodzona. Dawniej s¹dzono, ¿e twarde nasiona ulegaj¹ w naturze zmiêkczeniu
przez mechaniczn¹, kwasow¹ lub mikrobiologiczn¹ skaryfikacjê. Obecnie uwa¿a siê,
¿e najwa¿niejszym czynnikiem œrodowiskowym wp³ywaj¹cym na prze³amywanie

132 A. Bochenek, J. Go³aszewski, I. Gie³wanowska



specjalnych anatomicznych regionów okrywy nasiennej i wchodzenie wody do
nasienia jest temperatura. Mechaniczna lub chemiczna skaryfikacja tak¿e mo¿e
przyczyniaæ siê do kie³kowania nasion z nieg³êbokim PD, ale wydaje siê, ¿e jest to
zwi¹zane z obni¿eniem oporu tkanek otaczaj¹cych przed przebiciem ich przez korzeñ
zarodkowy.

Fizyczny typ spoczynku wykazuj¹ nasiona z wielu rodzin, jednak najbardziej
znane s¹ przyk³ady nasion z rodziny Fabaceae. Ten typ spoczynku jest drugim co do
wa¿noœci wystêpuj¹cym w nasionach zalegaj¹cych w bankach glebowych strefy
umiarkowanej [2, 4, 5, 9, 40].

Spoczynek kombinowany (ang. combinational dormancy – PY + PD) wystêpuje
u nasion z nieprzepuszczaln¹ dla wody okryw¹ nasienn¹ (lub owocow¹) i w dodatku
z fizjologicznie spoczynkowym zarodkiem. Nasiona w tej klasie spoczynku zwykle
potrzebuj¹ wysokich zmiennych temperatur do przekszta³cenia okrywy w przepusz-
czaln¹ dla wody i niskich zimowych temperatur lub letnich wysokich temperatur do
przezwyciê¿enia spoczynku zarodka. Taki spoczynek stwierdzono u przedstawicieli
rodzin Fabaceae, Geraniaceae, Rhamnaceae i in. [2, 5].

Jednym ze sposobów oceny g³êbokoœci (poziomu) spoczynku nasion jest ich
zachowanie siê (kie³kowanie) w szerokim zakresie warunków œrodowiska, np. sze-
rokim zakresie temperatur. Nasiona w pe³nym, g³êbokim spoczynku nie kie³kuj¹
w ¿adnych warunkach œrodowiskowych [14]. Nasiona wielu gatunków o nieg³êbokim
spoczynku fizjologicznym mog¹ przechodziæ przez ca³e sekwencje kolejnych, zale¿-
nych od temperatury, zmian w mo¿liwoœciach fizjologicznej reakcji (odpowiedzi) na
ró¿ne sygna³y œrodowiskowe, poœrednich stanów spoczynku pomiêdzy pe³nym (g³ê-
bokim) spoczynkiem i jego brakiem [3, 36]: spoczynek pierwotny � Sc1 � Sc2 �

Sc3 � Sc4 � Sc5 � brak spoczynku � Sc5 � Sc4 � Sc3 � Sc2 � Sc1 �

spoczynek wtórny � Sc1 itd. Sc1 � Sc5 przedstawiaj¹ tu 5 przejœciowych stanów
fizjologicznych, które stanowi¹ continuum spoczynkowe i okreœla siê je jako spoczy-
nek warunkowy lub wzglêdny (ang. conditional dormancy). Nasienie w spoczynku
warunkowym nie jest zdolne do kie³kowania w tak szerokim zakresie warunków
œrodowiska jak nasienie niespoczynkowe [5, 6].

Niektórzy autorzy [6, 31] pos³uguj¹ siê dodatkowo innymi terminami okreœla-
j¹cymi spoczynek nasion. Terminy te nie przedstawiaj¹ zwykle jakiejœ nowej klasy
czy rodzaju spoczynku, ale sugeruj¹, w jaki sposób dosz³o do indukcji nieg³êbokiego
fizjologicznego spoczynku wtórnego. I tak, „spoczynek ciemniowy” (ang. skoto-
dormancy) opisuje siê jako utratê wra¿liwoœci na œwiat³o, przez nasiona wymagaj¹ce
go do kie³kowania, podczas d³ugiej inkubacji w ciemnoœci [6]. „Termospoczynek”
lub „spoczynek termiczny” (ang. thermodormancy) rozwija siê w nasionach podczas
d³ugotrwa³ej termoinhibicji, czyli inkubacji nasion w wysokich temperaturach, ha-
muj¹cych kie³kowanie [31]. Terminy te, jak dot¹d, nie maj¹ dobrze brzmi¹cych
i ogólnie przyjêtych polskich odpowiedników.
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Definicja spoczynku i jego klasyfikacja ulegaj¹ ci¹g³ym zmianom i modyfika-
cjom. Przyczyn¹ tego jest wci¹¿ niewielka nasza wiedza na temat molekularnych
i fizjologicznych podstaw spoczynku. Jedyn¹ klas¹ spoczynku, której molekularne
mechanizmy s¹ w pewnym (wci¹¿ niedoskona³ym) stopniu poznane, jest nieg³êboki
spoczynek fizjologiczny, poniewa¿ charakteryzuje on nasiona wiêkszoœci roœlin
modelowych [21, 22]. Wydaje siê, ¿e w obecnym stanie wiedzy, dwa najszerzej
stosowane systemy klasyfikacyjne najlepiej spe³niaj¹ swoj¹ funkcjê. Pierwszy stano-
wi klasyfikacja Robertsa/Karssena [29, 37], opisuj¹ca zewnêtrzne zachowanie siê
nasion. Drugi system, oparty na fizjologicznych i morfologicznych podstawach zosta³
przedstawiony przez Baskin i Baskin [3, 5]. Obie te klasyfikacje wzajemnie uzu-
pe³niaj¹ siê i razem stanowi¹ system prawie uniwersalny. W celu precyzyjnego
okreœlenia spoczynku nasienia nale¿y okreœliæ jego po³o¿enie zarówno w jednym, jak
i drugim systemie. Ka¿de nasienie spoczynkowe jest, ze wzglêdu moment pojawienia
siê spoczynku, albo w spoczynku pierwotnym (wrodzonym), albo wtórnym (induko-
wanym) w klasyfikacji Robertsa/Karssena. Jednoczeœnie mo¿na go zaklasyfikowaæ
do jednej z klas systemu autorstwa Baskin i Baskin ze wzglêdu na mofologicz-
no-fizjologiczne mechanizmy jego spoczynku. Na przyk³ad o nasieniu rzodkiewnika
(Arabidopsis thaliana), które nie kie³kuje bezpoœrednio po zbiorze, mo¿emy powie-
dzieæ, ¿e jest w spoczynku pierwotnym. Oprócz tego wiemy, ¿e ten spoczynek ma
charakter nieg³êbokiego spoczynku fizjologicznego i zwi¹zany jest z powstrzy-
mywaniem wzrostu zarodka przez otaczaj¹c¹ go jednokomórkow¹ warstwê bielma.
Dojrzewanie posprzêtne (podczas suchego przechowywania) spowoduje indukcjê
molekularnego mechanizmu syntezy enzymów rozluŸniaj¹cych œciany komórek biel-
ma, dziêki czemu spoczynek ust¹pi [16, 17, 19, 22, 28]. Wszystkie inne systemy
i okreœlenia spoczynku nasion maj¹ w tej chwili znaczenie albo ju¿ tylko historyczne
(np. Langa czy Grzesiuka i Kulki), albo ograniczone jedynie do sprecyzowania
specyficznych warunków, które ten spoczynek indukuj¹ (np. spoczynek ciemniowy
czy termospoczynek), chocia¿ w szczególnych przypadkach s¹ stosowane.

Podsumowanie

W ostatnich latach definicja spoczynku uleg³a wyraŸnemu przewartoœciowaniu.
Obecnie przez spoczynek rozumiemy nie tylko brak kie³kowania, ale te¿ uwzglêd-
niamy szeroki zakres warunków œrodowiska, w jakich nasiona mog¹ kie³kowaæ.
Klasyfikacje spoczynku wci¹¿ nie s¹ doskona³e, poniewa¿ zbyt ma³o, jak dot¹d,
wiemy na temat molekularnych podstaw tego fizjologicznego zjawiska. Nie ma
jednak w¹tpliwoœci, ¿e spoczynek nasion jako podstawowe zjawisko fizjologiczne
reguluj¹ce ontogenezê roœlin jest szczególnie wa¿ny dla rolnictwa. Wiedza na temat
praw nim rz¹dz¹cych jest najlepsz¹ drog¹ 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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Kronika

Nagrody naukowe Wydzia³u Nauk Rolniczych,
Leœnych i Weterynaryjnych PAN w 2008 roku

Nagroda naukowa im. Micha³a Oczapowskiego

Za ksi¹¿kê

„Ochrona zdrowia œwiñ” dla cz³. koresp. PAN Zygmunta Pejsaka z rekomen-
dacji Komitetu Nauk Weterynaryjnych PAN

W ksi¹¿ce omówiono w oryginalny, nowoczesny i nowatorski, a jednoczeœnie
przejrzysty i zrozumia³y sposób wszystkie zagadnienia z zakresu ochrony zdrowia
œwiñ i zarz¹dzania zdrowiem stada, od tych dotycz¹cych profilaktyki ogólnej i swo-
istej oraz anatomii, fizjologii i immunologii uk³adów rozrodczego, oddechowego
i pokarmowego, a¿ do szczegó³owego omówienia poszczególnych chorób wiruso-
wych, bakteryjnych, paso¿ytniczych, skóry, niezakaŸnych, genetycznych i zatruæ.
Szczególn¹ zalet¹ pracy jest przedstawienie w odrêbnych rozdzia³ach regulacji
prawnych dotycz¹cych dobrostanu zwierz¹t, zasad znieczulania œwiñ, zasad doboru
i stosowania antybiotyków oraz bardzo aktualnego zagadnienia obejmuj¹cego
mo¿liwoœci przeciwdzia³ania skutkom wycofania antybiotykowych stymulatorów
wzrostu.

Zamieszczony na koñcu ksi¹¿ki przewodnik stanowi znaczne u³atwienie wstêp-
nej diagnostyki chorób ró¿nych grup wiekowych œwiñ. Szczególnie istotny dla
póŸniejszego, w³aœciwego postêpowania przeciw epizootycznego jest równie¿ roz-
dzia³ dotycz¹cy rozpoznawania chorób œwiñ, w którym omówiono badania sekcyjne,
poubojowe i laboratoryjne prezentuj¹c metody tradycyjne i nowoczesne z wyko-
rzystaniem biologii molekularnej oraz zwrócono uwagê na niedoceniane do niedawna
znaczenie oceny profilu serologicznego stada.

Postêpy Nauk Rolniczych nr 3–4/2009: 137–147



Ksi¹¿ka ta stanowi niezwykle cenne Ÿród³o kompleksowej wiedzy z zakresu
ochrony œwiñ, przeznaczona jest przede wszystkim dla studentów, lekarzy wete-
rynarii i zootechników zajmuj¹cych siê tym gatunkiem zwierz¹t. Ksi¹¿ka zosta³a
przet³umaczona przez wydawcê rosyjskiego na jêzyk rosyjski i jest dystrybuowana
w takich krajach jak: Bia³oruœ, Litwa, £otwa, Estonia, Rosja i Ukraina.

Opublikowano: Wydawnictwo PWR Poznañ 2007: 663 ss.

Nagrody za prace badawcze

1. Za rozprawê „Ascid mites (Acari, Mesostigmata) from selected forest eco-
systems and microhabitats in Poland” (Roztocze z rodziny Ascidae (Acari,
Mesostigmata) wybranych ekosystemów i mikroœrodowisk leœnych Polski)
dla dr. hab. Dariusza Gwiazdowicza z Uniwersytetu Przyrodniczego w Poznaniu
z rekomendacji Komitetu Nauk Leœnych PAN
Pierwszym celem, jaki sobie postawiono by³o sporz¹dzenie wykazu roztoczy

z rodziny Ascidae wystêpuj¹cych na terenach leœnych Polski. Uzyskanie informacji,
dotycz¹cych mikroœrodowisk, w których roztocze te wykazano, by³o podstaw¹ do
analizy i badañ nad biologi¹, ekologi¹ i zoogeografi¹ wielu gatunków. W niniej-
szych badaniach brano tak¿e pod uwagê czynniki wp³ywaj¹ce na wystêpowanie
roztoczy oraz starano siê okreœliæ ich hierarchiê. Analizowano czynniki biotyczne
(np. typ siedliskowy lub zbiorowisko roœlinne), antropogeniczne (np. trasy nar-
ciarskie), a ponadto zwrócono uwagê na wysokoœæ nad poziomem morza. Próby
by³y zbierane w ró¿nych typach lasu, np. lasy sosnowe, œwierkowe, bukowe oraz
z ró¿nych mikroœrodowiskach, jak np. œció³ka, mursz, gniazda ptaków, huby.
Przeanalizowano ponadto materia³ z kilku kolekcji akarologicznych, m.in. Zoolo-
gische Staatssammlung in München, Berlese Araroteca in Florence, Natural History
Museum in London.

W wyniku badañ taksonomicznych opisano jeden rodzaj, szeœæ nowych dla
wiedzy gatunków oraz osiem nieznanych samców. Ponadto zrewidowano przy-
nale¿noœæ systematyczn¹ kilku gatunków. W pracy przedstawiono klucze do ozna-
czania gatunków wykazanych na terenie Polski, a na mapie Polski z podzia³em na
siatkê geograficzn¹ naniesiono stanowiska roztoczy wykazanych w niniejszych
badaniach. Pozwoli to na analizê zasiêgów wystêpowania poszczególnych gatun-
ków na œwiecie.

Najwiêksze bogactwo gatunkowe roztoczy z rodziny Ascidae odnotowano
w drzewostanach starszych klas wieku o charakterze lasu pierwotnego. Natomiast
najbogatszym w gatunki mikroœrodowiskiem leœnym okaza³a siê œció³ka. Siedlisko,
sk³ad gatunkowy i wiek drzewostanu oraz wysokoœæ nad poziomem morza, warunku-
j¹ wystêpowanie i ró¿norodnoœæ mikroœrodowisk. Z kolei mikroœrodowiska wp³ywaj¹
na bazê ¿erow¹ i os³onow¹ roztoczy, co umo¿liwia wystêpowanie okreœlonym
gatunkom. Istnieje zatem poœrednia zale¿noœæ pomiêdzy siedliskiem a faun¹ roztoczy
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oraz bezpoœrednia zale¿noœæ pomiêdzy mikroœrodowiskiem a faun¹ tych roztoczy.
Mikroœrodowiska nietrwa³e, jak np. huby czy gniazda ptaków, charakteryzuj¹ siê
du¿¹ liczebnoœci¹ osobnicz¹, choæ mniejsz¹ liczb¹ gatunków ni¿ mikroœrowiska usta-
bilizowane, jak np. œció³ka czy darñ traw.

Dotychczas na œwiecie znanych jest oko³o 650 gatunków roztoczy z rodziny
Ascidae, z których 95 wykazano w Polsce.

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

2. Za rozprawê „Modelowanie zagadnieñ odwrotnych procesu dyfuzji wody
zwi¹zanej w drewnie” dla dr. hab. Wies³awa 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 siê wody w budynkach i konstruk-
cjach wykorzystuj¹cych drewno oraz materia³y drewnopochodne, czy te¿ do wyzna-
czania zmian wilgotnoœci w zabytkach.

W pracy przedstawiono now¹ koncepcjê rozwi¹zywania nieustalonych w czasie
zagadnieñ odwrotnych, któr¹ zastosowano do identyfikacji wspó³czynnika wody
zwi¹zanej, jako funkcji zawartoœci wody oraz do wyznaczenia wspó³czynnika kon-
wekcyjnej wymiany masy. Koncepcja ta sk³ada³a siê z metody rozwi¹zywania
zagadnienia odwrotnego dyfuzji, udoskonalonej procedury optymalizacyjnej, jak
i podmodeli opisuj¹cych zale¿noœæ wspó³czynnika dyfuzji od zawartoœci wody
zwi¹zanej. Identyfikacjê wspó³czynnika przeprowadzono dla drewna sosny zwy-
czajnej (Pinus sylvestris L.), buka (Fagus sylvatica L.) oraz olszy (Alnus spp.).
Ponadto wspó³czynnik dyfuzji by³ oddzielnie okreœlany dla kierunku anatomicznego
promieniowego i stycznego oraz dla drewna twardzielowego i bielastego (wy³¹cznie
w przypadku sosny pospolitej). Jakoœæ wyznaczania wartoœci wspó³czynnika dyfuzji
kwantyfikowano przez zdefiniowanie i zastosowanie estymatorów porównuj¹cych
system abstrakcyjny i empiryczny.

Wykorzystanie metody zagadnienia odwrotnego pozwoli³o stwierdziæ, ¿e zasto-
sowanie wartoœci wspó³czynnika dyfuzji bêd¹cych funkcj¹ zawartoœci wody zna-
cz¹co poprawi³o jakoœæ modelowania dyfuzji i umo¿liwi³o wykazanie, ¿e prawa
Ficka mog¹ w³aœciwie opisywaæ proces dyfuzji wody zwi¹zanej w drewnie. Znacz¹co
wy¿sze wartoœci wspó³czynnika dyfuzji otrzymano dla drewna strefy bielastej sosny
pospolitej ni¿ ma to miejsce dla drewna twardzielowego. Zale¿noœæ tê wyjaœniono
budow¹ anatomiczn¹ i chemiczn¹ tego gatunku. Wykazano równie¿ wp³yw budowy
anatomicznej na otrzymane wartoœci wspó³czynnika dyfuzji w kierunku anatomicz-
nego promieniowego i stycznego.

Opublikowano: Rozprawy Naukowe 383, Akademia Rolnicza im. A. Ciesz-
kowskiego w Poznaniu, Poznañ 2007: 81 ss.
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3. „Udzia³ czynników immunologicznych i nieod¿ywczych sk³adników paszy
(fitoestrogenów) w regulacji funkcji cia³ka ¿ó³tego krowy” dla zespo³u:
prof. dr hab. Dariusz J. Skar¿yñski, dr n. wet. Izabela Woc³awek-Potocka,
dr Anna J. Korzekwa, dr n. wet. Mamadou M. Bah z Instytutu Rozrodu
Zwierz¹t i Badañ ¯ywnoœci PAN w Olsztynie z rekomendacji Komitetu
Biologii Rozrodu Zwierz¹t PAN
W przedstawionych pracach wykazano, ¿e u krów g³ówn¹ rolê w regulacji regresji

cia³ka ¿ó³tego (CL) odgrywaj¹ cytokiny z nadrodziny TNF – czynnik martwicy
nowotworu-� (TNF�) i FasL oraz inny produkt komórek uk³adu odpornoœciowego
i komórek œródb³onka naczyñ – tlenek azotu (NO). Czynnik martwicy nowotworu-�
mo¿e uwalniaæ luteolityczn¹ PGF2� z macicy, a z drugiej strony obie cytokiny mog¹
dzia³aæ bezpoœrednio na CL powoduj¹c jego regresjê poprzez indukcjê apoptozy.
Wykazano, ¿e dopóki komórki CL krowy s¹ pod wp³ywem wysokiego stê¿enia
progesteronu i zawartych w surowicy krwi czynników wzrostu, Fas-Lnie jest w stanie
indukowaæ apoptozy. Rolê uniwersalnego mediatora PGF2� oraz TNF� w ich luteo-
litycznym dzia³aniu na CL krowy pe³ni NO. Wykazano, ¿e NO stymuluje uwalnianie
prostaglandyn w CL i hamuje syntezê progesteronu, co jest jednym z podstawowych
symptomów funkcjonalnej regresji CL. Ponadto opisano molekularny mechanizm
wp³ywu NO w indukowaniu apoptozy komórek CL krowy. Najistotniejszym odkry-
ciem jest jednak wykazanie, ¿e g³ówn¹ drog¹, poprzez któr¹ TNF� wp³ywa na
funkcjonowanie CL krowy jest stymulacja uwalniania i dzia³ania prostaglandyn
w macicy oraz stymulacja wydzielania NO w CL krowy. Badania opisuj¹ce rolê NO
jako g³ównego auto/parakrynnego poœrednikami dzia³ania macicznej PGF2� i TNF�

w mechanizmie regresji CL krowy opisano w pracy przegl¹dowej.
W drugiej czêœci badañ sprawdzono czy nieod¿ywcze sk³adniki paszy – fito-

estrogeny i ich aktywne metabolity (ekwol i para-etyl-fenol) mog¹ wp³ywaæ bez-
poœrednio na CL krowy, moduluj¹c jego funkcje wydzielnicze. Wykazano wp³yw
i opisano mechanizm dzia³ania fitoestrogenów w regulacji funkcji wydzielniczych
CL. Chocia¿ zwi¹zki te nie wp³ywa³y na pulsacyjne uwalnianie progesteronu, to
jednak zahamowa³y stymuluj¹cy wp³yw LH na uwalnianie tego hormonu oraz stymu-
lowa³y wydzielanie PGF2� i testosteronu w steroidogennych komórkach CL. W ostat-
niej pracy okreœlano wewn¹trzkomórkowe/molekularne mechanizmy dzia³ania fito-
estrogenów w CL krowy. Izoflawony, w odró¿nieniu od endogennych estrogenów,
wykazuj¹ genomowy, a wiêc zale¿ny od estrogenowych (i/lub androgenowych)
receptorów j¹drowych mechanizm dzia³ania w komórkach CL krowy. Endogenne
estrogeny mog¹ dzia³aæ w komórkach CL poprzez aktywacjê genomowych recepto-
rów, ale równie¿ mog¹ indukowaæ pozagenomowy szlak przekazywania informacji
wewn¹trz komórki: fosfolipaza C – kinaza bia³kowa C – jony wapnia [Ca2+].

Przedstawione badania wykaza³y, ¿e procesy luteolizy, jak równie¿ przeciw-
stawny do niego mechanizm rozpoznania i ochrony ci¹¿y przebiegaj¹ pod œcis³¹
kontrol¹ zarówno czynników produkowanych przez komórki endokrynne jajnika
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i macicy (hormony steroidowe, peptydy, prostaglandyny), produktów komórek uk³a-
du immunologicznego (TNF�, tlenek azotu) oraz czynników ¿ywieniowych (nie-
od¿ywcze sk³adniki paszy – fitoestrogenów). Poznanie wzajemnych interakcji miêdzy
substancjami biologicznie czynnymi uwalnianymi z komórek uk³adu immunolo-
gicznego, komórek uk³adu endokrynnego a egzogennymi substancjami ma wiêc
bezpoœrednie znaczenie w diagnozowaniu i zapobieganiu zaburzeñ ci¹¿y u zwierz¹t
gospodarskich. Ma to szczególne, praktyczne znaczenie w okresie rozwoju i implan-
tacji zarodka oraz w okresie poporodowym, gdy dochodzi do gwa³townych zmian
w narz¹dzie rodnym samicy doprowadzaj¹cych do powrotu cyklicznoœci.

Opublikowano: 7 prac oryginalnych.

4. „Wp³yw zmiany profilu kwasów t³uszczowych w diecie oraz dodatku selenu
i witaminy E na kszta³towanie prozdrowotnych w³aœciwoœci produktów
zwierzêcych” dla zespo³u: prof. dr hab. Marian Czauderna, prof. dr hab. Jan
Kowalczyk, dr Katarzyna M. NiedŸwiedzka, dr Katarzyna Korniluk z Insty-
tutu Fizjologii i ¯ywienia Zwierz¹t im. Jana Kielanowskiego PAN z reko-
mendacji Komitetu Nauk Zootechnicznych PAN
Badano wp³yw podanych do paszy izomerów sprzê¿onego kwasu linolowego

(CLA), oleju lnianego i rybnego oraz selenianu(IV), selenianu(VI) lub selenu w postaci
selenowego preparatu dro¿d¿owego (Se-organiczny) na modyfikacjê biochemicznego
profilu tkanek badanych zwierz¹t; zmiany te powinny przyczyniæ siê do zwiêkszenia
poziomu izomerów CLAi innych wielonienasyconych kwasów t³uszczowych (PUFA),
argininy, cysteiny, tauryny, histydyny, proliny oraz Se (g³ównie w postaci Se-cysteiny
i Se-metioniny), Zn, Ca i Mg, jak i równie¿ zmniejszenia wartoœci stosunku stê¿eñ
n-6PUFA/n-3PUFA, stê¿enia cholesterolu oraz homocysteiny w ciele owiec oraz
szczurów. Z powodu wysokich kosztów zakupu izomerów CLA te pilotowe badania
prowadzono na szczurach jako modelu dla zwierz¹t monogastrycznych.

W badaniach wykazano, ¿e podane do paszy izomery CLA zwiêkszy³y stê¿enie
izomerów CLA w ciele szczurów, przyrost masy ich cia³a oraz zmniejszy³y spo¿ycie
paszy. Jednoczesny dodatek do paszy trans10cis12CLA i selenianu(IV), selenia-
nu(VI) lub Se-organicznego najwydatniej zwiêkszy³ przyrost masy cia³a szczurów
oraz przyczyni³ siê do najlepszego wykorzystania paszy. Izomery CLA dodane do
paszy gromadzi³y siê w tkankach i narz¹dach szczurów, jednak¿e ich kumulowanie
by³o selektywne; wykazano bowiem, i¿ izomery CLA o konfiguracji trans-trans by³y
preferencyjnie wbudowywane do fosfolipidów i triacylogliceroli tkanek szczurów.
Natomiast izomery geometryczne cis-trans/trans-cis i cis-cis podlega³y preferen-
cyjnie desaturacji i elongacji. Cis9trans11CLA by³ wydajniej wbudowywany w tkan-
ki szczurów w porównaniu z trans10cis12CLA. Jednoczesny dodatek Se (selenia-
nu(IV), selenianu(VI) lub Se-organicznego i izomerów CLA do paszy stymulowa³
kumulowanie izomerów CLA, ich metabolitów i innych PUFA w miêœniach uda oraz
w¹trobie szczurów. Izomer trans10cis12 wydajniej uczestniczy³ w procesie �-oksy-
dacji ni¿ z izomer cis9trans11. Podany do paszy Se chroni³ izomery CLAi inne PUFA
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przed oksydacyjnym uszkodzeniem oraz hamowa³ katabolizm izomerów CLA w cie-
le zwierz¹t. Se-organiczny podany do paszy najwydatniej zwiêkszy³ stê¿enie Se
w ciele szczurów w porównaniu z selenianem(IV); natomiast najs³abszy efekt wywar³
selenian(VI) podany do paszy.

Dodatek do p³ynu ¿waczowego oleju lnianego, rybnego i �-kwasu linolenowego
przyczyni³ siê do wzrostu stê¿enia izomerów CLA, trans-11C18:1 oraz nienasyco-
nych kwasów t³uszczowych w badanym p³ynie. Jednoczesne podanie kwasu linolo-
wego i selenianu(VI) zwiêkszy³o stê¿enie izomerów CLA i trans-11C18:1 w p³ynie
¿waczowym. Doœwiadczenia in vitro oraz badania prowadzone na owcach wykaza³y,
i¿ skarmianie pasz zawieraj¹cych jednoczeœnie selenian(VI) i kwas linolowy lub olej
lniany poprawia³o wartoœæ prozdrowotn¹ produktów zwierzêcych; odnotowano bo-
wiem wzrost stê¿enia nienasyconych kwasów t³uszczowych, izomerów CLA, ich
metabolitów oraz Zn i Se w miêsie badanych owiec.

Opracowano metody chromatograficzne o zwiêkszonej czu³oœci, które pozwoli³y
na dok³adniejsze oznaczanie stê¿enia kwasów t³uszczowych, tokoferoli oraz na
analizowanie rozmiaru stresu oksydacyjnego w ¿ywych ustrojach.

Prezentowane prace s¹ nowym sposobem wyjaœnienia mechanizmów kumulo-
wania izomerów CLA, ich metabolitów i innych kwasów t³uszczowych oraz ró¿nych
form chemicznych Se w ciele szczurów i prze¿uwaczy.

Uzyskane wyniki mog¹ byæ wykorzystane do wytyczenia nowego sposobu bilan-
sowania sk³adników pokarmowych w ¿ywieniu zwierz¹t gospodarskich.

Publikacje: 20 prac naukowych oraz 18 doniesieñ.

Dyplomy za prace badawcze

5. „Genomika cechy ot³uszczenia tuszy u trzody chlewnej” dla zespo³u:
prof. dr hab. Marek Œwitoñski, mgr Monika Stachowiak, dr hab. Maciej
Szyd³owski, dr Agata Chmurzyñska, dr Izabela Szczerbal, dr Mariusz
Maækowski z Uniwersytetu Przyrodniczego w Poznaniu z rekomendacji
Komitetu Nauk Zootechnicznych PAN
Do g³ównych osi¹gniêæ poznawczych tego cyklu prac mo¿na zaliczyæ:
A. Poszerzenie wiedzy o markerowej mapie genomu œwini, poprzez wskazanie

lokalizacji chromosomowej 12 genów, za pomoc¹ techniki FISH. Na szcze-
góln¹ uwagê zas³uguje ustalenie po³o¿enia blisko siebie le¿¹cych genów z ro-
dziny FABP, w regionie QTL chromosomu 4, okreœlanego w literaturze jako
FAT l. W tym celu zastosowano m.in. technikê FISH na rozci¹gniêtych
w³óknach chromatynowych. Badania te jednoznacznie wskaza³y, ¿e loci genów
FABP3, FABP5 i FABP8 znajduj¹ siê poza regionem FAT l i dlatego nie powinny
byæ traktowane jako geny kandyduj¹ce.

B. Zidentyfikowanie szeregu nowych polimorfizmów typu SNP oraz wskazanie
na asocjacje niektórych z nich ze zmiennoœci¹ wybranych cech produk-
cyjnych, ale tylko w wybranych rasach œwiñ. Wœród tych polimorfizmów na
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uwagê zas³uguj¹: T/A, G/A i C/A w eksonie 8 genu PPARGClA, T/C
w promotorze genu FAB3 oraz C/T, G/A, C/G i A/G w promotorze genu
leptyny, które segreguj¹ jako dwa haplotypy: CGCA i TAGG. Podkreœliæ
nale¿y, ¿e asocjacje polimorfizm/cecha szacowano w du¿ych grupach zwie-
rz¹t, licz¹cych od 400 do prawie 700 osobników.

C. Zwrócenie szczególnej uwagi na poprawnoœæ stosowanych metod statystycz-
nych przy badaniu zwi¹zku polimorfizmów z cechami fenotypowymi, w tym
ot³uszczenia. Zastosowano szereg technik w celu unikniêcia wyników fa³szy-
wie pozytywnych. Aby uwzglêdniæ wp³yw poligenów, zastosowano metody
BLUP-model zwierzêcia i BLUP-model ojca uwzglêdniaj¹c powi¹zania ro-
dowodowe zwierz¹t do dwóch pokoleñ wstecz. W celu wykluczenia b³êdu
spowodowanego niejednorodn¹ struktur¹ populacji (ang. population stra-
tification), zastosowano specjalistyczny test TDT (ang. transmission dis-
equlibrium test). Brakuj¹ce dane genotypowe wymagane przez tê metodê
uzupe³niano technikami symulacyjnymi (Markov Chain Monte Carlo), za
pomoc¹ w³asnych programów komputerowych. Zastosowano równie¿ test
nieparametryczny, uwzglêdniaj¹c znaczne odchylenie rozk³adu fenotypów
w populacji od rozk³adu normalnego.

D. Opisanie po raz pierwszy sekwencji nukleotydowej promotora genu leptyny
oraz sekwencji koduj¹cej genu CREB i zdeponowanie tych informacji w GenBanku:
AY770743 (promotor genu LEP) i AY753640 (CREB). W przypadku promo-
tora genu leptyny zidentyfikowano szereg polimorfizmów, w tym jeden w obrê-
bie potencjalnej sekwencji konsensusowej dla czynnika transkrypcyjnego AP-2.
W przypadku tego polimorfizmu zastosowano technikê Real-time PCR do
oceny jego zwi¹zku z poziomem transkrypcji, jednak nie stwierdzono ró¿nic
w poziomie transkrypcji u zwierz¹t ró¿ni¹cych siê genotypem.

E. Dokonanie po raz pierwszy w Polsce oceny wp³ywu polimorfizmu genu
MC4R (G/A wywo³uj¹ce zmianê sekwencji aminokwasów Asp298Asn),
uznanego wczeœniej przez innych autorów za maj¹cy du¿y efekt dzia³ania na
cechy ot³uszczenia, tempo wzrostu i pobierania paszy. Wykonane badania na
licznym materiale (679 zwierz¹t), reprezentuj¹cym niektóre rasy hodowane
w Polsce (wielka bia³a polska – wbp, polska bia³a zwis³oucha – pbz oraz linia
990) nie potwierdzi³y wczeœniej opisywanych zale¿noœci, chocia¿ ujawni³y
wyraŸne ró¿nice pod wzglêdem czêstoœci alleli. Czêstoœæ allelu A wynios³a
ponad 0,75 w rasie wbp, 0,29 – w rasie pbz i tylko 0,16 – w linii 990.
Wykazano jedynie, ¿e allel A by³ skorelowany z wiêkszymi przyrostami
dobowymi masy cia³a i mniejsz¹ zawartoœci¹ t³uszczu œródmiêœniowego
w rasie polskiej bia³ej zwis³ouchej, natomiast w rasie wielkiej bia³ej polskiej
ten sam allel by³ zwi¹zany z wiêksz¹ zawartoœci¹ t³uszczu œródmiêœniowego.
Wyniki te zakwestionowa³y postulowan¹, bezpoœredni¹ zale¿noœæ miêdzy
tym polimorfizmem i ot³uszczeniem.

Opublikowano: 6 publikacji oryginalnych.
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6. „Poznanie funkcjonalnych efektów introgresji genów z kostrzew do ¿ycic
oraz struktury genomu wytworzonych mieszañców” dla zespo³u w sk³adzie:
prof. dr hab. Zbigniew Zwierzykowski, dr Arkadiusz Kosmala, mgr El¿bieta
Zwierzykowska (Instytyut Genetyki Roœlin PAN w Poznaniu), dr hab. Marcin
Rapacz (Katedra Fizjologii Roœlin Uniwersytetu Rolniczego im. H. Ko³³¹taja
w Krakowie), dr Dagmara G¹sior i dr Mike Humphreys (Institute of Biolo-
gical, Environmental and Rural Sciences, Aberystwyth, Wielka Brytania)
z rekomendacji Komitetu Fizjologii, Genetyki i Hodowli Roœlin PAN
Cykl wyró¿nionych prac obejmuje badania cytogenetyczne i fizjologiczne nad

miêdzygatunkowymi mieszañcami traw z rodzajów Festuca (kostrzewa) i Lolium
(¿ycica).

W badaniach nad kontrolowan¹ introgresj¹ genów z kostrzew do ¿ycic, jako mate-
ria³y wyjœciowe w programach krzy¿owañ wstecznych zosta³y u¿yte czêœciowo p³od-
ne mieszañce F. pratensis (2x) × L. multiflorum (4x) i F. arundinacea (6x) × L. multi-
florum (4x) oraz formy dihaploidalne pochodz¹ce z tetraploidalnych odmian Festulo-
lium (F. pratensis × L. multiflorum). W wyniku selekcji roœlin w trzech pokoleniach
wstecznych otrzymano formy introgresywne L. multiflorum o wy¿szym poziomie
zimotrwa³oœci i odpornoœci na mróz, w porównaniu z diploidalnymi odmianami
L. multiflorum u¿ytymi do krzy¿owañ. Przy zastosowaniu po³¹czonych technik
genomowej hybrydyzacji in situ (GISH) i fluorescencyjnej hybrydyzacji in situ
(FISH) rozpoznano chromosomy L. multiflorum z segmentami chromosomowymi
F. pratensis i F. arundinacea, w obrêbie których zlokalizowane by³y niektóre geny
odpowiedzialne za odpornoœæ na mróz. Na podstawie lokalizacji segmentu chromo-
somowego Festuca w chromosomie L. multiflorum wyodrêbniono trzy grupy form
introgresywnych: (i) z pojedynczym segmentem chromatyny F. pratensis zlokali-
zowanym terminalnie na krótkim ramieniu chromosomu 2 Lolium, (ii) z centromerem
i dwoma rejonami przycentromerowymi F. pratensis w chromosomie 4, (iii) z po-
jedynczym segmentem chromatyny F. arundinacea zlokalizowanym terminalnie na
krótkim ramieniu chromosomu 2 Lolium.

Formy introgresywne L. multiflorum zosta³y tak¿e wykorzystane do badañ ma-
j¹cych na celu poznanie funkcjonalnych powi¹zañ procesów aklimacji aparatu foto-
syntetycznego do ch³odu z procesem hartowania na mróz. Wykazano, ¿e gatunki
F. pratensis i L. multiflorum realizuj¹ odmienn¹ strategiê obrony przed indukowan¹
ch³odem fotoinhibicj¹ fotosyntezy. L. multiflorum aklimuje aparat fotosyntetyczny do
funkcjonowania w ch³odzie poprzez typowe dla zimuj¹cych gatunków roœlin zielnych
zwiêkszenie aktywnoœci fotosyntetycznej, podczas gdy F. pratensis zwiêksza wy-
raŸnie wydajnoœæ rozpraszania energii œwietlnej na drodze niefotochemicznej, co
wczeœniej obserwowano jedynie u wiecznie zielonych drzew i krzewów. Stwier-
dzono, ¿e transfer cechy podwy¿szonej zimotrwa³oœci/mrozoodpornoœci z gatunków
Festuca do L. multiflorum wi¹¿e siê najczêœciej z przeniesieniem zdolnoœci do
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indukcji niefotochemicznego mechanizmu rozpraszania energii wzbudzeñ. Wska-
zano tu na mo¿liwy udzia³ genów znajduj¹cych siê w chromosomie 4 F. pratensis.

W rezultacie badañ cytogenetycznych przy u¿yciu techniki GISH opisano zakres
koniugacji i rekombinacji w szeœciu pokoleniach generatywnych mieszañca F. pra-
tensis (4x) × L. perenne (4x). Z pokolenia na pokolenie obserwowano wzrost liczby
substytucji chromosomów Festuca przez chromosomy Lolium oraz czêstoœci rekom-
binacji homeologicznej. To niezrównowa¿enie genomowe mo¿e byæ jedn¹ z przy-
czyn du¿ej zmiennoœci stopnia p³odnoœci roœlin w kolejnych pokoleniach.

Formy introgresywne L. multiflorum odporne na mróz oraz formy amfiploidalne
Festulolium (F. pratensis × L. perenne) o wysokim stopniu p³odnoœci przekazano jako
materia³y wyjœciowe do praktycznego wykorzystania w hodowli roœlin.

Opublikowano 6 prac oryginalnych.

7. „Molekularne mechanizmy apoptozy i autofagii w komórkach nab³onka
gruczo³u sutkowego i raka sutka” dla zespo³u: prof. dr hab. Tomasz Motyl,
dr Ma³gorzata Gajewska, dr Joanna Zarzyñska, prof. dr hab. Barbara
Gajkowska, dr Monika Lamparska-Przybysz, dr Magdalena Górka,
dr Agnieszka Jezierska, mgr Agnieszka Sobolewska z rekomendacji Komi-
tetu Nauk Weterynaryjnych PAN
Do najwa¿niejszych osi¹gniêæ zespo³u nale¿y:

� Wykazanie, ¿e w indukcji apoptozy w gruczole mlekowym krowy w okresie
zasuszania kluczow¹ rolê odgrywa supresja osi somatotropowej, manifestuj¹ca siê
obni¿on¹ ekspresj¹ GH-R, IGF-IR� i wzrostem ekspresji IGFBP-4 i 5, a tak¿e
wzrost poziomu TGF-�1 oraz koncentracji jego receptora (TGF-�1RII) w tkance
gruczo³owej.

� Opisanie po raz pierwszy w literaturze wystêpowania autofagii oraz jej przypusz-
czalnej roli w zasuszanym gruczole mlekowym krowy. Zmniejszona dostêpnoœæ
substancji bioaktywnych i od¿ywczych w okresie zasuszania gruczo³u jest wy-
nikiem: a) zmniejszonej sekrecji hormonów i czynników wzrostowych (np. GH,
IGF-I, PRL), b) obni¿onej ekspresji receptorów dla tych czynników (np. GH-R,
IGF-IR�), c) wzrostu ekspresji bia³ek wi¹¿¹cych IGF-I (IGFBP4 i 5) oraz
d) wspó³zawodnictwa gruczo³u o czynniki bioaktywne i od¿ywcze z intensywnie
rozwijaj¹cym siê p³odem.

� Wykazano, ¿e czynnikami indukuj¹cymi autofagiê s¹: deficyt substancji bioaktyw-
nych (przede wszystkim IGF-I i EGF), TGF-�1 oraz steroidy p³ciowe (17�-estradiol
i progesteron). Czynnikami hamuj¹cymi autofagiê s¹: IGF-I i EGF. Kluczowym
ogniwem w regulacji autofagii w komórce jest kinaza mTOR. Hamowanie jej
aktywnoœci przez rapamycynê indukuje w sposób dramatyczny autofagiê, a tak¿e
apoptozê komórek nab³onka wydzielniczego. Antyautofagiczny efekt IGF-I i EGF
odbywa siê poprzez fosforylacjê (inaktywacjê) mTOR.
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� Opracowanie trójpoziomowego modelu regulacji apoptozy i autofagii w bydlêcym
gruczole mlekowym, gdzie pierwszy (wewn¹trzkomórkowy) poziom stanowi¹
bia³ka reguluj¹ce apoptozê i autofagiê (np. rodziny bia³ek Bcl-2 i ATG), drugi
poziom stanowi¹ wewn¹trzgruczo³owe czynniki, takie jak: TGF-�1, IGFBPs, Fas-L,
FIL, TNF� i naprê¿enia hydrodynamiczne b³ony komórkowej, natomiast trzeci
poziom stanowi¹ czynniki ogólnoustrojowe, takie jak: hormony laktogenne, czyn-
niki ¿ywieniowe, status rozrodczy (w tym hormony ci¹¿owe) oraz efektywnoœæ
i czêstotliwoœæ doju.

� Wykazanie, ¿e proapotyczne bia³ko BID stanowi molekularny prze³¹cznik po-
miêdzy apoptoz¹ a autofagi¹ w komórkach raka sutka stymulowanych do apo-
ptozy kamptotecyn¹ (inhibitorem topoizomerazy DNA I). Wykazano to poprzez
wyciszanie genu bid metod¹ siRNA; wyciszenie tego genu spowodowa³o zahamo-
wanie apoptozy indukowanej kamptotecyn¹ z jednoczesn¹ indukcj¹ autofagii.
W komórkach raka sutka z wyciszonym bid obserwuje siê kompensacyjny wzrost
ekspresji innego proapoptycznego genu hrk, którego produkt bia³ko Hrk wi¹¿e siê
z bia³kiem antyapoptotycznym i antyautofagicznym – Bcl-2, co stwarza mo¿li-
woœæ indukcji autofagii, jednak¿e bez mo¿liwoœci indukcji apoptozy.

� Opisanie wspó³zale¿noœci miêdzy apoptoz¹ i autofagi¹ w komórkach raka sutka
poddanych oddzia³ywaniu chemioterapeutyków.

� Zobrazowanie minutowej kinetyki agregacji proapoptotycznego bia³ka BAX na
mitochondriach oraz uwalniania mediatora apoptozy-Smac/DIABLO z mitochon-
driów w procesie apoptozy komórek raka sutka z zastosowaniem homeostatycznej
mikroskopii konfokalnej.

� Wykazanie, ¿e bia³ko adhezyjne ALCAM, a zw³aszcza stosunek ALCAM/MMP2
s¹ bardziej obiecuj¹cymi wskaŸnikami rozwoju raka piersi ni¿ MMP2, E-kad-
heryna czy �-katenina. Niska koncentracja ALCAM w tkance raka piersi jest
skorelowana agresywnoœci¹ nowotworu, co daje podstawê do uznania tej
cz¹steczki adhezyjnej za wskaŸnik supresji nowotworu o du¿ym znaczeniu pro-
gnostycznym.

� Odkrycie, ¿e bia³ko adhezyjne ALCAM/CD166 jest czynnikiem warunkuj¹cym
prze¿ywalnoœæ komórek raka sutka. Stwierdzono, ¿e wyciszenie genu ALCAM in-
dukuje zarówno apoptozê jak i autofagiê w komórkach raka sutka. Z tego wzglêdu
ALCAM/CD166 mo¿e byæ nowym molekularnym celem dla chemioterapii raka
sutka.
Jako badania wyprzedzaj¹ce dostarczy³y niezwykle wartoœciowych wyników,

które mog¹ byæ wykorzystane w sterowaniu przebudowy gruczo³u sutkowego
u zwierz¹t laktuj¹cych i zapewnieniu jak najlepszej jego wydajnoœci oraz sprawnej
regulacji cyklu laktacyjnego. Ponadto s¹ one cenne z punktu widzenia nowych metod
diagnostyki i terapii raka gruczo³u sutkowego.

Opublikowano: 9 prac oryginalnych.
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8. „Przeciwutleniaj¹ce w³aœciwoœci surowców roœlinnych oraz produktów ich
tradycyjnego przetwarzania" dla zespo³u w sk³adzie: doc. dr hab. Henryk
Zieliñski, mgr Anna Michalska, prof. dr hab. Halina Koz³owska, doc. dr hab.
Mariusz Pisku³a z Instytutu Rozrodu Zwierz¹t i Badañ ¯ywnoœci PAN
w Olsztynie z rekomendacji Komitetu Nauk o ¯ywnoœci PAN
Badania dotyczy³y zwi¹zków przeciwutleniaj¹cych obecnych w surowcach ro-

œlinnych, takich jak nasiona roœlin str¹czkowych i krzy¿owych, ziarniaki zbó¿
i pseudozbó¿, oraz nad kszta³towanej przez nie pojemnoœci antyoksydacyjnej pro-
duktów uzyskanych wed³ug tradycyjnych technologii. Prace maj¹ charakter zarówno
poznawczy, jak i aplikacyjny. Na podstawie profilu zwi¹zków przeciwutleniaj¹cych
i ich zdolnoœci do wymiatania wolnych rodników, zespó³ wykaza³ celowoœæ powrotu
do tradycyjnych metod przetwarzania surowców roœlinnych i zbo¿owych, takich jak
kie³kowanie, czy tradycyjny wypiek chleba na zakwasie. Prace zespo³u pokaza³y, ¿e
gotowe do spo¿ycia kie³ki nasion str¹czkowych i krzy¿owych charakteryzuj¹ siê
wy¿sz¹ pojemnoœci¹ antyoksydacyjn¹ ni¿ nasiona oraz ¿e zawieraj¹ wiêcej cennych
dla zdrowia cz³owieka zwi¹zków fenolowych i witamin takich jak B2, C i E. Zespó³
zaproponowa³ wykorzystanie aktywnoœci przeciwutleniaj¹cej fitozwi¹zków obec-
nych w ¿ywnoœci mierzonej wspó³czesnymi metodami jako parametru przydatnego
w selekcji odmian roœlin uprawianych do celów spo¿ywczych oraz do œledzenia
procesów technologicznych zwi¹zanych z obróbk¹ mechaniczn¹ i termiczn¹. Ponadto
zespó³ wykaza³, ¿e koñcowe produkty wieloetapowej reakcji Maillarda powstaj¹ce
w procesie wypieku zwiêkszaj¹ pojemnoœæ przeciwutleniaj¹c¹ chleba.

Opublikowano: 12 prac oryginalnych, 17 komunikatów i doniesieñ, 5 publikacji
popularno-naukowych.

Przewodnicz¹cy
Komisji Nagród Naukowych

Wydzia³u V PAN
Adolf Horuba³a
Cz³. rzecz. PAN
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Problematyka Szczytu Klimatycznego
(Poznañ, 1–12 grudnia 2008 r.)

Zbigniew W. Kundzewicz
Instytut Œrodowiska Rolniczego i Leœnego PAN,

ul. Bukowska 19, 60-809 Poznañ

W ka¿dym roku organizowana jest konferencja Stron (COP – skrót od angielskie-
go terminu Conference of Parties) Ramowej Konwencji Narodów Zjednoczonych
dotycz¹cej Zmian Klimatu, zob. «www.unfccc.int». Konferencja jest jednoczeœnie
œwiatowym szczytem klimatycznym, forum dyskusji politycznej nad zmianami kli-
matu i sposobami przeciwdzia³ania im.

W koñcu 2006 r., Minister Œrodowiska RP, prof. Jan Szyszko, zg³osi³ kandydaturê
Polski jako gospodarza COP14 i propozycja ta zosta³a przyjêta. Wybór kraju –
gospodarza mo¿na uznaæ za dowód miêdzynarodowego zaufania. W efekcie, po
wielomiesiêcznych i bardzo intensywnych przygotowaniach, w dniach 1–12 grudnia
2008 odby³ siê w Poznaniu szczyt klimatyczny, z udzia³em ok. 12 tys. uczestników,
którego g³ównym wydarzeniem by³a 14. Konferencja Stron Ramowej Konwencji
Klimatycznej Organizacji Narodów Zjednoczonych, tzn. COP14. Uczestniczyli w niej
przedstawiciele rz¹dów prawie wszystkich pañstw cz³onkowskich ONZ, a tak¿e
eksperci, obserwatorzy i przedstawiciele mediów z ca³ego œwiata. Delegacjami wielu
pañstw kierowali urzêdnicy w randze ministra lub wiceministra. Poznañski szczyt
klimatyczny by³ pierwsz¹ znacz¹c¹ imprez¹ ONZ organizowan¹ w Polsce.

Organizatorem konferencji COP14 by³ Sekretariat Konwencji (z siedzib¹ w Bonn),
a gospodarzem konferencji, z ramienia Rz¹du RP – Ministerstwo Œrodowiska.
Przewodnicz¹cym Konferencji by³ prof. Maciej Nowicki, Minister Œrodowiska RP,
przy istotnym wsparciu lokalnym Urzêdu Miasta Poznania.

Na wczeœniejszym szczycie klimatycznym, w Kioto w 1997 r., kraje rozwiniête
i kraje transformuj¹ce gospodarkê zgodzi³y siê zredukowaæ w latach 2008–2012
emisjê gazów cieplarnianych o co najmniej 5% w porównaniu do poziomu z roku
bazowego (1990). By³ to pierwszy krok w kierunku ograniczenia emisji, który mia³
jednak niewielki wp³yw na klimat œwiatowy, zw³aszcza odk¹d Stany Zjednoczone, po
zmianie administracji w roku 2000, wycofa³y siê z planów ratyfikacji Protokó³u.
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Ponadto kraje na drodze dynamicznego rozwoju (np. Chiny, które ju¿ przeœcignê³y
USA pod wzglêdem emisji dwutlenku wêgla), w ogóle nie s¹ ujête w programie
redukcji emisji przewidywanym przez Protokó³.

Zgodnie z Protokó³em z Kioto, Polska zobowi¹za³a siê zredukowaæ emisje gazów
cieplarnianych o 6% poni¿ej poziomu z roku bazowego, który zosta³ dla naszego kraju
przyjêty na poziomie roku 1988. W miêdzyczasie, osi¹gaj¹c wyraŸny wzrost dochodu
narodowego, Polska znacznie zredukowa³a emisje gazów cieplarnianych. W du¿ej
mierze wynika³o to z upadku przestarza³ych, energoch³onnych zak³adów przemys³o-
wych w czasie transformacji systemu.

Okres wa¿noœci Protokó³u z Kioto koñczy siê wkrótce i pilnie potrzebne jest
uzgodnienie dalszych globalnych dzia³añ w kierunku redukcji emisji, a tak¿e objêcie
zobowi¹zaniami wiêkszej liczby krajów œwiata.

Na Konferencji dyskutowano cztery grupy zagadnieñ, które dotyczy³y redukcji
emisji gazów cieplarnianych, adaptacji do skutków zmian klimatu; transferu techno-
logii do krajów rozwijaj¹cych siê oraz finansowania dzia³añ w krajach rozwijaj¹cych
siê i w krajach o gospodarce w okresie przejœciowym.

Celem poznañskiego szczytu by³o uzyskanie postêpu w negocjacjach nad ochron¹
œwiatowego klimatu. Spodziewano siê, ¿e COP14 umo¿liwi sformu³owanie d³ugo-
falowej strategii œwiatowej wspó³pracy w celu ograniczenia globalnych zmian kli-
matu oraz ustalenie harmonogramu i zakresu dzia³añ. Oczekiwano te¿ sformu³owania
opcji zobowi¹zañ dla krajów rozwijaj¹cych siê oraz zakoñczenia procesu przegl¹du
wdra¿ania Protokó³u z Kioto. Poniewa¿ rozbie¿noœci stanowisk miêdzy stronami s¹
bardzo du¿e, oczekiwania te uda³o siê spe³niæ tylko czêœciowo. Strony deklarowa³y
poparcie dla koncepcji ochrony klimatu, ale na ogó³ bez formu³owania konkretnych
zobowi¹zañ. Potwierdzi³y siê te¿ obawy dotycz¹ce pasywnej roli USA ze wzglêdu na
interregnum.

Dziêki COP14 stanowiska stron uleg³y jednak niewielkiemu zbli¿eniu. Zatem
ci¹gle istnieje szansa, ¿e podczas COP15 w Kopenhadze, dojdzie do konkretnych usta-
leñ. Dwudniowy segment Konferencji COP14 z udzia³em delegatów wysokiego szczebla
pokaza³, ¿e do kompromisu jest jeszcze bardzo d³uga droga. Optymiœci twierdz¹, ¿e
mo¿liwe bêdzie porozumienie w Kopenhadze, ale ich liczba zmala³a po COP14.

Na pewno mo¿na siê cieszyæ z jednego. Poznañski szczyt wypad³ bardzo dobrze
pod wzglêdem organizacyjnym. Jest to zgodna opinia uczestników. Organizacja by³a
trudnym wyzwaniem, ale Polska i Poznañ pokaza³y œwiatu, ¿e s¹ w stanie profesjo-
nalnie zorganizowaæ tak du¿¹ i presti¿ow¹ imprezê. Przygotowanie i wykonanie
planów organizacyjnych mo¿na uznaæ za perfekcyjne, z du¿¹ dba³oœci¹ o szczegó³y.
Konferencja dobrze przys³u¿y³a siê promocji kraju i miasta. Cenne jest tak¿e przybli-
¿enie tematyki klimatycznej szerszym rzeszom Polaków i poprawa ich œwiadomoœci.

Szczyt poznañski by³ spotkaniem politycznym, z wyraŸnie widoczn¹ dzia³alnoœ-
ci¹ naukow¹, wype³niaj¹c¹ treœci¹ kilkaset wydarzeñ towarzysz¹cych Konferencji.
Pracownicy Zak³adu Badañ Œrodowiska Rolniczego i Leœnego PAN prowadzili jedn¹
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sesjê naukow¹ w pawilonie UE na terenie COP14 i uczestniczyli w kilku innych,
przedstawiaj¹c 6 referatów. W dniu 3 grudnia Zak³ad by³ organizatorem sesji pt.
„Wp³yw zmian klimatu na obszary wiejskie – studia w Wielkopolsce”, na której
przedstawione zosta³y wyniki badañ naukowych prowadzonych przez poznañskie
placówki. Na sesji organizowanej przez Zak³ad, przedstawione zosta³y m.in. referaty:
„Zmiany struktury bilansu wodnego” – prof. A. Kêdziora oraz „Ekstrema pogodowe”
– prof. Z.W. Kundzewicz. Ponadto, w nastêpnych dniach COP14 pracownicy Zak³a-
du uczestniczyli w innych imprezach towarzysz¹cych, wyg³aszaj¹c na sesji „Badania
nad wra¿liwoœci¹, konsekwencjami i adaptacj¹ do zmian klimatu w Europie Œrodko-
wej i Wschodniej”, organizowanej przez UE nastêpuj¹ce referaty: „Zmiany klimatu
i zdarzenia ekstremalne – perspektywa œrodkowo-europejska” – prof. Z.W. Kundze-
wicz, „Ograniczenia i szanse adaptacji w gospodarce terenami i gospodarce wodnej
na Wêgrzech” – dr P. Matczak; na sesji „Zmiany klimatu, zasoby wodne i rolnictwo”,
organizowanej przez Fundacjê Europa-Azja referat „Mitygacja i adaptacja” – prof.
Z.W. Kundzewicz i prof. A. Kêdziora oraz na sesji „Dzieñ Lasu 2”, organizowanej
przez Miêdzynarodowe Centrum Badañ Leœnych (CIFOR) referat pt. „Czy zmiany
klimatu sprzyjaj¹ sytuacji plagi owadów i zmieniaj¹ funkcjonowanie ekosystemu
leœnego?” – dr Z. Bernacki.

W ostatnim dniu COP14, podczas obrad tzw. segmentu wysokiego szczebla, prof.
Kundzewicz przedstawi³ przes³anie RINGOs (Research and Independent NGOs),
czyli zwi¹zanych z Konwencj¹ Klimatyczn¹ przedstawicieli nauki i niezale¿nych
organizacji pozarz¹dowych. Nauka zwróci³a uwagê œwiata na problemy zmian kli-
matu. Nauka wykaza³a, ¿e obecna zmiana klimatu jest inna od wszystkich poprzed-
nich (naturalnych) – teraz za wiêkszoœæ globalnego ocieplenia odpowiedzialne s¹
czynniki antropogeniczne.

W dniu 5 grudnia 2008 r. w ramach konferencji klimatycznej COP14 odby³a siê
debata pt. „Kszta³towanie ekologicznej przysz³oœci do roku 2050”. Debatê o zmianie
postaw, roli kultury i mediów, przeprowadzono w Centrum Kultury Zamek, a jej
wspó³organizatorem by³ Zak³ad. W dyskusji o tym, jak sztuka, architektura i media
mog¹ przekonywaæ do ekologicznych wyborów i postaw aktywnie uczestniczyli
pracownicy ZBŒRiL PAN w Poznaniu.

Podczas trwania COP14 odby³y siê dwie promocje ksi¹¿ek opublikowanych
przez pracowników Zak³adu. Dnia 5 grudnia 2008 odby³a siê promocja ksi¹¿ki
najwybitniejszego polskiego batrachologa, profesora L. Bergera, pt. „Chroñmy euro-
pejskie ¿aby zielone”. Patronami promocji byli prof. Kêdziora – Dyrektor Zak³adu
oraz dr Jan Œmie³owski – Dyrektor Biblioteki Ekologicznej w Poznaniu. Ksi¹¿ka
zosta³a wydana w jêzyku angielskim i polskim. Czêœæ nak³adu ksi¹¿ki zosta³a
przekazana uczestnikom konferencji klimatycznej. W dniu 11 grudnia 2008 odby³a
siê tak¿e promocja ksi¹¿ki pt. „Zmiany klimatu i ich skutki” (Wydawnictwo Kurpisz),
której autorami s¹ – prof. Z.W. Kundzewicz i dr hab. P. Kowalczak.
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Pracownicy Zak³adu byli bardzo aktywni medialnie, udzielaj¹c wielu wywiadów.
Jednak pomimo, ¿e podczas konferencji tematyka klimatyczna by³a czêsto obecna
w mediach, to czêsto s³yszane by³y g³osy sceptyków, którzy niezmiennie (i na przekór
narastaj¹cemu œwiadectwu obserwacji) od kilkunastu lat z uporem powtarzaj¹ te
same, mocno w¹tpliwe hipotezy o braku ocieplenia (a nawet o oziêbieniu klimatu),
a jednoczeœnie skutecznie znajduj¹ drogê do mediów, które promuj¹ 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 paŸdziernika 2008

Jerzy J. Lipa1, Ma³gorzata Jêdryczka2

1 Instytut Ochrony Roœlin – Pañstwowy Instytut Badawczy w Poznaniu
2 Instytut Genetyki Roœlin PAN

ul. Strzeszyñska 34, 60-479 Poznañ

Wprowadzenie

Do dobrej tradycji wspó³pracy miêdzy Polsk¹ Akademi¹ Nauk (PAN) oraz Rosyj-
sk¹ Akademi¹ Nauk (RAN), Rosyjsk¹ Akademi¹ Nauk Rolniczych (RASCHN) oraz
Rosyjsk¹ Akademi¹ Nauk Medycznych (RAMN) nale¿y organizowanie co cztery lata
konferencji naukowych dotycz¹cych aktualnych zagadnieñ omawiaj¹cych wa¿ne dzie-
dziny i kierunki naukowe. Przed czterema laty w ramach „Dni Nauki Rosyjskiej
w Polsce” mia³o miejsce w Olsztynie–Starych Jab³onkach (12–13 X 2004 r.) bardzo
ciekawe i udane sympozjum nt. „Biotechnologia i in¿ynieria genetyczna: mikroorga-
nizmy roœlin i zwierz¹t” [patrz Postêpy Nauk Rolniczych nr 1/2005: 137–140].

Kontynuuj¹c tradycjê w dniach 12–17 X 2008 r. w Moskwie, Petersburgu
i Jekaterynburgu przebiega³y „Dni Nauki Polskiej w Rosyjskiej Federacji” po³¹czone
z obchodami rocznicy 50-lecia podpisania umowy o sta³ej wspó³pracy naukowej
miêdzy PAN a RAN, RASCHN i RAMN.

Z uwagi na znaczny area³ uprawy rzepaku oraz spo¿ywcze, a tak¿e paliwo-
wo-energetyczne i techniczne wykorzystanie oleju rzepakowego w Polsce i w Rosyj-
skiej Federacji, jako temat konferencji w zakresie nauk rolniczych obie strony
zaproponowa³y tematykê ochrony roœlin uprawnych, a mianowicie choroby rzepaku
i ogólne zagadnienia hodowli roœlin uprawnych oraz zasobów genowych. Tematyka
polsko-rosyjskiej konferencji zosta³a og³oszona na stronach internetowych, co spra-
wi³o, ¿e w konferencji wziêli udzia³ tak¿e specjaliœci z Bia³orusi oraz Niemiec. Ze
strony polskiej w konferencji uczestniczyli doc. Ma³gorzata Jêdryczka, doc. Piotr
Kachlicki i mgr Joanna Kaczmarek z Instytutu Genetyki Roœlin PAN w Poznaniu oraz
prof. Jerzy J. Lipa z Instytutu Ochrony Roœlin PIB w Poznaniu.
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Program konferencji „Choroby rzepaku”

Konferencja odby³a siê w dniach 14–15 X 2008 r. we Wszechrosyjskim Nauko-
wo-Badawczym Instytucie Ochrony Roœlin (WIZR) w Sankt Petersburgu-Puszkinie,
a obradom przewodniczyli profesorowie Mark M. Lewitin, Jerzy J. Lipa i W³adimir
A. Pawljuszyn. Uczestnicy wys³uchali 12 referatów, których tematykê 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 zwi¹zana z chorobami zbó¿, a od kilku lat – ze wzglêdu na wspó³pracê
z IGR PAN – prowadzono badania dotycz¹ce chorób rzepaku. Zgromadzono
kolekcjê izolatów grzybów chorobotwórczych wobec tej roœliny uprawnej.

2. Rzepak oleisty w Polsce – hodowla w celu ró¿norodnego u¿ytkowania – J. Krzy-
mañski, IHAR Poznañ. Przedstawiono dane na temat wszystkich roœlin oleistych
badanych w Polsce i podkreœlono zalety gatunków uznanych za szczególnie cenne
w Polskich warunkach glebowo-klimatycznych. S¹ to nastêpuj¹ce roœliny uprawne:
rzepak jary i ozimy, len, lnianka, mak i gorczyca bia³a. Wymieniono cechy tra-
dycyjnych i nowych odmian rzepaku. Scharakteryzowano polskie odmiany rze-
paku z hodowli IHAR. Omówiono uwarunkowania uprawy rzepaku ozimego
i jarego w Polsce oraz ich area³, plonowanie, produkcjê i perspektywy wykorzys-
tania w najbli¿szych latach.

3. Choroby rzepaku i genetyczne Ÿród³a odpornoœci – M. Jêdryczka, IGR PAN
Poznañ. Przedstawiono listê chorób grzybowych rzepaku o szczególnym znacze-
niu w Polsce oraz cechy diagnostyczne pozwalaj¹ce na ich identyfikacjê w warun-
kach polowych i laboratoryjnych. Przedstawiono znane Ÿród³a odpornoœci na cho-
roby rzepaku i szczegó³owo omówiono dane dotycz¹ce suchej zgnilizny kapust-
nych oraz zgnilizny twardzikowej. Scharakteryzowano geny awirulencji u grzyba
Leptosphaeria maculans wystêpuj¹cego w Polsce i w krajach europejskich.
Wymieniono znane geny odpornoœci oraz metody prowadz¹ce do uzyskania
maksymalnie trwa³ej odpornoœci na choroby, ze szczególnym uwzglêdnieniem
suchej zgnilizny kapustnych.

4. Metabolity grzybów chorobotwórczych wzglêdem rzepaku – P. Kachlicki, IGR
PAN Poznañ. Na tle danych literaturowych przedstawiono wyniki badañ uzyska-
ne w Polsce i Rosji, a dotycz¹cych wytwarzania szkodliwych metabolitów
wtórnych przez grzyby powoduj¹ce choroby rzepaku. Szczególn¹ uwagê poœwiê-
cono trzem gatunkom gatunkom grzybów: L. maculans (producent sirodesminy),
L. biglobosa (producent phomaliginy i kwasu benzoesowego) oraz S. sclero-
tiorum (producent kwasu szczawiowego).

5. Innowacyjne kierunki badañ w Laboratorium Mikologii i Fitopatologii WIZR –
M.M. Levitin, WIZR, Sankt Petersburg. Obecnie w laboratorium prowadzone s¹ za-
awansowane badania dotycz¹ce fuzariozy zbó¿, ze szczególnym uwzglêdnieniem
fuzariozy owsa. Badania dotycz¹ tak¿e zmiennoœci genetycznej grzybów rodzaju
Alternaria oraz mikroorganizmów wykorzystywanych w ochronie biologicznej.
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6. Fitosanitarny stan w agrocenozach rzepaku w Bia³orusi – W.W. Agejczik
i S.W. Soroka, IZR ANB, Pri³uki. W ostatnich latach na Bia³orusi nast¹pi³ znaczny
wzrost upraw rzepaku. Na plantacjach wystêpuje wiêkszoœæ patogenów znanych
w centralnej i zachodniej czêœci Europy. Omówiono zakres wystêpowania i nasi-
lenia poszczególnych chorób oraz ich wp³yw na wysokoœæ i jakoœæ planu nasion
oraz stosowane i perspektywiczne sposoby ich zwalczania.

7. System wspierania decyzji w ochronie rzepaku przed sucha zgnilizn¹ kapustnych
w Polsce – J. Kaczmarek, IGR PAN, Poznañ. Omówiono cel, podstawy teoretycz-
ne oraz sposób organizacji Systemu Prognozowania Epidemii Chorób (SPEC)
w Polsce. Wskazano korzyœci wynikaj¹ce z wdra¿ania systemów wspierania
decyzji w ochronie roœlin, w tym systemu SPEC. Omówiono sposób dzia³ania
systemu, metody przekazywania informacji o nasileniu inokulum grzybowego
w poszczególnych regionach geograficznych Polski. Podsumowano dotychczas
uzyskane wyniki i wskazano perspektywy zastosowania zgromadzonych danych
do modelowania matematycznego. Uczestnicy spotkania otrzymali broszurki
promuj¹ce system SPEC.

8. Perspektywy uprawy rzepaku w pó³nocno-zachodnich rejonach Federacji Ro-
syjskiej – L.P. Bekisz, LNIIR, Sankt Petersburg. Przedstawiono charakterystykê
rolnicz¹ pó³nocno-zachodniej czêœci Federacji Rosyjskiej, a tak¿e perspektywy
uprawy rzepaku w tym regionie oraz w innych czêœciach Rosji. Szczegó³owo
scharakteryzowano cechy odmian wyhodowanych w LNIIR na tle innych odmian
wyhodowanych w Rosji. Scharakteryzowano poszczególne regiony klimatycz-
no-glebowe w Rosji, przydatnoœæ oraz rejonizacjê poszczególnych odmian rze-
paku jarego i ozimego.

9. Molekularna charakterystyka grzybów chorobotwórczych dla rzepaku w Polsce –
W. Irzykowski, IGR PAN, Poznañ. Przedstawiono zakres polimorfizmu gene-
tycznego w populacjach izolatów grzybów chorobotwórczych wobec rzepaku
badanych w Polsce i w Rosji. Badania dotyczy³y populacji Sclerotinia sclero-
tiorum, Leptosphaeria biglobosa oraz grzybów rodzaju Alternaria. Badania
dotyczy³y zakresu zmiennoœci w obrêbie sekwencji ITS1-5,8s-ITS2 oraz poli-
morfizmu oznaczonego metod¹ RAPD. Wyniki badañ s¹ efektem wspó³pracy
zespo³ów z IGR PAN, WIZR oraz WNIIMK.

10. Nowe gatunki grzybów izolowanych z roœlin kapustowatych – L.I. Beresteckaja,
WIZR, Sankt Petersburg. Przedstawiono szczegó³ow¹ charakterystykê mikolo-
giczn¹ trzech nowych gatunków grzybów izolowanych z roœlin 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 grzybów wyodrêbniono z roœlin ka-
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pustowatych po raz pierwszy w Rosji i nie wiadomo czy stanowi¹ zagro¿enie dla
upraw rzepaku.

11. Grzybowe choroby rzepaku w rejonie pó³nocno-zachodniej Rosji – E.D. Gasicz,
L.B. Chlopunowa, A.A. Drobin, M.M. Levitin, VIZR, Sankt Petersburg. Przed-
stawiono listê i charakterystykê chorób grzybowych obserwowanych na rzepa-
ku jarym w pó³nocno-zachodniej czêœci Rosji. Szczególne znaczenie przypisa-
no zgorzeli siewek, m¹czniakowi rzekomemu, czerni krzy¿owych oraz kile
kapusty. Przedstawiono tak¿e inne choroby spotykane w tym regionie, takie jak
zgnilizna twardzikowa, wiêdniêcie fuzaryjne, sucha zgnilizna kapustnych
i m¹czniak prawdziwy.

Dyskusja, podsumowaniekonferencji i wnioski na przysz³oœæ

W dyskusji po ka¿dej prezentacji, a tak¿e podczas ogólnej dyskusji podsumowu-
j¹cej przebieg konferencji, uczestnicy zgodnie podkreœlali, ¿e wspó³praca zespo³ów
badawczych WIZR RASCHN oraz IGR PAN zapewni³a:
� przeprowadzenie równoleg³ego monitoringu fitosanitarnego stanu upraw rzepaku

w Rosyjskiej Federacji oraz w Polsce;
� zebranie i zdeponowanie w herbarium okazów roœlin rzepaku pora¿onych przez

ró¿ne chorobotwórcze mikroorganizmy;
� zebranie i zidentyfikowanie sk³adu gatunkowego grzybów powoduj¹cych choroby

rzepaku;
� sporz¹dzenie kolekcji grzybów izolowanych z rzepaku, które bêd¹ przedmiotem

dalszych badan biochemicznych i molekularnych dla celów naukowo-badaw-
czych oraz dla potrzeb hodowli odpornoœciowej;

� wykonanie molekularnej analizy izolatów Sclerotinia sclerotiorum zebranych
w Rosyjskiej Federacji i w Polsce;

� wynikiem udanej i owocnej wspó³pracy zespo³ów badawczych IGR PAN oraz
WIZR RASCHN jest opublikowanie trzech prac badawczych, a kolejne s¹ w dru-
ku lub przygotowaniu.
W ramach ogólnej dyskusji na zakoñczenie konferencji, a tak¿e podczas robo-

czych rozmów w laboratoriach rosyjscy oraz polscy uczestnicy konferencji uznali za
bardzo celowe kontynuowanie wspó³pracy w ramach nastêpuj¹cych zagadnieñ:
� fuzariozy zbó¿ i rzepaku;
� polimorfizm DNA u gatunków Alternaria spp. izolowanych z rzepaku;
� poszukiwanie Ÿróde³ odpornoœci rzepaku na such¹ zgniliznê kapustnych (Phoma

lingam) oraz na inne choroby grzybowe. W najbli¿szych czterech latach wspó³pra-
ca w zakresie powy¿szej tematyki bêdzie kontynuowana pomiêdzy PAN i RANR.
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Centralna Biblioteka Rolnicza
oraz Bank Genów i Centrum Bioró¿norodnoœci

Polska grupa mia³a mo¿liwoœæ zapoznania siê z du¿ymi zbiorami ksi¹¿kowymi
Centralnej Biblioteki Rolniczej na Placu Hercena w centrum Petersburga, która
powsta³a w wyniku carskiej decyzji 27 stycznia 1838 r. Szczególnie jednak intere-
suj¹ce by³y kilkugodzinne wizyty w dwóch s³ynnych na ca³y œwiat instytutach:
Wszechrosyjskim Naukowo-Badawczym Instytucie Uprawy Roœlin RASCHN im.
N.I. Wawi³owa (WIR) oraz we Wszechrosyjskim Naukowo-Badawczym Instytucie
Ochrony Roœlin (WIZR).

Wszechrosyjski Naukowo-Badawczy Instytut Uprawy Roœlin zosta³ zorganizo-
wany przez Akademika N.I. Wawi³owa, który kierowa³ nim w latach 1920–1940
i stworzy³ s³ynn¹ na ca³y œwiat kolekcjê roœlin uprawnych, bêd¹c¹ wynikiem ekspedy-
cji naukowych m.in. do Ameryki Pó³nocnej i Po³udniowej. Jednak wskutek oszczer-
czej kampanii podjêtej przez Akademika Trofima £ysenkê i fa³szywych oskar¿eñ
Wawi³ow zosta³ usuniêty ze swych stanowisk i zmar³ w odosobnieniu. Obecnie WIR
jest jednym z wiod¹cych w œwiecie Banków Genów Roœlinnych UNESCO. Polska
grupa zosta³a bardzo szczegó³owo poinformowana o imponuj¹cym zakresie badaw-
czym Instytutu, który ma unikaln¹ kolekcjê roœlinnych zasobów genowych przecho-
wywan¹ w najnowoczeœniejszych urz¹dzeniach i kabinach niskiej temperatury. Bank
Genów WIR wspó³pracuje z Ogrodem Botanicznym PAN w Powsinie, który jest
w strukturze Wydzia³u V Nauk Rolniczych, Leœnych i Weterynaryjnych.
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