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Néhány anyagcserében kulcsszerepet játszó gén DNS polimorfizmus és 

génexpressziós mintázatának vizsgálata baromfi fajokban 

Kivonat 

A szerző a ROSS-308 végtermék brojlercsirke (38 napos) 

genotípusát határozta meg PCR-RFLP módszerrel a A213C Spot14α 

transzkripciós faktor, a G645T inzulinszerű növekedési faktor-kötő 

fehérje 2 (IGFBP-2), a prolaktin promóter régiójában megfigyelhető 

24 bp-os inzerció és az A370C szomatosztatin (SST) polimorfizmusok 

esetében. A Spot14α a fehérje anyagcserében erős anabolitikus 

hatással rendelkezik. Az IGFBP-2 módosíthatja a fehérje 

anyagcserében szerepet játszó inzulinszerű növekedési faktor-1 

bioaktivitását és növekedésben betöltött szerepét. A PRL szerteágazó 

életfolyamatokban vesz részt, a növekedésben betöltött szerepéről 

keveset tudunk. Az SST a növekedési hormon gátlása révén fejti ki 

hatását a növekedésre.  A szerző elemezte a genotípusok és a 

vágóhídon mérhető tulajdonságok közötti összefüggéseket. Az 

IGFBP-2 genotípus szignifikáns (P<0,05) hatással volt az élőtömegre, 

a karkasz tömegre, a bőrös- és bőr nélküli mellfilé tömegére, továbbá 

ez utóbbi élőtömeg %-ában kifejezett arányára. A T allél kedvező 

hatását figyelte meg az állományban. A Spot14α genotípus 

szignifikáns (P<0,05) hatással volt a bőr nélküli mellfilé tömegének 

élőtömeg %-ában kifejezett arányára, a PRL genotípus szignifikáns 

(P<0,05) hatással volt a comb tömegére és a comb tömegének az 

élőtömeg %-ában kifejezett arányára. Az SST polimorfizmus 

rögzítettségét állapította meg a populációban. 
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A szerző vizsgálta 22 hetes Converter pulyka bakok különböző 

szöveteiben a FADS2, PPARγ és IGF-1 génexpressziót lenolaj (LO) 

kiegészítés mellett. A FADS2 hozzájárul a hosszú szénláncú PUFA 

zsírsavak szintéziséhez, a PPARγ transzkripciós faktorként 

szabályozza más zsíranyagcserében szerepet játszó gének működését.  

Az IGF-1 amellett, hogy anabolitikus hatású a fehérjeanyagcserében, 

részt vesz a zsíranyagcsere szabályozásában is.  Szignifikáns 

mértékben magasabb FADS2 génexpressziót figyelt meg a májban 

(P<0,001) és a combban (P<0,05), míg a zsírban szignifikáns 

mértékben (P<0,05) alacsonyabb expressziót tapasztalt a LO 

kiegészítés mellett hizlalt állatok esetében a kontroll egyedekhez 

viszonyítva. LO kiegészítés hatására a PPARγ expresszió szignifikáns 

mértékben csökkent (P<0,05) a combban és nőtt (P<0,05) az 

abdominális zsírban a kontroll egyedekhez képest. Továbbá 

megfigyelte, hogy az IGF-1 génexpresszió LO kiegészítést kapott 

állatok esetében szignifikáns mértékben magasabb (P<0,05) a 

combban, alacsonyabb (P<0,05) az abdominális zsírban a kontroll 

egyedekhez képest. 
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Polymorphism and gene expression analysis of some metabolically 

important genes in poultry species 

Abstract 

Four potential candidate polymorphisms of Spot14α transcription 

factor, insulin-like growth factor-binding protein 2 (IGFBP-2), 

prolactin (PRL), and somatostatin (SST) were genotyped in ROSS-308 

broiler chickens. Spot14α has remarkable anabolic effects on protein 

synthesis. IGFBP-2 can potentially modify the bioactivity and growth 

promoting effects of insulin-like growth factor-1. PRL plays roles in a 

wide variety of biological processes; however, only limited genotype-

growth associations have been reported in chickens. SST is a major 

growth-regulating hormone that inhibits the growth hormone release. 

Associations of the Spot14α, IGFBP-2, PRL genotype and slaughter 

characteristics were analysed. The IGFBP-2 genotype had significant 

effect (P<0.05) on several measured traits (body weight, carcass 

weight, breast muscle weight with or without skin, breast muscle 

weight as a percentage of carcass weight) in the population. The 

Spot14α had significant effect (P<0.05) on breast muscle weight 

(without skin) as a percentage of body weight. Significant association 

(P<0.05) were detected between the PRL genotype and thigh weight 

and thigh weight percentage of body weight. The SST polymorhism 

was found to be fixed in the population. 

The effect of dietary linseed oil supplementation on the expression 

of fatty acid desaturase 2 (FADS2), peroxisome proliferator activated 
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receptor gamma (PPARγ), and insulin-like growth factor 1 (IGF1) 

genes in different tissues was investigated in 22-week-old Converter 

male turkeys. FADS2 contributes to the synthesis of long-chain 

PUFA, whereas PPARγ acts as a transcription factor of genes involved 

in fat metabolism. In addition to its anabolic effects on protein 

synthesis, IGF-1 also plays roles in the regulation of fat metabolism. 

Linseed oil (LO) supplementation significantly (P<0.05) increased 

thigh muscle (P<0.05) and hepatic (P<0.001) FADS2 levels, while its 

expression decreased in adipose tissue (P<0.05). PPARγ expression 

was lower (P<0.05) in thigh muscle of the LO group, and higher 

(P<0.05) in the fat of LO group. IGF1 expression was higher (P<0.05) 

in thigh muscle of the LO group and was lower (P<0.05) in adipose 

tissue of the LO group. 
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RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE  

A – adenin 

AA – arachidonsav  

ACTB – β-aktin 

A-FABP – zsírsejt zsírsavkötő fehérjéje (adipocyte fatty acid-binding protein) 

ALA – α-linolénsav 

BAC – mesterséges bakteriális kromoszóma (Bacterial Artificial Chromosome) 

BCP – 1-bróm-3-klórpropán 

BES – BAC-end szekvenciákat 

BGI – Pekingi Genomikai Intézet 

bp – bázispár 

C – citozin 

C/EBP𝞪, β – CCAAT/enhancer binding proteins; transzkripciós faktorok 

cDNS – komplementer DNS (complementer DNA) 

CNV – a kópiaszám-variációk (copy number variations) 

CT populáció – Compton (CT, UK) városában kifejlesztett nemzetközi referencia 

populáció tyúk géntérképezésnél 

DGLA – dihomo-gamma-linolénsavat (20:3n-6) 

DHA – dokozahexaénsavat (22:6n-3) 

DNS – dezoxiribonukleinsav (deoxyribonucleic acid) 

dNTP – dezoxinukleotid trifoszfát (deoxyribonucleotid triphosphate) 

DPA – dokozapentaénsavat (DPA 22:5n-3) 

EDTA – etilén-diamin tetraecetsav (ethylenediamintetraacetic acid) 

EL populáció – East Lansing (EL, US) városában kifejlesztett nemzetközi referencia 

populáció a tyúk géntérképezésnél 

EPA – eikozapantoténsavat (20:5n-3) 

FADS2 – zsírsav deszaturáz-2 (fatty acid desaturase-2)  

G – guanin 

GAPDH – glicerinaldehid-3-foszfát dehidrogenáz (Glyceraldehyde 3-phosphate 

dehydrogenase) 

GH – növekedési hormon (growth hormone) 

HWE – Hardy–Weinberg egyensúly 

IGF – inzulinszerű növekedési faktor 

IGF-1 – inzulinszerű növekedési faktor-1 

IGFBP – inzulinszerű növekedési faktor kötő fehérje  
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IGFBP-2 – inzulinszerű növekedési faktor kötő fehérje-2 

LA – linolsav 

LO – lenolaj  

LPL – lipoprotein lipáz 

MHC – fő hisztokompatibilitási komplex 

mRNS – hírvivő RNS (messenger RNS) 

NCBI – The National Center for Biotechnology Information 

NGS – újgenerációs szekvenálás (next generation sequencing)  

NLS – Nuclei Lysis Solution 

PCR – polimeráz-láncreakció (Polymerase Chain Reaction) 

PPARα, γ – peroxiszóma proliferált akivált receptor α, γ 

PPS – Protein Precipitation Solution 

PRL – prolaktin 

PUFA – többszörösen telítetlen zsírsav (polyunsaturated fatty acid) 

QTL – kvantitatív tulajdonság génhelye (quantitative trait locus) 

RE – restrikciós enzim (restriction enzyme, endonuclease) 

RFLP – restrikciós fragmenthossz polimorfizmus (restriction fragment lenght 

polymorphism) 

RH-térkép – radiációs hibrid térkép 

RNS – ribonukleinsav (ribonucleic acid) 

RT-PCR – reverz transzkriptáz polimeráz láncreakció 

siRNS – in vitro szintetizált rövid kettős szálú RNS 

SNP – egypontos nukleotid polimorfizmus (single-nucleotide polyporphism) 

Spot14𝞪 – pajzsmirigyhormonok által szabályzott transzkripciós faktor 

SREBP1 – sterol szabályozó kötő elem fehérje-1 (sterol regulatory element-binding 

protein 1) 

SST – szomatosztatin 

szekvencia ID – szekvencia azonosító 

T – timin 

T3 – trijód-tironin 

Tm – olvadási hőmérséklet 

WL – fehér leghorn (white leghorn)  

WUGSC – Washington University Genome Sequencing Center (WUGSC; St. Louis, 

MO) 
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1. BEVEZETÉS  

 

A világ jelenlegi baromfi állománya 23 milliárd egyedre tehető, 

ez a létszám ötszöröse a fél évszázaddal korábbi adatnak. 

Összhangban áll az elmúlt 50 évben megfigyelhető 

baromfifogyasztás növekedéssel, amely átlagosan évente 5% 

(húsmarha 1,5%, sertés 3,1% éves növekedés), így a 2,88 kg-os 

fogyasztás (1961) 14,13 kg-ra emelkedett (2010). Az előrejelzések 

alapján 2050-ig a baromfihús iránti kereslet 121%-kal fog nőni 

(marhahús 66%-kal, sertéshús 53%-kal). A legfontosabb 

húshibridek húsminőségében alig vannak genetikai különbségek. A 

baromfitenyésztés helyzetét nehezíti a jövőben, hogy jelentős 

mértékben emberi fogyasztásra is alkalmas takarmányt használ fel 

(cereália világtermelés 14%-a és egyéb humán táplálkozásban is 

szerepet betöltő növényeket is hasznosít). A baromfiipar 

vízlábnyoma és üvegházhatású gázkibocsátása az állattenyésztési 

ágazatok közül a legkedvezőbbnek mondható. A 

Baromfitenyésztők Tudományos Világszövetsége (megalakulás: 

1912) 2016-ban 25. alkalommal tartotta meg négyévente 

megrendezésre kerülő világkongresszusát, ahol az 1300 elfogadott 

prezentáció (absztrakt és poszter is) 28%-a takarmányozással; 

15%-a genetikai, nemesítési témákkal; 12%-a egészségtani 

területtel; 8%-a pedig az árutermelés gazdasági oldalával 

foglalkozott. Gazdasági állataink genomjainak ismerete, a 

genetikai vizsgálatok egyre elérhetőbbé válása lehetővé tette, hogy 
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a fenotípus és genotípus közötti kapcsolatot, összefüggéseket 

megismerjük. Az intenzív fajták és hibridek használatánál ezek az 

ismeretek egyre nagyobb figyelmet kapnak az alkalmazott 

tartásrendszerek sokfélesége és változó klimatikus tényezők 

végett. A kapott információk alkalmazása a nemesítői munkában 

fokozott tenyésztési előrehaladást eredményez. A baromfiféléknél 

még nincs olyan hatékony genomikus tenyészértékbecslési 

módszer, amelyet nagy biztonsággal használhatnánk (nagy létszám 

és hibridtenyésztés miatt), ugyanakkor a genotipizálási eljárások 

fejlődésével egyre szélesebb körben lesz alkalmazható (HORN és 

CSORBAI, 2016). 

 

1.1. A doktori téma célkitűzései 

Kutatásunk célja volt a növekedést és a test arányokat 

potenciálisan befolyásoló gének, mint a Spot14α 

(pajzsmirigyhormonok által szabályozott transzkripciós faktor), 

inzulinszerű növekedési faktor - kötő fehérje 2 (IGFBP-2), 

szomatosztatin (SST) és számos élettani folyamatban szerepet játszó 

prolaktin (PRL) génben megfigyelhető polimorfizmusok 

genotipizálása brojler végtermék állományban. Az egyes genotípusok 

gyakoriságának felmérése, valamint a vágóhídon mérhető termelési 

mutatók (élőtömeg, karkasz tömege, bőrös és csontos comb tömeg, 

bőrös és bőr nélküli mellizom tömege) és a genotípusok közötti 

összefüggések feltárása. 
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Továbbá célul tűztük ki nagytestű pulykabakok különböző 

szöveteiben (mellizom, combizom, zsír, máj) a zsíranyagcserében 

szerepet játszó gének, a peroxiszóma proliferátor-aktivált receptor γ 

(PPARγ), a zsírsav deszaturáz 2 (FADS2) és inzulinszerű növekedési 

faktor 1 (IGF-1) gének expressziós változásának vizsgálatát lenolaj 

kiegészítés hatására. A lenolaj gazdag alfa-linolénsavban (ALA), 

tartalma hozzávetőlegesen 50%. Fogyasztása megnövekedett ALA 

szintet és n-3 PUFA szintet eredményez.   
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2. IRODALMI ÁTTEKINTÉS  

 

2.1. A baromfi genetikai diverzitásának csökkenése a 

termékelőállítás folyamatában 

A világ baromfitermék-előállítása a 20. század második felétől 

dinamikus fejlődésnek indult (1. ábra). Ezt segítette az új termelési 

rendszerek kialakulása, a fogyasztói igények megváltozása, a kereslet 

az új és egyben jobb minőséget képviselő termékek iránt. Mind az 

étkezési tojás, mind a baromfihús-termelés – amely a világ összes 

hústermelésének 36%-a – a népélelmezésben fontos szerepet töltenek 

be kedvező összetételük és sokrétű felhasználhatóságuk révén. 

 

 

1. ábra. A világ tyúkállományának alakulása az elmúlt évtizedekben 
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Az étkezési tojás termelése az 1970-es évek óta háromszorosára 

nőtt, míg a baromfihús előállítása hatszorosára emelkedett. A 

világszinten előállított baromfihús mintegy 86%-a a házityúk- (Gallus 

gallus domesticus) fajtól, főleg brojler fajtáktól származik, a 

fennmaradó részt a pulyka (7%) és a vízi szárnyasok (elsősorban 

kacsa, 4%) teszik ki. Az ázsiai térségben a vízi szárnyasok tenyésztése 

kiemelt jelentőségű, innen származik a világ termelésének 85%-a. 

Az elmúlt évtizedekben a baromfitenyésztésben drasztikus 

változások következtek be, mind a termelést, mind a kutatást illetően. 

A baromfiipar 1960-as évektől kezdődő rohamos fejlődése 

megkövetelte, hogy a különböző hasznosítási irányú (tojás, hús) 

tyúkfajtákat és hibrideket a termelési célnak megfelelően egyirányú 

szelekciónak vessék alá (SZALAY és KOVÁCSNÉ GAÁL, 2008) a minél 

jobb termelési eredmények elérése érdekében. Emiatt a kettőshasznú 

fajták mára már kiszorultak a nagyüzemi termelésből (SIEGEL és 

mtsai, 2006). 

A mai, korszerű baromfiipar szűk genetikai bázisra épül. A 

legtöbb tojó- és brojlervonalat az 1930-as években alakították ki az 

USA-ban. A fehér tojást tojó vonalak elsősorban az Mt. Hope Farm 

állományából származnak (Williamstown, Massachusetts, USA), 

ahova a 19. század végén Olaszországból, Leghorn kikötőjéből került 

be egy kis létszámú populáció. Ez a fehér leghorn (WL) volt képes 

leginkább a hatékony tojástermelésre a hideg téli körülmények között 

is. A barna héjú tojást tojó vonalak kialakítása különféle kettős 

hasznosítású (ázsiai és brit) fajtákra vezethető vissza, amelyeket hús- 
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és tojástermelésre egyaránt szelektáltak. A barna héjú tojást tojó 

vonalak létrehozásában a rhode island fajtának jelentős szerepe van. A 

brojlerek kialakításában elsősorban anyai vonalként kettőshasznú 

fehér plymouth rock, apai vonalként a fehér cornish vesz részt. Ez 

utóbbi két indiai fajtára (malay és azeel) vezethető vissza, amelyek 

erős testtípusa magasabb arányú mellkihozatallal párosul. 

Az elitállományok fenntartásával, nagyszülőpárok és szülőpárok 

forgalmazásával foglalkozó baromfitenyésztő cégek száma az 1950-es 

évek óta drasztikusan csökkent. Az 1950–60-as években lezajlódó 

szerkezetátalakítást követően körülbelül 25 tenyésztővállalat maradt 

fent, a kisebb tenyésztőüzemek megszűntek. Az 1980–90-es években 

végbement erőteljes centralizációt követően a baromfitenyésztés és 

forgalmazás multinacionális vállalatok szűk körében koncentrálódott. 

Az ezredfordulón hét brojler- és három tojóhibrid-tenyésztéssel, 

valamint-forgalmazással foglalkozó nemzetközi cég szolgálta ki a 

világ baromfiiparát; vagyis néhány nagyvállalat tulajdonában volt a 

világ baromfiiparának alapjául szolgáló genetikai bázis (SZALAY és 

KOVÁCSNÉ GAÁL, 2008). 

A tojás- vagy hústermelés javítása érdekében végzett intenzív 

szelekció erősen csökkenti a genetikai sokszínűséget. Ezzel 

kapcsolatban CLAYTON (1972) már évtizedekkel ezelőtt aggodalmakat 

fogalmazott meg. A mai kereskedelmi fajták elvesztették az ősi 

fajtákban meglévő allélok mintegy felét, és a tojáshasznú állományok 

diverzitása szignifikánsan kisebb a húshasznúakhoz képest. A 

tenyésztésben részt vevő hibrideket, fajták váltását vagy tenyésztésből 
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kivonását a korszerű baromfitenyésztésben a profitszerzés határozza 

meg, így a biodiverzitás megőrzésének szempontja a gyakorlatban 

háttérbe szorult. Ennek következtében a tenyésztésben használt fajták 

és hibridek száma az utóbbi évtizedekben nagymértékben csökkent. A 

közel 600 házityúk-fajta mintegy kétharmad részét a kihalás 

veszélyezteti (SZALAY és KOVÁCSNÉ GAÁL, 2008). A gazdasági 

szempontból elsődleges tulajdonságok genetikai változékonysága még 

megfigyelhető, hiszen a populáció variabilitását okozhatják a 

génekben előforduló kis molekuláris változások (HILL, 2005), 

valamint a szelekció okozta genetikai eltérések (EITAN és SOLLER, 

2004; CARLBORG és mtsai, 2006). 

A genetikai erőforrások megőrzése a világ élelmiszer-

biztonságának egyik alappillérévé válik a jövőben, biztosíthatja a 

változó körülményekhez való alkalmazkodás lehetőségét, így a 

nemesítő munka kiindulási feltételeként tarthatjuk számon, 

mindemellett az alternatív termelési rendszerek (pl. ökológiai 

termelés) alapanyagául szolgálhatnak. 

Az elmúlt évszázad modern, szelekciós tenyésztése látványos 

előrelépést jelentett mind a tojástermelési, mind a hústermelési 

tulajdonságokat illetően (BURT, 2002). A szelekciós nyomás 

növekedésével számos nemkívánatos tulajdonság is nagyobb arányban 

fordul elő, így többek között a húshasznú fajták esetében nőtt a 

veleszületett rendellenességek (pl. hasvízkór) előfordulási 

gyakorisága, míg a tojástermelő tyúkok esetében a megnövekedett 

termeléssel összefüggő osteoporosis egyre nagyobb számban fordul 
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elő. A fokozódó élelmiszer-biztonsági kritériumoknak való 

megfelelésre törekedve csökkenteni szükséges a kemikáliák és 

antibiotikumok felhasználását, ill. növelni kell az egyes kórokozókkal 

szembeni rezisztenciát (BURT, 2005). 

A pulyka (Meleagris gallopavo gallopvo) nemesítésében is 

hasonló előrehaladás történt a testtömeg tekintetében. A jelenleg 

használt hibridek túlnyomó többsége a nagy fehér pulykától 

származik. Mára a hibrideket szinte kizárólag csak intenzív 

hizlalási körülmények között tarthatjuk. A mai, korszerű hibridek 

már más teljesítménymutatókkal rendelkeznek, mint korábban a 

hagyományos fajták. 

 

2.2. A szelekció hatása az élőtömegre és a vágási kihozatalra 

Brojlercsirkék esetén körülbelül fél évszázad alatt a napos csirkék 

tömege közel 30%-kal, a 28 napos kori élőtömeg 340%-kal, míg az 56 

napos élőtömeg 360%-kal nőtt. Az elmúlt évtizedekben a pulyka 

szelekciója a növekedési erély fokozására, a vágási kihozatal és az 

értékes húsrészek (mell- és combfilé) minél nagyobb arányának 

elérésére fókuszált. A növekedési erélyre és a mellizom növelésére 

irányuló együttes szelekció pulykák esetén is eredményes (COOK és 

mtsai, 1962; MCCARTNEY és mtsai 1968). A mai pulyka hibridek 

hímivarú egyedei 20 hetes korra a 21-23 kg testtömeget is elérik, az 

elsőrendű húsrészek (mell- és combfilé) az élőtömeg 35-36%-át teszik 

ki. A szelekció hatására legnagyobb mértékben a filézett melltömeg 
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(560%), a filézett felsőcomb (420%), és a grillfertig tömeg (385%) 

nőtt meg (HERENDY 2008, HERENDY és mtsai 2004). 

Ugyanakkor pulykáknál a szelekció nemkívánatos hatásaiként 

említeni szükséges a gyakrabban előforduló húsminőségi, 

lábszerkezeti problémákat (talpfekély, perosis, valgus–varus lábtartás, 

chondrodystrophia, osteochondrosis, synovitis), és keringési 

rendszerrel kapcsolatos zavarokat (hirtelen szívhalál, aortarepedés, 

vese körüli vérzések, golyószív betegség). 

Lényeges különbség a brojlercsirkék és pulykák szelekciója között 

abban rejlik, hogy a csirkék esetében nem csak a testtömeg és értékes 

húsrészek terén értek el jelentős fejlődést, hanem a hizlalási idő 

lerövidítését is sikerrel valósították meg, ezzel együtt lényeges javulás 

tapasztalható a takarmányértékesítő képességben. A növekedési 

erélyre történő szelekció lehetővé tette a brojlerek hizlalási idejének 

42 napra történő lerövidülését. Ugyanazon vágósúly eléréséhez 18 

évvel korábban 10 nappal hosszabb hizlalási időre volt szükség (DEEB 

és LAMONT, 2002). Fontos megjegyezni, hogy ez a tendencia a 

további években is folytatódott, így mára már nem ritka, hogy az 

állatok vágása mindössze 38 napos kor környékén történik. 

Ugyanakkor ez a tendencia a pulykák nemesítésében még nem 

figyelhető meg számottevően. A hizlalási idő szempontjából fontos, 

hogy megkülönböztetjük a pecsenye- vagy brojlerpulyka (12-16 hetes 

hizlalási idő) és a gigantpulyka kategóriát. Ez utóbbira jellemző a 

hosszabb hizlalási idő, ugyanakkor a hímivart sem célszerű a 18-20. 

hétnél tovább tartani a nagymértékben romló takarmányértékesítő 
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képesség miatt. A Magyarországon is elterjedt nagytestű hibrideket 

nem elég költséghatékony pecsenyekorban vágni a rámás csontozatuk 

és a még ki nem alakult húsformáik miatt, akkor sem, ha az élőtömege 

a kívánalmaknak egyébként megfelelne. 

 

2.3. A géntérképezés története a baromfitenyésztésben 

2.3.1. A tyúk mint modellállat 

A neolitikum óta végzett mesterséges szelekció révén az egyes 

tulajdonságok öröklődésének vizsgálata figyelemre méltó múltra 

tekint vissza a tyúk fajnál. 

A tyúkot használták modellállatként a kiegészítő génműködés 

demonstrálására, továbbá ez volt az első állatfaj, amelyen bemutatták 

a mendeli öröklődést a 20. század elején (SIEGELés mtsai, 2006). A 

tyúk fajjal kapcsolatos kutatások különösen nagy hatással voltak a 

biológiai alapkutatásokra. Több, mint 100 éve modellállatként 

használják embriológiai, immunbiológiai és gyógyszerkutatásoknál. A 

tyúk embrió ideális modell a gerincesek fejlődéstani kutatásaihoz 

(BROWN és mtsai 2003; COHEN és LEVI-MONTALCINI, 1956; STERN, 

2004; STERN, 2005). A genetikai módszerek, eszközök fejlődésével a 

tyúk alkalmas a génfunkció tesztelésére és a szabályozó szekvenciák 

felderítésére in vivo (BURT, 2005). Ezen kívül úttörő virológiai (VOGT, 

1997), immunológiai (COOPER és mtsai, 1966) és onkológiai 

(STÉHELIN és mtsai, 1976) kísérletekben is megjelent modellállatként. 

Szerepe volt a B-sejtek és tumor vírusok felfedezésében, az első 

onkogének izolálásában (BROWN és mtsai, 2003). Az ezredforduló 
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előtti években az elsőként összeállított tyúk DNS szekvencia az MHC 

(fő hisztokompatibilitási komplex) régió volt, ezt követően számos 

jelátviteli fehérjének (citokinek, kemokinek) és ezek receptorainak 

genetikai hátterét, szerkezetét állapították meg (BURT, 2005). 

A tyúk modellállatként való felhasználását segítette a gazdag 

genetikai diverzitás, továbbá a nagy populációméret. Tizenöt évvel 

ezelőtt 11 milliárd egyedre, míg 2014-ben már 21,3 milliárdra 

becsülték a tyúkállományt (URL2). Ha minden nukleotid mutációs 

rátája csak ~1×10
-9

 lenne, akkor is számtalan új mutáció alakulhatna 

ki, persze egyik generációról a másikra ezeknek a mutációknak csak 

kis része öröklődik át. A tyúknak az emlősökhöz képest magasabb a 

rekombinációs rátája, makroszómák esetén átlagosan 2,8 cM/Mb, 

mikroszómák esetén 6,4 cM/MB (BURT, 2005, INTERNATIONAL 

CHICKEN GENOME SEQUENCING CONSORTIUM, 2004), ezáltal lehetőség 

nyílik az emberrel (~1 cM/Mb) és az egérrel (~0,5 cM/Mb) történő 

összehasonlításra. Továbbá a tyúk magasabb rekombinációs rátája 

nagy előnyt jelent a géntérképezés területén, mert a megfigyelt 

rekombinációk nagyobb gyakorisága alapvetően hozzájárul egy adott 

gén minél pontosabb lokalizációjához. A tyúkkal összevetve az egér 

esetében 5-10-szer több nemzedékre lenne szükség ugyanazon 

térképezési eredmény eléréséhez. 

 

2.3.2. A gazdasági állatok géntérképezésének fejlődése 

A közel fél évszázada megjelenő molekuláris genetikai kutatások 

során az egyes kísérleti állatok (muslica – Drosophila melanogaster, 
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zebrahal – Danio rerio, egér – Mus musculus) géntérképezése mellett 

elkészült az ember és több gazdasági állatfaj géntérképe is. A Humán 

Genom Projekt (2001) megnyitotta az utat a gazdasági állatok 

genetikai vizsgálatai előtt, így az állati genom kutatásai szorosan 

követni tudták azt, ezáltal a kezdetleges géntérképek az újabb gének 

felfedezésével egyre részletesebbek lettek. A haszonállatfajok 

genomszintű kutatásai hozzájárulnak a kromoszomális evolúció 

megértéséhez és az emberi genomról szerzett információk 

bővüléséhez (BURT, 2005, WOMACK, 2005). 

A formális kezdeteket az 1990-es évek elején megrendezett 

konferencia sorozatok jelentették („Mapping the Genomes of 

Agriculturally Important Animals”; „Gene Mapping of Domestic 

Animal Genomes: Needs and Opportunities”), ahol letisztultak a 

stratégiák és együttműködési megállapodásokat kötöttek a szűk 

erőforrások növelésére (WOMACK, 2005). A tyúk genomszekvenálása 

mellett 2001 végén döntöttek. Az emberi géntérkép 2002-re készült el, 

amelyről 2003 áprilisában számoltak be (COLLINS és mtsai, 2003), az 

összehasonlító géntérképezés révén a gazdasági állatok 

genomszekvenálásának fejlődésére is jelentős hatást gyakorolt. A tyúk 

géntérképét 2004 márciusában online, nyomtatva decemberben hozták 

nyilvánosságra (WALLIS és mtsai, 2004). Ezt követően a ló (Equus 

caballus – 2007) géntérképe készült el, amelyet nyomtatásban csak 

2009-ben közöltek (WADE és mtsai, 2009). Végül a szarvasmarha 

(Bos taurus – 2009) (THE BOVINE GENOME SEQUENCING AND 
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ANALYSIS CONSORTIUM, 2009), a sertés (Sus scrofa – 2012) 

(GROENEN és mtsai, 2012) géntérképe került nyilvánosságra. 

 

2.3.3. A tyúk és a pulyka géntérképezésének fejlődése 

A molekuláris genetika kezdetét a rekombináns DNS-technika 

kialakulásához kötik. Az első rekombináns DNS megalkotása a tyúk 

riboszomális RNS-gén felhasználásával történt (MCCLEMENTS és 

SKALKA, 1977). A λ-fág vektorok teljes genomkönyvtárával az 

egykópiás tyúkgének izolálására lehetőség nyílt, próbaként más 

tisztított cDNS-t, vagy más fajokból korábban klónozott homológ 

szekvenciákat használva (DODGSON és mtsai, 1979). A tyúkgéneket 

leggyakrabban emlősökkel való összehasonlító vizsgálatokban vették 

igénybe (PERLER és mtsai, 1980). 

Az 1980-as évek végén megkezdődött a tyúkgenom DNS-marker 

alapú térképének kifejlesztése Compton (CT, UK) (BUMSTEAD és 

PALYGA, 1992) és East Lansing (EL, US) városában (CRITTENDEN és 

mtsai, 1993). A CT-populáció két fehér leghorn (WL) szülőtől 

származik, míg az EL-populáció kialakításánál az egér térképezésénél 

kifejlesztett interspecifikus visszakeresztezést (COPELAND és JENKINS, 

1991) használták, ahol a kiinduló vonalak beltenyésztett bankivatyúk- 

és WL-vonalak voltak (CRITTENDEN és mtsai, 1993). A CT- és EL-

populációkat mint nemzetközi referencia populációkat használták a 

térképezésnél. GROENEN és mtsai (2000) létrehoztak egy harmadik 

referencia populációt két kereskedelmi brojlervonalat használva, habár 

a Wageningen-populáció DNS-e nem érthető el nyilvánosan (SIEGEL 
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és mtsai, 2006). BURT és CHENG (1998) a tyúkgenom-projekthez 

köthetően 18 nagyobb laboratóriumot említ cikkében. A két fő 

referencia populációban 1998 októberéig 1127 markergént 

azonosítottak. 

Kezdetben RFLP (restriction fragment lenght polymorphism, 

restrikciós fragmenthossz polimorfizmus) és ujjlenyomat markereket 

használtak a térkép lefedettségének növelésére és a kisebb 

kapcsoltsági csoportok összeillesztéséhez (HERBERGS és mtsai, 1999; 

KNORR és mtsai, 1999; LEVIN és mtsai, 1994). Az újgenerációs 

szekvenálás és gépi vagy automatikus genotipizálás fejlődése nyomán 

egyre inkább a mikroszatellit markerek kerültek előtérbe (HABERFELD 

és mtsai, 1991; CROOIJMANS és mtsai, 1993; KHATIB és mtsai 1993; 

CHENG és CRITTENDEN, 1994). A mikroszatellitek a genomban 

elhelyezkedő 50–300 bázispár hosszúságú ismétlődő szekvenciák; 

1998-ig 677 feltérképezett mikroszatellitről számoltak be (BURT és 

CHENG, 1998), amelyek száma az elmúlt évtizedekben tovább 

emelkedett. A mikroszatellitek segítségével több, mint 600 QTL-t 

(quantitative trait locus – mennyiségi tulajdonságokat befolyásoló 

lókusz) térképeztek fel (ANDERSSON és GEORGES, 2004; HILL, 2005; 

WANG és mtsai, 2005a). A mikroszatelliteket még széleskörűen 

használják, de egyre inkább terjed az egypontos nukleotid-

polimorfizmus (single nucleotide polymorphism, SNP) alkalmazása is. 

Már az ezredforduló előtt genotipizálták a tyúk elsősorban 

fehérjekódoló SNP-it (BUMSTEAD és mtsai, 1994; SMITH és mtsai, 

1997). Az SNP-k génen belüli helyzete lehetővé teszi a tyúk 
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kapcsoltsági térképének más fajokkal való összehasonlítását. A 

kapcsoltsági térképek azonos kromoszómán lévő gének egymáshoz 

viszonyított távolságát adják meg. A QTL-analízis és fizikai 

térképezés előtérbe kerülését követően a kapcsoltsági térkép bővülése 

lassult, egészen az SNP-tipizálási projektek térképbe integrálódásáig. 

A kapcsoltsági térkép 13 ezer markerre bővült az SNP-térképezést 

követően (GROENEN és mtsai, 2009), majd 60 ezer (60K) tyúk SNP-t 

tartalmazó chipet állítottak össze (DODGSON és mtsai, 2011; GROENEN 

és mtsai 2011), napjainkban pedig már a 600K SNP-chipek is 

elérhetők (KRANIS és mtsai, 2013). A nagy sűrűségű SNP-térképek 

lehetővé teszik a genomszintű marker asszisztált szelekciót anélkül, 

hogy azonosítani kellene a QTL-ért ténylegesen felelős gént 

(MEUWISSEN és mtsai, 2001). A röntgensugárzás által előidézett 

kromoszómatöréseket alkalmazó radiációs hibrid térképezés 

segítségével bővültek ki az emlős háziállatok térképei (MORISSON és 

mtsai, 2002). 

A fizikai térképezés során a kromoszómák egyes pontjai közötti 

tényleges, bázispárokban kifejezett távolságot határozzák meg. A 

contigok klónozott DNS-szegmentumok egymással átfedő vagy 

folyamatos sorozatát alkotják. A contigok felsorakoztatása után 

meghatározható a DNS-t alkotó szegmensek bázisszekvenciája (DNS-

szekvenálás). A genetikai és fizikai térképek integrációja szükséges a 

QTL-allélok meghatározásához. Az 1990-es évek végén a mesterséges 

bakteriális kromoszóma technika segítségével (Bacterial Artificial 

Chromosome, BAC) ZOOROB és mtsai (1996) alkották meg a tyúkra a 
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kezdetleges BAC-könyvtárat (ZOOROB és mtsai, 1996; MORISSON és 

mtsai, 1998), majd a fizikai térképezés és szekvenálás során már 

szélesebb körben elterjedt BAC-könyvtár CROOIJMANS és mtsai 

(2000), valamint LEEés mtsai (2003) nevéhez fűződik. LEE és mtsai 

(2003) egy beltenyésztett bankivatyúk állományból származó nőivarú 

egyed DNS-ét használták. A BAC-könyvtár lehetővé tette egy fizikai 

BAC-térkép létrehozását hibridizációs és BAC-fingerprint (BAC-

ujjlenyomat) technikák révén. Majd ugyanennek a DNS-nek a 

felhasználásával egy pótlólagos, kiegészítő nagyobb inzerteket 

tartalmazó BAC-könyvtárat alkottak meg. A BAC-térkép a genom 

91%-os lefedettsége mellett 260 contigból állt össze (WALLIS és mtsai, 

2004). A Washington University Genome Sequencing Center 2002 

végére fejezte be az ujjlenyomatos BAC-könyvtárat, és tért át a 

szekvenciakönyvtár (kis inzert) megalkotására. 

A szekvenált tyúkgenom tulajdonképpen ABPLANALP (1992) 

nevéhez fűződő beltenyésztett bankivatyúk (vörös dzsungeltyúk) 

(FUMIHITO és mtsai, 1994) vonal egyetlen nőivarú egyedétől 

származott, amelyet korábban a BAC-könyvtár megalkotásánál is 

használtak. A bankivatyúk olyan vad típusként fogható fel, amely 

megfelelő összehasonlítási alapot nyújt mind brojler, mind tojó és 

egzotikus tyúkfajták genomvizsgálata során. A bázissorrend 

meghatározása elsősorban teljes „genomrobbantásos” módszeren 

(WGS, whole genome shotgun) alapuló Sanger-féle szekvenálással 

történt, használva a BAC-contig alapú fizikai térképet (WALLIS és 

mtsai, 2004), hogy az egyes szekvenciarészeket ismert 
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tyúkkromoszómákhoz és kapcsoltsági csoportokhoz társítsák 

(DODGSON és mtsai, 2011). Az ujjlenyomat-készítés és szekvenálás 

során is előny, hogy egyetlen beltenyésztett egyedet használtak, hiszen 

a heterozigóta polimorfizmusok gyakorisága minimális, amelyek miatt 

zavarossá válhat a szekvenálási hibák vagy ujjlenyomat-különbségek 

felismerése, elkülönítése. Az eredeti szekvenciát bemutató publikációt 

a Nature c. folyóirat 2004. március 1-jén online, majd december 9-én 

nyomtatva tette közzé. Ugyanez a folyóiratszám tartalmazta a BGI 

(Pekingi Genomikai Intézet) brojler, tojó és silkie (vagy selyemtyúk) 

fajták kb. negyed genomjának szekvenálásával azonosított SNP-k 

gyűjteményét (INTERNATIONAL CHICKEN POLYMORPHISM MAP 

CONSORTIUM, 2004), és a genom második generációs BAC-contig 

térképét (WALLIS és mtsai, 2004). Ez még csak vázlatszekvencia volt 

számos hiányossággal és kisszámú, de szignifikáns összeillesztési 

hibával. A második, javított genom 2006 áprilisára készült el, amely 

további szekvencia adatokat és az új SNP- és RH-térképek adatait is 

tartalmazta. A mintegy 3 millió SNP azonosításához kb. 3000 

kifejezetten polimorf, egyenletesen eloszló SNP-t genotipizáltak 2580 

egyeden, amelyek tükrözték a tyúk faj világszintű diverzitását (MUIR 

és mtsai, 2008). 

A harmadik genom összeállítását a WUGSC (Washington 

University Genome Sequencing Center, St. Louis, MO) végezte 

újgenerációs szekvenálással (Roche/454). Az újgenerációs 

szekvenálási technológiák és az összehasonlításra használható, már 

rendelkezésre álló géntérképek a költségek jelentős csökkenését 
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eredményezték: míg a tyúk genomszekvenálásának költségei 

meghaladták a 10 millió dollárt, addig a pulykaszekvenálási költségei 

200 ezer dollár körül alakultak (DODGSON és mtsai, 2011). Az 

újgenerációs szekvenálás általános lépéseit a 2. ábra szemlélteti. A 

Roche/454 készülékek a biolumineszcencián alapuló piroszekvenálási 

módszert alkalmazzák. A reakciótérben egyszerre egyféle nukleotid 

van jelen. A nukleotidok beépülése során keletkező pirofoszfát a 

luciferáz által katalizált enzimatikus reakciók során detektálható fényt 

bocsát ki, amelynek intenzitása arányos az interpolálódó nukleotidok 

számával. Az Illumina (Solexa) készülék működése során a 

reakciótérben egy időben mind a négy nukleotid megtalálható, de 

egyszerre csak egy épülhet be (a prekurzorok a dezoxiribóz 3’-OH-n 

védőcsoportot tartalmaznak). A szolid felülethez rögzített amplifikált 

DNS-szakaszokhoz 3’-O- végükön fluorofórokat hordozó (3’-O-

azidometil) nukleotidok épülnek be, amelyek beépülésükkor eltérő 

színnel villanak fel, így optikailag megkülönböztethetőek (METZKER, 

2010). 
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2. ábra. Az újgenerációs szekvenálási eljárások főbb lépései (BABAI 

és mtsai (2015) nyomán) 

 

Az újgenerációs szekvenálási technikák utat nyitnak a gazdasági 

állatok újraszekvenálásához, különösen a termelési tulajdonságok 

javítását célzó szelekció miatt rögzült genomszakaszok azonosítására 

alkalmasak. A térkép alapvető az olyan mutációkat, 

polimorfizmusokat tartalmazó pozicionális kandidáns gének 

azonosításához, amelyek QTL-ek megfigyeléséhez vezethetnek. A 

tyúk genomszekvenciája idáig is számos egygénes mutációhoz köthető 

fenotípus (késői tollasodás, toll színének alakulása, sárga bőr) 

molekuláris alapjainak megértéséhez járult hozzá (KERJE és mtsai, 

2004; GUNNARSSON és mtsai, 2007; ELFERINK és mtsai, 2008; 

ERIKSSON és mtsai, 2008). Az SNP-k mellett egyre nagyobb figyelmet 

kapnak a kópiaszám-variációk (CNV, copy number variations), 

amelyeknek szerepük lehet számos jelentős fenotípusos tulajdonság 
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kialakulásában, például a tollasodás késésében (ELFERINK és mtsai, 

2008) vagy borsótaraj kialakulásában (WRIGHT és mtsai, 2009). 

A a 2n = 78. A fajon belül az emlősökkel ellentétben a hímivar a 

homogametikus (ZZ), míg a nőivar a heterogametikus (ZW). A 38 pár 

testi kromoszómaméretük alapján csoportosítható (5 

makrokromoszóma, 5 közepes méretű kromoszóma és 28 

mikrokromoszóma) (GROENEN és mtsai, 2000). A kromoszómák 

méretét, a rajta elhelyezkedő gének és QTL-ek számát az 1. táblázat 

tartalmazza. A teljes genom mérete 1230 Mb (URL3). 
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1. táblázat. Tyúk kromoszómák és jellemzőik (SCHMID és mtsai, 

2005; URL1; URL3) 

Megnevezés Méret (Mb) QTL-ek száma Gének száma 

Chr1 196,20 1196 2962 

Chr2 149,56 487 1945 

Chr3 111,30 462 1715 

Chr4 91,28 612 1547 

Chr5 59,83 412 1295 

Chr6 35,47 133 724 

Chr7 36,95 242 699 

Chr8 29,96 178 709 

Chr9 24,09 147 615 

Chr10 20,44 93 583 

Chr11 20,22 166 484 

Chr12 19,95 108 482 

Chr13 18,41 132 498 

Chr14 15,6 78 537 

Chr15 12,76 72 462 

Chr16 0,652338 44 115 

Chr17 10,96 45 390 

Chr18 11,05 42 405 

Chr19 9,98 80 410 

Chr20 14,11 43 472 

Chr21 6,86 43 304 

Chr22 4,73 15 174 

Chr23 5,79 33 284 

Chr24 6,28 32 226 

Chr25 2,91 3 312 

Chr26 5,31 65 326 

Chr27 5,66 136 430 

Chr28 4,97 62 371 

Chr30 0,024927  6 

Chr31 0,049161  5 

Chr32 0,078254  17 

Chr33 1,65  141 

ChrW 5,16  50 

ChrZ 82,31 190 1137 

ChrMT 0,016775  13 

Un 208,80  4151 

LGE64 (Linkage 

Group) 
0,997576  66 
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Eddig 257 publikációban 6633 QTL-t írtak le 359 különböző 

tulajdonságról tyúkban (URL1). A http://www.animalgenome.org 

honlapon 2016 decemberéig 4677 termeléssel, 629 egészséggel, 1118 

küllemmel és 209 élettannal összefüggő QTL-ről számolnak be. Az 

egyes tulajdonságcsoportokat a 3. ábra mutatja, míg az összesen és az 

adott években felfedezett QTL-ek számáról a 4. ábra ad tájékoztatást. 

 

 

3. ábra. Termelési tulajdonságokkal összefüggő QTL-ek száma 

tyúknál (URL1) 
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4. ábra. Adott évben és összesen felfedezett QTL-ek száma tyúknál 

(URL1) 

 

A tyúk genomszekvenálását követő főbb megállapítások: 

A madarak és emlősök közötti evolúciós távolság (~300 millió év) 

mértékéből feltételezhetjük, hogy a mindegyikben megtalálható 70 

Mb-nyi konzervált szekvencia (tyúk genom ~6%-a, ember genom 

~2%-a) funkcionális szereppel bír, habár ezeknek a szakaszoknak több 

mint fele ún. gén-sivatagokban fordul elő (OVCHARENKO és mtsai, 

2005). 

A tyúk és pulyka genomjának összevetése egy szűkebb evolúciós 

időszakról (30-40 millió év) nyújt információt, de a korábbi 

megállapításokat ez is igazolja (DALLOUL és mtsai, 2010). A két 

genom szerkezete nagyobb mértékű hasonlóságot mutat, mint az egér 

és patkány, illetve ember és gibbon genomja, pedig ezek evolúciója az 
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utolsó közös őstől csak 16-17 millió éve vált szét. Eddig a pulyka és a 

tyúk genomja között csak két kismértékű transzlokációs kromoszóma 

mutációt találtak, ezeket okozhatták a közös ős genomjából megőrzött 

ismétlődések, vagy transzpozonok egyaránt. A pulyka és a tyúk 

genomja között összesen 30 egyéb nagyméretű (>100 kbp) 

kromoszómális átrendeződést figyeltek meg; ezek többsége inverzió, 

amely a leggyakrabban az ortológ (a két faj közös ősétől származó, 

fennmaradó) kromoszómák p végén található (DODGSON és mtsai, 

2011). 

 

A pulyka géntérképezése: 

A pulyka a negyedik legnagyobb élelmiszer- és fehérje forrássá 

vált az elmúlt évtizedekben (DALLOUL és mtsai, 2014). A hústermelés 

drasztikus növekedését a növekedési erélyre és jobb húskihozatalra 

történő intenzív szelekció tette lehetővé. Az intenzív szelekció együtt 

járt néhány nemkívánatos következménnyel: emelkedett a növekedés 

indukálta izombántalmak előfordulása és a szív- és érrendszeri 

elhalálozások száma, a csontrendszer deformációi gyakoribbá váltak, 

mindamellett, hogy egyre gyakrabban találkozhatunk húsminőségi 

problémákkal, továbbá csökkent a kórokozókkal szembeni 

immunválasz. A nagy hústömegre szelektált madarak intenzív 

szelekciójával összefüggő problémák megoldása nehézkes, amíg 

kevés ismerettel rendelkezünk a háttérben meghúzódó genetikai 

tényezőkről (DALLOUL és mtsai, 2014). Ehhez nélkülözhetetlenné vált 

a komplex genom szekvencia megismerése és mára már megkezdődött 
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a genetikai információk felhasználása a nemesítői munkában a 

hagyományos szelekció mellett. 

A háziasított madárfajok közül a pulyka genomja (2n = 82) a 

második, amit szekvenáltak, így lehetőség nyílt a két legfontosabb 

baromfifaj, a tyúk (2004) és a pulyka (2010) genom szintű 

összehasonlítására (DODGSON és mtsai, 2011). A pulyka genomja volt 

az első olyan gerinces genom, amely szekvenálását NGS platformok 

(Roche 454 és Illumina GAII) kombinálásával alkottak meg. Az első 

nyilvánosságra hozott pulyka genom szekvencia megállapításánál a 

két fő NGS platformot, BAC contig és genetikai kapcsoltsági 

térképeket ötvöztek (DALLOUL és mtsai, 2010). 

Egy kilenc generáción át tartó rokontenyésztésből származó 

(Nicholas Inbred, Nicholas Turkey Breeding Farms / Aviagen Turkeys 

Inc.) nőivarú egyedet, „Nici”-t választották a teljes genom szekvenálás 

alanyául. Nici DNS-e szolgált a fizikai térképezésnél használt két 

BAC könyvtár alapjául (CHORI-260 és 078-TKN-MI) is. A pulyka 

két genetikai kapcsoltsági térképének (REED és mtsai, 2007; 

KERSTENS és mtsai, 2011) és a BAC contig fizikai térképének (ZHANG 

és mtsai, 2011) felhasználásával egy összesített térképet alkottak meg 

az összeállított szekvenciák kromoszómákhoz való igazítása céljából. 

Ez 32000 markert tartalmazott, amelyet feltérképeztek a kezdeti 

összeállításnál és a pulyka kromoszómákon is egyaránt (MGA1-

MGA30). A BAC contig fizikai térkép fejlesztéséhez a korábban 

említett két BAC könyvtár (CHORI-260 és 078-TKN-MI) mellett a 

BAC-end szekvenciákat (BES) használták, eszközt biztosítva a pulyka 
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szekvenciából származó scaffold-ok kromoszóma régiókhoz való 

rendeléséhez, továbbá a tyúk és a pulyka genomok átrendeződésének 

azonosításához (DALLOUL és mtsai, 2010; ZHANG és mtsai, 2011). A 

géntérkép megalkotását követően számos QTL-t azonosítottak a 

növekedéssel, húsminőséggel és mellhús kihozatallal kapcsolatban 

(ASLAM és mtsai, 2011). 

A kezdeti szekvencia lefedettsége 89%-os volt, 931 Mb 

összeállított szekvenciával. A contig szekvenciákat a 40 

kromoszómából 30 kromoszómához tudták hozzárendelni, ez 

körülbelül 10%-a az összeállított szekvenciának (19Mb). A kezdeti 

átlagos lefedettség nagyobb (17X) volt a korábban tyúknál elkészült 

géntérképhez képest (7X). A szekvenálás költsége és a szükséges idő 

hossza lényegesen rövidebbé vált. DALLOUL és mtsai (2014) által 

publikált cikkben már 95%-os elkészültségről számoltak be, de a 

munkát továbbra is folytatták, így az ismert szekvencia hossza 2014 

őszére tovább bővült (1128 Mb, 35X). 

A genom azonosság a pulyka és a tyúk között körülbelül 90% 

(ARSENAULT és mtsai, 2014). A nagyfokú hasonlóság tette lehetővé, 

hogy a pulykákkal történő vizsgálataink eredményeit a továbbiakban a 

tyúkokkal kapcsolatos irodalmi adatokkal vessük össze. Ezt indokolta 

a jelenleg még kisszámban fellelhető pulykákkal kapcsolatos 

vizsgálati eredmény. 
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A genomszekvencia elérhetősége lehetővé tette a transzkriptomika 

(genomról átíródó RNS molekulák vizsgálata) alkalmazását. A 

transzkriptómok összehasonlításával azonosíthatóak a különböző 

szervekben, szövetekben, sejttípusokban és/vagy eltérő körülmények 

(környezeti, élettani) között különböző mértékben megnyilvánuló 

gének. A tyúk genom szekvenálása tette lehetővé az Affymetrix és 

Agilent oligonukleotid assay-k kifejlesztését, amelyeket széleskörűen 

használnak különböző tyúk szövetek mRNS szintjének mérésére 

(HEIDARI és mtsai, 2008, LI és mtsai, 2008). Az RNS-szekvenálási 

technikák alkalmazásának előnye, hogy nem kell előzetesen 

feltételeznünk, hogy valószínűleg melyik gének mely exonjai íródnak 

át, így eddig azonosítatlan gének fedezhetők fel. A genomszekvencia 

megismerése lehetővé teszi a nagy felbontóképességű 

tömegspektrometria segítségével végzett proteomikai elemzések 

végzését, az élő szervezetben történő fehérjekészlet kvalitatív és 

kvantitatív jellemzése pedig lehetővé teszi a kiinduló szekvencia 

további részeinek azonosítását (LIU és mtsai, 2006; BUZA és mtsai, 

2007). A madarak között a tyúk és a pulyka genomon kívül további 

fajok szekvenciája is elérhető: a WUGSC a zebrapinty, a BGI pedig a 

kacsa szekvenciáját határozta meg (WARREN és mtsai, 2010). 
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2.4. A brojlercsirkék növekedésében szerepet játszó néhány gén 

rövid ismertetése 

2.4.1. A Spot14α gén jelentősége 

A Spot14 gént a tyúk fajban az 1. kromoszómán azonosították 

(197836316-197838040). A növekedésre hatással lévő Spot14 

géncsalád és határoló gének konzervált formában vannak jelen az 

emberben, a tyúkban, az egérben és a patkányban (WANG és mtsai, 

2004). Az egyik első molekuláris szinten leírt tyroid érzékeny 

(responsive) gén a patkány Spot14 gén volt (SUDO és mtsai, 1993; 

ZOU és mtsai, 1994; SHIH és mtsai, 1995). A tyúk Spot14 génjét lassú, 

illetve gyors növekedési erélyre szelektált állományok májában 

végzett génexpressziós mintázatok összevetése folyamán fedezték fel 

(COGBURN és mtsai, 2000). 

A Spot14 gén két paralógját azonosították tyúk fajban (Spot14α, 

Spot14β). A hasonló felépítésű és működésű gének (paralógok) adott 

fajban az ősi gén duplikációja révén alakulhattak ki (WANG és mtsai, 

2004). A tyúk ortológ Spot14β gént más gerinceseknél nem 

azonosították (ZHAN és mtsai, 2006). 

Tyúk fajnál a Spot14α gén kromoszomális helyzetének (1q41-44, 

CARRE és mtsai, 2001) közelében számos bőr alatti zsírszövet (IKEOBI 

és mtsai, 2002), illetve hasűri zsír (LAGARRIGUE és mtsai, 2003) 

alakulásával kapcsolatos QTL-t azonosítottak már. COGBURN és mtsai 

(2003 a, b) és WANG és mtsai (2004) megállapították, hogy a paralóg 

gének kódoló régiójának polimorfizmusai összefüggnek az 

abdominális zsír mennyiségével tyúkban. COGBURN és mtsai, (2004) 
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egy inzerció-deléció (indel) polimorfizmust azonosítottak a tyúk 

Spot14α génjében és ez az abdominálisa zsír alakulásával 

összefüggött. CAO és mtsai (2007) a Spot14α gén exon1 részén két 

mutációt állapított meg: az A213C misszensz mutáció az 

aszparaginsav alaninra történő kicserélődését idézi elő, míg a 

megfigyelt 9 bp-os inzerció-deléció a kodonban három aminosav 

(aszparaginsav, glicin, izoleucin) közbeékelődését, hiányát okozza. 

Emberben a Spot14 gén polimorfizmusai és túlsúly összefüggését 

állapították meg (CHAGNON és mtsai, 1998), valamint növekedéssel, 

illetve az emlődaganat sejtek differenciálódásával találtak kapcsolatot 

(MONCUR és mtsai, 1998; SANCHEZ-RODRIGUEZ és mtsai, 2005). A 

gén 132 aminosav hosszúságú fehérje terméke a májban, a zsírban és 

emlősök esetén emlőmirigyben expresszálódik (SEELIG és mtsai, 

1981; JUMP és mtsai, 1984; JUMP és OPPENHEIMER, 1985). 

Ha az energia bevitel a szükségesnél több, a szénhidrátok glikogén 

formájában raktározódnak. Egyszerű szénhidrátok magas bevitele 

esetén az emlősök mája felelős a többlet szénhidrát trigliceriddé 

alakításáért a szállításhoz és a zsírszövetben raktározáshoz, ezt a 

folyamat két szinten szabályozott. A glikolízis és a zsírsav szintézis 

folyamatában már meglévő enzimek aktivációja (PILKIS és mtsai, 

1988), másrészt számos kulcsfontosságú lipogenikus enzim 

szintézisének indukálása (pl.: piruvát-kináz, zsírsav-szintetáz, malát-

dehidrogenáz) révén éri el (GRANNER és PILKIS, 1990). A szénhidrátok 

zsírrá alakulása számos szövetben, mint a májban és zsírszövetben 

végbemegy de novo lipogenezis folyamata révén (ANDERSON és mtsai, 
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2009). A Spot14 transzkripciós faktorként részt vesz a lipogenikus 

enzimek szabályozásában (TOWLE és mtsai, 1997). A lipid 

anyagcserében részt vevő zsírszövetben kimutatható (WANG és mtsai, 

2007). A gyors növekedésű, zsírfelhalmozódásra hajlamos madarak 

májában nagy mértékben jelen van. Általában a lassúnövekedésű és 

zsírfelhalmozódásra nem hajlamos madarakban a Spot14 gén 

expressziója nem figyelhető meg (COGBURN és mtsai, 2003b). 

A Spot14α gén reagál a fokozódó glükóz anyagcserére és tiroid 

hormon adagolásra (TSATSOS és mtsai, 2008). A szénhidrátok és az 

inzulin jelenléte a Spot14 gén magas mRNS szintjét idézi elő, míg a 

többszörösen telítetlen zsírsavak megléte (Polyunsaturated fatty acids, 

PUFA) a mRNS szint csökkenéséhez vezetnek (JUMP és mtsai, 1993). 

A humán Spot14 promoter régiója a T3 hormonra, míg a patkány 

ugyanezen génjének promoter régiója a glükózra érzékenyebb 

(CAMPBELL és mtsai, 2003). Tyúk esetén T3 kezelés szintén fokozza a 

hepatikus Spot14 mRNS expresszióját (WANG és mtsai, 2002). A gén 

expressziója a máj X receptor szabályozása alatt áll, amely egy 

transzkripciós faktor, amelyet a koleszterol aktivál. A génexpresszió 

tiroid hormon szabályozása a tiroid hormon receptoron keresztül 

valósul meg, amely egy speciális szekvenciánál (upstream) a 

promoterhez kötődik (CHIN, 1994). A Spot14 szabályozza az 1-es 

típusú dejodináz expresszióját (BROWN és mtsai, 1997), amely a 

legtöbb szövetben a prohormon tiroxint a metabolikusan aktív T3-má 

alakítja és a tiroid hormon receptor expresszióját indukálja (COGBURN 

és mtsai, 2003b). 
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2.4.2. Az IGFBP-2 gén jelentősége 

Az inzulin-szerű növekedési faktorok (IGF-1, IGF-2) hatással 

vannak az egész szervezet növekedésére (JONES és CLEMMONS, 1995; 

MCMURTRY, 1998) embrionális korban és a születés után egyaránt 

(BIAN és mtsai, 2008). 

Az IGFBP család fontos tagjaként az IGFBP-2 az IGF és TGF-ß 

számos biológiai funkcióját irányítja (HOEFLICH és mtsai, 1999) in 

vivo az állatok növekedésére és fejlődésére ható endokrin, autokrin 

vagy parakrin folyamatokon keresztül. Az IGFBP-2 a csont 

anyagcsere fontos szabályozója (negatív hatással van a csont méretére 

és ásványi anyag tartalmára) egerekben in vivo (ECKSTEIN, 2002). 

A négy exonból álló IGFBP-2 gén teljes hossza 32 kb, amelyről 

patkányban 2,0 kb, emberben 1,6 kb hosszúságú mRNS képződik. Az 

érett fehérje hozzávetőlegesen 31 kDa patkányban, 36 kDa emberben 

(SHIMASAKI és LING, 1991). Az emlősökben azonosított IGFBP-k 

közül eddig még molekuláris szinten nem tárták fel mindet madarak 

esetén (DUCLOS, 2005). A tyúk IGFBP-2 gén 4 rövid exonból és 3 

hosszú intronból áll; több, mint 38 kb-t tartalmaz a 7. kromoszómán. 

A májban, izomban, vesében, szívben, petefészekben, agyban, bélben 

és szemekben egyaránt expresszálódik, szerkezetében nagy 

hasonlóságot mutat a patkány és ember ugyanezen génjével (SCHOEN 

és mtsai, 1995). 
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Az elsődleges kötő fehérjét, az IGFBP-2-t a differenciálódó fehér 

preadipociták szekretálják, amely a zsírosodásban betöltött szerepére 

utal. Az IGFBP-2 túl expresszáltatása patkányban összefüggésbe 

hozható a hízékonyságra való hajlam csökkenésével és védelmet nyújt 

az inzulin rezisztenciával szemben (WHEATCROFT és mtsai, 2007). A 

tyúk embrió myoblast (PERRONE és mtsai, 1995) és szatellit sejtek 

(DUCLOS és mtsai, 1996) egyaránt szekretálják. 

Az IGFBP-2 expressziója függ a takarmányozás színvonalától 

tyúk fajban (NAGAO és mtsai, 2001; KITA és mtsai, 2002). A 

takarmányozás fehérje szintjétől függő IGFBP-2 jelentős szerepet tölt 

be a keringésben lévő IGF-1 növekedésre gyakorolt hatásában az IGF-

1 és az IGFBP komplex képzésével a kérődzők és a tyúkok esetén 

(KITA és mtsai, 2002; LEE és mtsai, 2005). Patkányban a hepatikus 

eredetű IGFBP-2 mRNS szintje nőtt két napos takarmány megvonást 

követően (OOI és mtsai, 1990), takarmánnyal bevitt fehérje 

csökkentésével (STRAUS és TAKEMOTO, 1990; LEMOZI és mtsai, 1994) 

és a takarmánnyal bevitt energia csökkentésével (STRAUS és 

TAKEMOTO, 1991). 

Számos vizsgálati eredmény született az IGFBP-2 gén 

polimorfizmusai és a növekedés, zsírosodás összefüggéseinek 

feltárásáról (LEI és mtsai, 2005; NIE és mtsai, 2005; LENG, 2009). 

Habár az IGFBP-2 gén struktúráját és funkcióját részletesen 

elemezték, mégis a növekedési tulajdonságokkal való összefüggése 

még nem teljeskörűen tisztázott tyúknál (ZHAO és mtsai, 2015). 
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2.4.3. A PRL gén jelentősége 

A prolaktin (PRL) génje a tyúkban a 2. kromoszómán található. 

Elsősorban a tojástermelés szabályozásában vesz részt, leginkább a 

kotlás beindításáért felelős hipofízis (agyalapi mirigy) hormonként 

tartják számon (ANGELIER és CHASTEL, 2009). A szaporodási 

folyamatok szabályozásán kívül szerteágazó életfolyamatokban is 

részt vesz, ugyanakkor kevés vizsgálati eredmény található 

polimorfizmusaik és a növekedés összefüggéseit illetően 

(BHATTACHARYA és mtsai, 2011). 

 

2.4.4. A SST gén jelentősége 

A szomatosztatin (SST) hormon részt vesz a testtömeg és 

növekedés szabályozásában, hatását a növekedési hormon (GH) 

kiválasztásának gátlásán keresztül fejti ki. Annak ellenére, hogy a 

génben és receptoraikban bekövetkező mutációk jelentős hatással 

bírnak az emlősök testfelépítésének alakulásában és a 

növekedésükben, baromfifajokban kevésbé vizsgált (NIE és mtsai, 

2005). 

 

2.5. A pulykák zsíranyagcseréjében szerepet játszó néhány gén 

ismertetése 

2.5.1. A FADS2 gén jelentősége 

Az alacsonyabb zsírtartalmú és egészségesebb zsírsavösszetételű 

baromfihús iránt megnőtt az igény az utóbbi években. Különös 
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figyelmet kapott azon genotípusok azonosítása, amelyek magasabb 

arányú hosszú szénláncú telítetlen zsírsavösszetételt eredményeznek 

(BOSCHETTI és mtsai, 2016). Számos tanulmány rámutatott, hogy a 

baromfi termékek (tojás, hús) n-3 hosszú szénláncú PUFA tartalma 

takarmányozással befolyásolható (MELUZZI és mtsai, 2001; WOODS 

and FEARON, 2009; FRAEYE és mtsai, 2012; ROSSI és mtsai, 2013). 

Az élelmiszerek magas LA/ALA arányát az emberi szervezetben 

negatív egészségügyi következményekkel hozták összefüggésbe 

(WIJENDRAN és HAYES, 2004). Az n-6 zsírsavak túlzott bevitele a 

lipogenikus szabályozás zavarához és krónikus betegségek 

kialakulásához járulhat hozzá (WOOD és mtsai, 2003; JUMP és mtsai, 

2008). Az ideális n-6:n-3 arány 3:1-6:1, ugyanakkor ez az arány a 

nyugati étkezésben jellemzően 10:1-25:1. (SIMOPOULOS, 2000). 

A szervezet lipid metabolizációjának központi szerepét a máj tölti 

be, elvégzi a zsírsavak szintézisét és átalakítását deszaturációs, 

elongációs és oxidációs folyamatokon keresztül. A kulcs enzimek 

expressziója magas a májban, emlősökben az enzimek aktivitása és 

expressziója függ a takarmányozástól, hormonoktól és egyéb 

tényezőktől (CHO és mtsai, 1999 a, b; BRENNER és mtsai, 2003; WANG 

és mtsai, 2005b; IGARASHI és mtsai, 2007). Az állatok nem képesek 

esszenciális zsírsavakat szintetizálni (LA (linolsav), ALA (a-

linolénsav)) acetil-koenzim-A-ból, de a takarmánnyal felvett 

esszenciális zsírsavakból képesek hosszú szénláncú telítetlen zsírsavak 

szintézisére. A nagy szénatomszámú zsírsavak közé az 

eikozapantoténsavat (EPA 20:5n-3), dokozapentaénsavat (DPA 22:5n-
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3), dokozahexaénsavat (DHA 22:6n-3), dihomo-gamma-linolénsavat 

(DGLA 20:3n-6) és arachidonsavat (AA 20:4n-6) soroljuk. Az ALA 

átalakulását EPA, DPA és DHA zsírsavakká, és az LA átalakulását 

DGLA és AA zsírsavakká a sejtekben a delta-5 és delta-6 

deszaturázok és elongáz enzimek katalizálják (SIMOPOULOS, 2002), 

tehát ezek az enzimek részt vesznek a PUFA zsírsavak szintézisében 

(CHO és mtsai, 1999 a, b). A delta-5 és delta-6 deszaturázok kettős 

kötéseket helyeznek a zsírsavakba (18:3n-3, 24:5n-3, 18:2n-6 és 

24:4n-6), így hozzájárulnak a hosszú szénláncú többszörösen teltetlen 

zsírsavak képzéséhez. A májon kívüli szövetekben BOURRE és mtsai 

(1990) alacsony deszaturáz aktivitást figyelt meg. A máj tekinthető az 

ALA, EPA és DHA képzés fő helyszínének a perifériás szövetek 

számára (SCOTT és BAZAN, 1989). 

A delta-5 és delta-6 enzimeket a zsírsav dezaturáz FADS1 (fatty 

acid desaturase 1) és a FADS2 (fatty acid desaturase 2) gének kódolják 

(NAKAMURA és NARA 2004). A FADS2 gén tyúkban, pulykában és 

fürjben is az 5. kromoszómán, míg emberben a 11. kromoszómán 

található. Tyúkban és emberben 13 exont, míg pulykában 12 exont 

tartalmaz. 

A delta-6 zsírsav deszaturáz a zsírsavak anyagcsere folyamataiban 

a bioszintézis sebességét meghatározza (GILL és VALIVETY, 1997; 

INNIS 2003; VANCE és VANCE, 2008). Több tanulmány rámutatott 

arra, hogy a FADS géncsoport SNP-i hozzájárulnak a PUFA szintek 

változékonyságához a szérum foszfolipidekben és vörösvértest 

membránokban egyaránt (MALERBA és mtsai, 2008; GLASER és mtsai, 
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2010). A vérplazma lipid összetételével összefüggő SNP-t találtak két 

genetikailag hasonló, de eltérő életmóddal jellemezhető ázsiai etnikai 

csoportban (NAKAYAMA és mtsai, 2010). A humán FADS2 gén 

transzkripciós szabályozó régiójában egy nukleotid inzerció delta-6 

deszaturáz hiányt, és csökkent FADS2 expressziót eredményezett 

(NWANKWO és mtsai, 2003). A deszaturáz aktivitás összefügg 

krónikus betegségekkel és az egészséggel, az elhízással és az inzulin 

rezisztenciával (PETERSSON és mtsai, 2008; ARBO és mtsai, 2011; 

VESSBY és mtsai, 2013). 

A baromfifélék relatíve alacsony hatékonysággal alakítják át az 

esszenciális zsírsavakat hosszú szénláncú telítetlen zsírsavakká, amely 

továbbiakban megfontolandóvá teszi az olyan genotípusú egyedek 

szelekcióját, amelyek fokozott deszaturációt eredményeznek 

(BOSCHETTI és mtsai, 2016). KHANG és mtsai (2006) a FADS1 és 

FADS2 gén genetikai variációit vizsgálták két különböző helyi 

vietnámi tyúkfajta között, ahol nem találtak a FADS2 génben 

polimorfizmust. Ugyanakkor a japán fürj FADS2 génje és tojás sárgája 

zsírsav összetételével kapcsolatban öt SNP-t is találtak. Tehát a 

FADS2 egy lehetséges kandidáns gén a tojássárgája n-6 és n-3 PUFA 

tartalmának kérdésében (KHANG és mtsai, 2007). 

Ugyanakkor az még nem tisztázott, hogy a FADS2 gén milyen 

szerepet tölt be a tyúkok fejlődésében, növekedésében. ZHU és mtsai 

(2014) két SNP-t talált a FADS2 gén transzkripciós szabályozó 

régiójában. Mindkét SNP szignifikánsan összefüggött korai 

növekedési eréllyel (különösen a 4. héten) és a szérum 
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zsírsavösszetétellel (LA, ALA, AA; a tyúk számára esszenciális 

zsírsavakkal). SIRRI és mtsai (2010, 2011) lassú-, közepes- és gyors 

növekedésű tyúkokat vizsgált, ahol a mellizomzatban magasabb n-6 és 

n-3 telítetlen zsírsav (PUFA) arányt talált a lassú növekedésű 

típusban, utalva a deszaturáz enzimeket kódoló gének különböző 

expressziójára. 

A lenolaj gazdag alfa-linolénsavban (ALA), tartalma 

hozzávetőlegesen 50% körül alakul. A legtöbb használt növényi 

olajhoz képest kevesebb linolén savat (LA) tartalmaz. A lenolaj 

kiegészítés a humán táplálkozásban és az állatok takarmányozásában 

is egyaránt megnövekedett ALA szintet és n-3 PUFA szintet 

eredményez, ugyanakkor csökkenti az LA és AA (arachidonsav) 

mennyiségét a vérben és a húsban is (HAUG és mtsai, 2010; 

GILLINGHAM és mtsai, 2013). 

 

2.5.2. A PPARγ gén jelentősége 

A peroxiszóma proliferátor-aktivált receptorok (PPAR) a 

transzkripciós faktorok nukleáris hormon receptor szupercsaládjába 

tartoznak. Kis molekulatömegű ligandokat kötnek meg és számos 

intra- és extracelluláris zsíranyagcserében részt vevő gén expresszióját 

szabályozzák. Három különböző altípusa ismert: a PPARα, PPARβ, 

PPARγ (MICHALIK és mtsai, 2006). A PPARγ fehérjét különféle 

zsírsav metabolitok aktiválják, az aktivizációjukat poszt-transzkripciós 

változások, mint foszforiláció és szumoiláció szabályozzák (ROCCHI 
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és AUWERX, 1999; ROSEN és mtsai, 1999; IMAI és mtsai, 2004). A 

peroxiszóma proliferátor-aktivált receptor gammát a PPARγ gén 

kódolja. A PPARγ a házityúk esetén a 12. kromoszómán helyezkedik 

el, kilenc exont tartalmaz. Pulykánál a gén a 14. kromoszómán 

található, nyolc exont tartalmaz. Fontos transzkripciós faktorok 

kontrollálják az adipociták differenciációját, lipogenezist és lipolízist 

(HARAGUCHI és mtsai, 2003; HUMMASTI és mtsai, 2008; HAUSMAN és 

mtsai, 2009). Az adipogenezis számos transzkripciós faktor által jól 

kontrollált folyamat. Időbeli expressziója erősen összehangolt 

kaszkád; amelyben a C/EBPα és C/EBPß, a SREBP1 és a PPARα és 

PPARγ különösen jelentős (ROSEN és mtsai, 2000; KOO és mtsai, 

2001; PETER és BRUCE, 2008). A PPARγ elsősorban a fehér és barna 

zsírszövetben expresszálódik. A PPARγ protein formái obligát 

heterodimerek a retinoid X receptorral, az adipociták 

differenciációjában, glükóz- és lipid anyagcserében részt vevő gének 

transzkripcióját szabályozzák (TONTONOZ és mtsai, 1994a; DIRENZO 

és mtsai, 1997; ROSEN és mtsai, 1999; ROSEN és mtsai, 2002; 

IJPENBERG és mtsai, 2004; HAUSMAN és mtsai, 2009). Transzkripciós 

faktorként aktiválják az emlős adipociták terminális differenciációját 

(TONTONOZ és mtsai, 1994 a, b; LEHMANN és mtsai, 1995), PPARγ 

serkenti a korai adipocita differenciációt (BRUN és mtsai, 1996), az 

adipocita specifikus gének, mint például az A-FABP (adipocyta fatty 

acid-binding protein gene) aktiválásával. Az elhízás kialakulásában 

(HINDLE és mtsai, 2009), a cukorbetegség (inzulin érzékenységgel és 

glükóz homeosztázis fenntartásával függ össze; TONTONOZ és mtsai, 

1994 a, b), az érelmeszesedés és a rák patológiájában is szerepe van 
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(QI és mtsai, 2000). A PPARγ gén expressziója és az emberek elhízása 

közötti összefüggést HINDLE és mtsai (2009) vizsgálták, CHEN és 

mtsai (2009) a gén egy mutációja és az elhízás között figyelt meg 

kapcsolatot a kínai han népességben. 

A brojlerek testtömegének körülbelül 20%-a zsír, amely 

elsősorban a zsírszövetekben raktározódik (HAVENSTEIN és mtsai, 

2003) és alapvetően vágóhídi hulladéknak minősül. Ezért vált a 

baromfi nemesítés egyik fő irányává a zsírosodásra kevésbé hajlamos 

fajták és hibridek kialakítása (FOUND és EL-SENOUSEY, 2014). 

Madarakban, a lipogenezis elsősorban a májban történik, az 

adipociták feladata a trigliceridek tárolása (COGBURN és mtsai, 2004), 

a triglicerid formában tárolt zsír elsősorban a zsírszövetben 

raktározódik (HUANG és mtsai, 2008; FOUAD és EL-SENOUSEY, 2014). 

A máj lipogenezise a zsírszövetekben tárolt zsírsavak több, mint 70%-

át szolgáltatja (RICHARDS és mtsai, 2003), tyúkok esetében a máj 

lipogenikus aktivitása sokkal nagybb mint a zsírszöveté (O’HEA és 

LEVEILLE, 1968; CAI és mtsai, 2009). 

A PPAR-ok a legfőbb szabályozói az adipociták fejlődésének és a 

lipid anyagcserének (ROYAN és NAVIDSHAD, 2016). 12 napos 

csirkékből származó kultivált preadipocitákba in vitro szintetizált 

rövid kettős szálú siRNS-t transzfektálva gátolta a preadipociták 

differenciációját és stimulálta a preadipociták proliferációját. Ez 

alapján valószínűsíthető, hogy a PPARγ a preadipociták 

proliferációjában és differenciációjában kulcsszabályozó és a 
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zsírlerakódást meghatározó legfőbb gén csirkénél, ugyanúgy, mint az 

emlősöknél (WANG és mtsai, 2008). 

A PPARγ gén expressziója és a tyúkok zsírlerakódása közötti 

összefüggésről több szerző is beszámolt (SATO és mtsai, 2004; SATO 

és mtsai, 2009; LARKINA és mtsai, 2011; FU és mtsai, 2014). A PPARγ 

hasonlóan segíti elő a zsírlerakódást a csirkében is, mint más fajokban 

(YEH és mtsai, 1995; EL-JACK és mtsai, 1999; JIANG és mtsai, 2001; 

OLOFSSON és mtsai, 2008; MARCHILDON és mtsai, 2010; CHATTERJEE 

és mtsai, 2011). A gén nem csak a csirkék abdominális 

zsírtartalomával függ össze, hanem az intramuszkuláris zsírtartalmával 

is (LIU és mtsai, 2017; CUI és mtsai, 2018). 

 

2.5.3. Az IGF-1 gén jelentősége 

Több vizsgálat mutatott rá arra, hogy nem közvetlen a kapcsolat a 

növekedési erély és a növekedési hormon (GH, growth hormone) 

között (LEI és mtsai, 2005). A GH mellett, az inzulinszerű növekedési 

faktorok (IGF), a thyroid hormonok és az inzulin egyaránt jelentős 

szerepet töltenek be az állatok növekedésében (ZHOU és mtsai, 2005).  

Az inzulin-szerű növekedési faktorok (IGF-1, IGF-2) általános 

hatással vannak az egész szervezet növekedésére. Tyúk esetén a GH 

legtöbb funkcióját szabályozzák (LEI és mtsai, 2005), az IGF-1 gén 

számos szövetben fontos szerepet játszik, beleértve az izom-, a porc- 

és a csontszöveteket egyaránt. Az IGF-1 serkenti a sejtek glükóz 

felvételét, aminosav felvételét, DNS szintézisét (MCMURTRY, 1998) 
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fehérje szintézisét, gátolják a fehérjék degradációját (DUCLOS, 1993 a, 

b), részt vesz a zsír anyagcsere szabályozásában (YUN és mtsai, 2005) 

és serkentik a különböző sejttípusok proliferációját (MCMURTRY, 

1997). 

Az inzulinszerű növekedési faktorok a polipeptid hormonok 

családjába tartoznak, szerkezetükben és funkciójukban egyaránt 

nagyfokú hasonlóságot mutatnak az inzulinnal (KADLEC és mtsai, 

2011). Az IGF-1 gén struktúráját számos emlős fajban leírták. 

Patkányban és emberben is hat exonból áll, 73-85 kb hosszúságú 

(LEROITH és mtsai, 1991). A házityúkban és a pulykában is az 1. 

kromoszómán található, a tyúkban négy, a pulykában kettő exont 

tartalmaz.  Számos transzkriptum létrejöhet, de az érett IGF-1 fehérje 

létrejöttéhez a transzkripciós terméknek tartalmaznia kell az exon 3 és 

4 –et (MCKOY, 1999). A 70 aminosavból álló (BALLARD és mtsai, 

1990) tyúk IGF-1 gén az 1. kromoszómán helyezkedik el, 48 kb 

hosszúságú, 4 exonból tevődik össze (PERRONE, 1995), amelyek 

megfelelnek a patkány 1, 3, 4, 6 exonoknak. A tyúk IGF-1 gén 2. 

intronja és a patkány 3. intronja között és a 3’ lefordításra nem kerülő 

régiók között konzervált régiók figyelhetők meg (KAJIMOTO, 1989; 

KLEIN, 1996). A gén kromoszómális helyzetének közelében a hat 

hetes testtömeggel (160 cM; konfidencia intervallum 114-180 cM; 

SEWALEM és mtsai, 2002) és az abdominális zsír tömegével (150 cM, 

konfidencia intervallum 100-182 cM; Ikeobi és mtsai, 2002) 

kapcsolatos QTL-eket azonosítottak egy brojler-tojó F2 populációban. 
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Az IGF rendszer a peptid hormonok (IGF-1, IGF-2), a sejtfelszíni 

receptorok és a kötő-fehérjék (IGFBP, IGF-bindings protein) 

komplexe (NAGAO és mtsai, 2001). Az IGF-ok kötődhetnek a 

tirozinkináz aktivitású IGF-1 receptorhoz és inzulin receptorhoz 

egyaránt (ADAM és mtsai, 2005). 

A tyúk IGF-1 génről készült mRNS számos szövetben (máj, agy, 

izom szív, vese, bél, here, petefészek) szintetizálódik (KAJIMOTO és 

ROTWEIN, 1989; MCMURTRY és mtsai, 1996; TANAKA és mtsai, 1996). 

Nem figyelhető meg egészen a kelés időpontjáig a máj és a szív 

szöveteiben, ellenben a szem, a vázizomzat és agy szöveteiben igen 

(KIKUCHI és mtsai 1991), amely ezen szövetek IGF-1 szintjének 

extrahepatikus eredetére utal (MCMURTRY, 1998). Kelés után 

elsősorban a májban termelődik a hipofízisben termelődő növekedési 

hormon (growth hormone; GH) hatására (TANAKA és LIANG, 1996; 

ZHOU és mtsai, 2007), amelynek következtében nő a májban a gén 

expressziója, így a vérben lévő inzulinszerű növekedési hormonok 

szintje megemelkedik. A plazma IGF-1 hormon koncentrációja és a 

gén májban történő expressziója az ivarérettségig fokozódik, majd a 

maximimális csúcsot elérve hanyatlani kezd (KIKUCHI és mtsai, 1991). 

A GH a vázizomzatban is fokozhatja az IGF-1 expresszióját, bár 

ugyanitt számos esetben GH hiányában is megfigyelték a gén túlzott 

expresszióját (FLORINI és mtsai, 1996). Az extrahepatikus eredetű 

IGF-1 nem kerül a keringésbe, vagy a közvetlen környezetében lévő 

sejtekre fejti ki parakrin hatását, vagy saját szekretáló sejtje 

membránreceptoraihoz kötődve autokrin hatással bír. 
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Az IGF-1 gén túlműködtetése az izomszövetben fokozott 

izomnövekedéshez vezet. A gén túlexpresszáltatása időzítésétől 

függően az izomrostok hiperpláziáját vagy hipertrófiáját okozza. 

Csirkében a 4 napos embriók retrovírusok által történő fertőzése 

(MITCHELL és mtsai, 2002) a láb izomzatában hipertrófiát (+80%) 

eredményezett, a rostok számának növekedése (+100%) 

következtében. Ezzel szemben az ivarsejtvonalból származó 

transzgénikus egerekben az izom megnövekedését az izomrostok 

hipertrófiája okozta (MUSARO és mtsai, 2001). 

Az IGF-1 hormon és gén testtömeg és növekedés szabályozásában 

betöltött szerepét számos szerző vizsgálta (GODDARD és mtsai, 1988; 

SCANES és mtsai, 1989; BALLARD és mtsai, 1990; NAGARAJA és mtsai, 

2000; AMILLS és mtsai, 2003; ZHOU és mtsai, 2005; MOE és mtsai, 

2009; KADLEC és mtsai, 2011). AZ IGF-1 gén promóter régiójának 

egy polimorfizmusa kapcsolatban áll az átlagos napi 

súlygyarapodással és takarmányértékesítő képességgel (AMILLS és 

mtsai, 2003). A gyors növekedésű vonalakban (SCANES és mtsai, 

1989; BECCAVIN és mtsai, 2001), egy magasabb mellkihozatalra és 

csökkent zsírosodásra szelektált vonalban (TESSERAUD és mtsai, 2003) 

az IGF-1 szintje megemelkedett a lassú növekedésű, illetve kontroll 

csoporthoz képest. Rekombináns humán IGF-1-et bejuttatva a tyúkok 

fokozott növekedése volt megfigyelhető, míg ezzel együtt csökkent a 

vágott test zsírtartalma (TOMAS és mtsai, 1998). 
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2.6. A vizsgálatok során alkalmazott módszerek bemutatása 

A kísérletek folyamán a következő módszerek, technológiák 

kerültek felhasználásra:  

o PCR (polimeráz láncreakció) 

o RFLP (restrikciós fragmenthossz polimorfizmus) 

o RT-PCR (valós idejű polimeráz láncreakció) 

o Gélelektroforézis az eredmények láthatóvá tételéhez 

 

2.6.1. PCR (Polymerase Chain Reaction; polimeráz láncreakció) 

A polimeráz láncreakció (PCR) módszer segítségével a vizsgálni 

kívánt DNS szakasz, gén felsokszorosítására nyílik lehetőség, ezáltal 

biztosítva az egyes gének vizsgálatához szükséges mintamennyiséget. 

A módszer kifejlesztése Kary Mullis nevéhez fűződik, munkáját 1993-

ban kémiai Nobel-díjjal ismerték el. A kezdeti denaturációt követően a 

szakaszok (denaturáció, annealing, extension) 30-35-szöri 

ismétlésével a kiindulási mennyiségből exponenciálisan emelkedő 

számú mennyiséget kapunk. 

 

2.6.2. RFLP (Restriction Fragment Lenght Polymorphism; restrikciós 

fragmenthossz polimorfizmus) 

Az RFLP alkalmazásával a keletkezett hasítási mintázatok alapján 

elkülöníthetők egymástól fajok, fajták, akár egyedek is. Ha két 

organizmus különbözik az adott restrikciós enzim (restrikciós 
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endonukleázok) hasítóhelyek közötti távolságban, akkor a restrikciós 

enzimes emésztés után eltérő hosszúságú DNS fragmentek 

keletkeznek. Az endonukleázok mindkét DNS-láncot hasítják. A 

hasítás lehet „tompa” (blunt) vagy „ragadós” (sticky).  

 

Gélelektroforézis 

A gélelektroforézis a különböző hosszúságú DNS fragmentumok 

elválasztására szolgál. Működése a fragmentumok elektromos térben 

való mozgékonyságán alapul. A gélbe juttatott mintákat UV-fényben 

látható festékkel (pl. ethidium-bromiddal) jelöljük. Az UV-

megvilágítás során az adott minta által megtett út hossza arányos a 

fragment méretével, így polimorfizmusok elkülönítésére alkalmas. Az 

ethidium-bromid a DNS molekula két szála közé interkalálódik, UV-

fény hatására narancssárgán fluoreszkál (ZSOLNAI és mtsai, 2000). 

 

2.6.3. RT-PCR (Reverse Transcription Polymerase Chain Reaction; 

reverz transzkriptáz polimeráz láncreakció) 

A hagyományos PCR csak a DNS szakaszok felsokszorosítására 

alkalmas, míg a reverz transzkriptáz segítségével lehetőség nyílt a 

különböző szövetekben található eltérő mennyiségű mRNS 

kimutatására. A gének kifejeződésének mértéke minden szövetben 

más. Ha egy gén igen aktív, akkor sok messenger RNS (mRNS) 

molekula íródik át róla. A sejtekből izolált RNS-ről ún. komplementer 

DNS (cDNS) szálat szintetizál a reverz transzkriptáz enzim. A reakció 
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az mRNS 3’ végéről (poliA farki rész) indul, amelyhez a poliT DNS 

primer kötődik. Így a reverz transzkriptáz enzim segítségével 

megtörténhet az 5’-3’ irányú komplementer DNS (cDNS) átírása. A 

cDNS szintézis befejeződését követően második lépésben megindul a 

hagyományos polimeráz láncreakció. A hőstabil DNS polimerázt és 

upstream, downstream (reverse, forward) DNS primereket használunk, 

37°C-ra melegítve megkönnyítjük a cDNS-hez a primerek kötődését. 

További melegítés hatására a cDNS-t, mint templátot használva a 

DNS polimeráz kialakítja a kettős szálú DNS-t. 95°C-on a DNS két 

lánca különválik. A reakcióelegy hűtésével a primerek ismét 

kapcsolódhatnak, a körülbelül a 30 ciklus után a célszekvenciából 

milliónyi másolat áll rendelkezésre. Az RT-PCR fontos lépése az 

mRNS tisztítása, e nélkül a genomiális DNS szennyezheti a PCR-

reakciót, és amplifikálódhat az mRNS-sel együtt. 
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3. ANYAG ÉS MÓDSZER  

 

3.1. Genotípus vizsgálatok brojler végtermék állományban 

A vizsgálatokhoz 38 napos ROSS-308 brojler végtermék (n=103) 

vágóhídi adatait gyűjtöttük (5. ábra). A vágóhídi mérésekben, az 

adatok gyűjtésében a vágóhíd gyakorlott szakemberei segítségünkre 

voltak. Megmértük a vágáskori élőtömeget, a karkasztömeget, a 

combtömeget (bőrrel és csonttal együtt), a bőrös- és bőr nélküli 

mellfilé tömeget. A genotípus – fenotípus asszociációs vizsgálatokban 

szereplő állatokat azonos tartási- és takarmányozási körülmények 

között hizlalták. Az állatok kezelése, mintavételezése során a 

vonatkozó előírásoknak megfelelően jártunk el (Directive 

2010/63/EU). 

5. ábra. A mintavétel helyszínét biztosító vágóhíd (saját felvétel) 
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3.1.1. Mintavétel és DNS-izolálás 

Az élőtömeg lemérését követően az élő állatoktól tollmintákat 

gyűjtöttünk, zárható mintavételi zacskókba (6. ábra), egyedenként 

jelölve. A vérmintákhoz viszonyítva a tollminták gyűjtése könnyebben 

kivitelezhető és a későbbi vizsgálatokat a DNS forrása nem 

befolyásolja. A brojlerek a vágósorra sorszámmal ellátva kerültek fel, 

így a további méréseknél azonosíthatóságuk biztosított volt. A 

mintákat a DNS izolálásáig -20 °C-on tartottuk. 

 

6. ábra. A zárható mintavételi zacskókban tárolt tollminták (saját 

felvétel) 

 

A DNS-izolálást (7. ábra) a vágóhídon vett tollmintákból végeztük 

Wizard Genomic DNA Purification kit (Promega, USA) 

felhasználásával. A genotipizáláshoz szükséges DNS mennyiségének 

biztosításához 5-10 toll elegendő. Brojlercsirkék esetén a toll hegye 

kellő mennyiségű DNS-t tartalmaz. Idősebb madaraktól vett tollak 
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esetén a felső köldök (superior umbilicus) területén a tollfejlődés 

folyamán bezáródott vérrög szintén megfelelő a DNS izolálásához. A 

DNS izolálását az alábbi protokoll szerint végeztük, az izolátumokat a 

későbbi vizsgálatokig -20 °C-os hőmérsékleten tároltuk. 

A DNS izolálás protokollja: 

1. A fagyasztott tollvégeket szikével eltávolítottuk, 1,5 ml-es 

Eppendorf csőbe (Greiner Bio-One, Németország) helyeztük, 

majd 300 µl NLS (Nuclei Lysis Solution) oldatot pipettáztunk 

rá. Vortex (VELP, Scientifica, Olaszország) segítségével 

alaposan összekevertük.  

2. Ezt követően minimum egy órán át 37°C-os vízfürdőben 

(LMIM, Magyarország) inkubáltuk az elegyet.  

3. Majd 100 µl PPS (Protein Precipitation Solution) oldatot 

pipettáztunk a mintákhoz, majd Vortex segítségével (kb. 20 

másodperc) kevertük össze.  

4. A mintákat ezt követően 4 percig szobahőmérsékleten 

centrifugáltuk (15000 x g).  

5. A tiszta felülúszót egy 300 µl izopropanolt (Merck, 

Németország) tartalmazó Eppendorf csőbe pipettáztuk át. 

Óvatos felfordításokat követően a kicsapódott DNS szabad 

szemmel is láthatóvá vált.  

6. Majd két percen át ismét centrifugáltuk (15000 x g) a mintát. 

A csövek alján viszonylag nagyméretű, világos pellet 

keletkezett, amelyről a felülúszót leöntöttük, lepipettáztuk.  
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7. Ezt követően 300 µl etil-alkoholt (70% (V/V); (Spektrum 3D, 

Magyarország) adagoltunk a csőbe. 

8. Ez után egy percen keresztül (15000 x g) centrifugáltuk a cső 

tartalmát, mialatt a DNS-ből ismét pellet képződött.  

9. Az etil-alkohol eltávolítása után a pelletre 20-25 µl rehidratáló 

folyadékot (Rehydration Solution, Promega) adagoltunk, majd 

szobahőmérsékleten inkubáltuk a további lépésekig.  

 

7. ábra. A DNS izolálás néhány lépése. 1. Eppendorf csőbe 

helyezett levágott tollvégek 2. Az izolálás folyamán keletkező 

pellet. 3. Rehidratáló folyadékban visszaoldódó pellet (saját 

felvétel) 

A visszaoldott, tisztított DNS minták integritását agaróz gélen 

ellenőriztük (8. ábra), míg koncentrációját Nanodrop2000 

spektrofotométer (Thermo Fisher Scientific, USA) segítségével 

állapítottuk meg. A készülék működése abszorbancia mérésen alapul, 

amelyet 230, 260 és 280 nm-en végez el, az így nyert adatokból pedig 

arányszámokat képez. A nukleinsavak abszorbanciája 260 nm-en a 

legnagyobb, így a megfelelő minőségű minta esetén a görbe csúcsa 

ezen a hullámhosszon figyelhető meg. A fehérjék abszorbanciája 280 

DOI: 10.15477/SZE.WAMDI.2019.005



 

59 

 

nm-en, míg a DNS-izolálása során használt különböző vegyületeké 

(pl. etanol és fenol szennyeződés) 230 nm-en jelentős. Az izolátum 

tisztaságát megfelelőnek tekintettük, amennyiben a 260/280, illetve a 

260/230 arányszámok meghaladták az 1,8 értéket. A 

spektrofotométerrel történő elemzést követően a további 

vizsgálatokhoz a minták koncentrációját 100 – 150 ng/µl-re állítottuk 

be. 

 

8. ábra. Az izolált DNS integritás-vizsgálata agaróz gélen (saját 

felvétel) 

3.1.2. A polimeráz láncreakció (PCR) és restrikciós fragmenthossz 

polimorfizmus (RFLP) 

A növekedés szabályozásában szerepet játszó gének közül az alábbi 

polimorfizmusok genotipizálását végeztük el:  

o G645T SNP az inzulinszerű növekedési faktor – kötő fehérje 2 

(IGFBP-2) gén exon 2 régiójában  
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o A213C SNP a pajzsmirigyhormonok által szabályozott 

Spot14α gén exon 1 régiójában 

o 24 bp-os inzerció a prolaktin (PRL) gén promóter régiójában 

o A370G SNP a szomatosztatin (SST) gén exon 2 régiójában 

 

A tisztított DNS vizsgálandó polimorfizmusokat tartalmazó 

szakaszait polimeráz láncreakció (PCR) segítségével sokszorosítottuk 

fel. A reakciók Hybaid Px2 (Thermo Fisher Scientific, USA) 

készülékben játszódtak le. Az amplifikálni kívánt szekvenciák 

azonosítóját, hosszúságát, a felhasználásra kerülő primereket és 

kapcsolódási hőmérsékletüket a 2. táblázat tartalmazza. A Spot14α és 

a PRL polimorfizmusok genotipizálásához CAO és mtsai (2007), 

illetve JIANG és mtsai (2005) leírásait vettük alapul. NIE és mtsai 

(2005) által leírt IGFBP-2 és SST polimorfizmusok genotipizálásához 

szükséges primerek megtervezéséhez a Primer 3 (URL4) alkalmazást 

használtuk. 
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2. táblázat. A felhasznált primerek és restrikciós enzimek jellemzői 

Gén 
Primer 

(forward/reverse) 

Ta 

°C 

Szekvencia 

ID 

Hosszúság 

(bp) 

RE 

(37°C) 

Spot14α 
CAGGAGGGAGCAGAGGGATAG

/ GGTCGGTCAGAACCTGCTGC 
60 AY568628 419 BsaHI 

IGFBP-2 
AACAGGCATGAAGGAGATGG/C

TCGCCAGCACATCAAAGT 
52 U15086 315 BseGI 

24 bp inzerció 

PRL 

GGTGGGTGAAGAGACAAGGA/ 

TGCTGAGTATGGCTGGATGT 
56 

FJ663023 

FJ434669 

201 

177 
- 

SST 
CCTGTTTTCTCTCCCCTCAC/ 

AGTCTTCGCCTCTCGTGGT 
55 X60191 330 BsrBI* 

Ta°C – primerek kapcsolódási hőmérséklete (annealing); szekvencia ID – felhasznált szekvenciák azonosítója; 

Hosszúság (bp) – amplifikált szakasz hossza bázispárban; RE – felhasznált restrikciós enzimek (*55°C)  

DOI: 10.15477/SZE.WAMDI.2019.005



 

62 

 

A PCR reakcióelegyet minden vizsgált polimorfizmus esetén 

hasonlóan állítottuk össze (3. táblázat). 

3. táblázat. A PCR reakcióelegy (25 µl) összetétele 

Egyes összetevők és koncentrációjuk Mennyiség 

2x PCR Master Mix (1x) 

MgCl2 (1,5 mM) 

Taq DNA polimeráz (0,6 u) 

dNTP (200µM) 

12,5 µl 

Nukleázmentes víz 9,5 µl 

Primer, forward (0,4 mM) 1 µl 

Primer, reverse (0,4 mM) 1 µl 

DNS templát 1 µl (100-150 ng) 

 

A PCR szakaszok beállított paramétereit a 4. táblázat tartalmazza. 

Az egyes polimorfizmusok vizsgálata során lényeges eltérés csak a 

primerek kapcsolódási (annealing) hőmérsékletében figyelhető meg 

(2. táblázat). 

A PCR reakció folyamán az amplifikálódott szakaszokat – PRL 

gént kivéve –restrikciós enzimekkel (Promega, USA) történő 

emésztési reakciónak vetettük alá. Az emésztés legalább három órán 

át 37°C, illetve 55°C hőmérsékleten ment végbe. A reakcióelegy 

összetételét a 5. táblázat, az adott polimorfizmus vizsgálatánál 

konkrétan felhasznált restrikciós enzimeket a 2. táblázat tartalmazza. 
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4. táblázat. Az egyes PCR lépések beállított paraméterei 

PCR lépés 
Hőmérskélet 

(°C) 

Időtartam 

(perc) 

Ciklusok 

száma 

Bevezető 

denaturáció 
95 3-5 1 

Denaturáció 95 1 30-35 

Annealing 52-60 1 30-35 

Elongáció 72 1 30-35 

Végső elongáció 72 5-6 1 

 

5. táblázat. Az emésztési reakcióelegy (20 µl) összetétele 

Egyes összetevők és koncentrációjuk Mennyiség 

Nukleázmentes víz 6,8 - 8,8 µl 

10x puffer + acetilált BSA (10 µl/ml) 2 µl + 0,2 µl 

PCR termék  8 - 10 µl 

Restrikciós enzim (10 u/ µl) 1 µl 

BSA – bovine serum albumin 

 

A felsokszorosított szakaszokat (PRL) és az emésztési reakciót 

követően keletkező fragmenteket agaróz gélelektroforézis és UV fény 

segítségével tettük láthatóvá (6. táblázat).  
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6. táblázat. A 2%-os agaróz gél összetevői. 

Összetevő Mennyiség 

Agaróz (Promega, USA) 0,4 g 

1x TBE puffer 

20 ml 
Trihidroxi-amino-metán (Merck, Németország) 

Bórsav (Reanal, Magyarország) 

EDTA (Merck, Németország) 

Desztillált víz 

Etídium-bromid (Promega, USA) 3 µl (3µg) 

 

A gél zsebeibe töltött mintákat a gélbe jutásig 50, majd 100V-on 

futtattuk (RunOne készülékben, EmbiTec, USA), átlagosan 20-30 

percig. A hasítási mintázat értékelése UV-fény alatt történt. 

 

3.1.3. Alkalmazott statisztikai módszerek 

Az adatok gyűjtését és rendszerezését Microsoft Excel (2013, 

USA) táblázatkezelő szoftverrel végeztük. Az adatok elemzéséhez 

SPSS for Windows v.20.0 (SPSS, USA) programot használtunk. Az 

adatok eloszlását Kolgomorov–Smirnov normalitásvizsgálat 

segítségével, míg a genotípus és a fenotípus közötti összefüggéseket 

LSD (least significant difference) varianciaanalízis tesztekkel 

elemeztük. 
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A Hardy–Weinberg egyensúly (HWE) vizsgálatához chi-négyzet 

(χ
2
) próbát alkalmaztunk. A χ

2
 érték kiszámítása az alábbi képlet 

alapján történt: 

χ
2 

=  
      

 
 

O = megfigyelt (observed) genotípus-gyakoriságok 

E = várt (expected) genotípus-gyakoriságok 

 

3.2. Génexpressziós vizsgálatok pulyka állományban 

A fehérje- és zsíranyagcserében szerepet játszó gének közül az 

alábbiak expressziós vizsgálatát végeztük el:  

o peroxiszóma proliferátor-aktivált receptor gamma (PPARγ) 

o zsírsav deszaturáz 2 (FADS2) 
o inzulinszerű növekedési faktor-1 (IGF-1) 

3.2.1. A kísérleti állatok tartása, takarmányozása 

A kísérletet Converter pulyka bak hibridekkel végeztük. A 

kísérleti állatokat a Széchenyi István Egyetem, Mezőgazdaság- és 

Élelmiszertudományi Kar Kísérleti telepén hizlalták. 

Az állatok elhelyezése fülkékben (17 m
2
) történt, minden egyes 

fülkébe 35 napospipét helyeztek el. Minden kísérleti csoportból kettőt 

alakítottak ki, az istálló külön részein. Az állatok egyedi testtömegét 

napos korban, majd minden takarmányváltásnál és a hizlalási idő 

végén mértük (9. ábra). 
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9. ábra. A kísérletben részt vevő pulykák mérése (saját felvétel) 

Az állatok takarmányozása a kísérleti csoportnak megfelelően, a 

mindenkori létszámokat figyelembe véve az a következők szerint 

valósult meg. A kísérlet folyamán kész keveréktakarmányokat etettek 

az állatokkal. A 7. és 8. táblázatban megadott összetételű tápsort 

kapták az állatok. 

A kontroll csoport az alaptakarmányokon (starter indítótáp, 

indítótáp, nevelő I., nevelő II., befejező I., befejező II. táp) kívül 

egyéb kiegészítést nem kapott. Az alaptakarmányokhoz és az 

ivóvízhez is egyaránt ad libitum hozzáfértek az állatok. A lenolajos 

csoport a 8. táblázat szerint étkezési minőségű lenolajat (Solio Kft., 

Magyarország) kapott kiegészítésként. 
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7. táblázat. Az etetett keveréktakarmányok táplálóanyag tartalma (számított értékek)  

Táplálóanyag 

Pulyka 

starter 

indító 

Pulyka 

indító 

Pulyka 

nevelő I. 

Pulyka 

nevelő II. 

Pulyka 

befejező I. 

Pulyka 

befejező II. 

Szárazanyag % 88,982 88,841 88,456 88,119 87,723 87,607 

Nyersfehérje % 27,588 25,556 22,351 19,994 17,252 15,849 

Nyerszsír % 3,645 5,462 6,657 6,859 7,187 7,694 

Nyersrost % 3,516 3,628 3,913 3,953 4,167 3,871 

Hamu % 6,185 5,879 5,580 4,942 4,159 3,898 

Nmka % 48,330 49,098 51,306 53,675 55,931 57,672 

Cukor % 4,814 4,771 4,427 3,798 3,010 2,825 

AMEn baromfi MJ/kg 11,547 11,985 12,249 12,530 12,836 13,158 
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8. táblázat. A lenolaj kiegészítés részletei 

Életkor (életnap) Lenolaj-kiegészítés 

1-14 - 

15-21 0,5% 

22-84 1,0% 

85-112 1,0% 

113-154 - 

 

3.2.2. Mintavétel és RNS-izolálás 

A hizlalást követően 22 hetes korban a testtömeg és a küllemi 

sajátosságok alapján átlagosnak minősülő egyedek kerültek 

próbavágásra. A vágást megelőzően mértük az állatok élőtömegét, 

majd a vágást követően mértük az állatok bratfertig tömegét, a 

combok együttes tömegét, a bőrös-csontos mell tömegét és a mellfilé 

tömegét. A vágóhídon az előre kiadagolt RNAlater (Thermo Fisher 

Scientic) oldatot tartalmazó 1,5 ml-es Eppendorf csövekbe gyűjtöttük 

a mellizomból, combizomzatból, abdominális zsírból és májból vett 

mintákat, majd a felhasználásig szobahőmérsékleten tároltuk a 

mintákat. Két mintavétel között a munkaterületet és eszközöket 

alkohollal fertőtlenítettük. A 10. ábra szemlélteti az RNS kivonás 

néhány lépését.  
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9. ábra. Az RNS kivonásának néhány lépése (saját felvétel) 

RNS kivonás menete 

1. 1,5 ml-es Eppendorf csőbe 1000 µl TRIzolt (Thermo Fisher 

Scientific, Waltham, USA) pipettáztunk, majd homogenizáltuk 

(50, 1-2 perc) a körülbelül 200 mg tömegű mintákat (mellizom 

szövet, zsírszövet és máj).  

2. 10 percen keresztül centrifugáltuk (12000 x g), majd az RNS-t is 

tartalmazó rózsaszín felülúszót új csőbe pipettáztunk át.  

3. Szobahőmérsékleten (15-30°C) történő rövid (5 perc) inkubálást 

követően 200 µl BCP-t adagoltunk hozzá, majd Vortex-szal (15 

másodperc) elegyítettük és rövid ideig szobahőmérsékleten 

inkubáltuk (3 perc).  

4. Ezt követően 15 percen keresztül (12000 x g) centrifugáltuk, majd 

a színtelen, RNS-t is tartalmazó felülúszót (kb. 600 µl) új 

kémcsőbe pipettáztuk. 
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5. 500 µl izopropanol adagolását követően óvatosan többször 

felfordítottuk 

Majd fagyasztószekrényben (-18°C) tároltuk minimum 2 órán át 

(esetleg másnapig). 

6. Fagyasztást követően centrifugáltuk (20 perc, 12000 x g) és a 

felülúszót eltávolítottuk.  

7. Majd 1000 µl 70%(V/V) etanolt (akár DEPC vízben hígítva) 

adagoltunk a pelletre. Ismételt centrifugálást követően (10 perc, 

12 000 x g) pipettával óvatosan eltávolítottuk a felülúszót. 

8. Végül 50 µl (zsírnál 30 µl) nukleázmentes vizet adagoltunk a 

pelletre.  

9. Maximum egy órás inkubálást követően NanoDrop 2000 

spektrofotométerrel becsültük a koncentrációt, majd agaróz gélen 

ellenőriztük a mintákat (11. ábra). 

 

 

10. ábra. Az RNS kivonás minőségének ellenőrzése agaróz gélen 

(saját felvétel) 
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3.2.3. A minta további előkészítése: DNase kezelés és cDNS írás 

A 9. táblázat szerint állítottuk össze a DNase kezeléshez (RQ1 

RNase-free DNase; Promega, Madison, WI, USA) a reakcióelegyet, 

amely folyamán a mintákat 37 °C-on 30 percig inkubáltuk, majd ezt 

megszakítva 1 µl RQ1 DNase Stop Solution-t adagoltunk a mintákhoz 

és további 10 percig 65 °C-on inkubáltuk, hogy inaktiváljuk a DNase-

t.  

9. táblázat. DNase kezelés során összeállított 10 µl-es reakcióelegy 

Összetevő Mennyiség 

RNA in water 1-8 µl 

RQ1 RNase-Free DNase 10x Reaction 

Buffer 
1 µl 

RQ1 RNase-Free DNase  1u/ µg RNA 

Nukleázmentes víz 
kiegészítve a 10 µl –es 

végső mennyiségig 

 

A DNase kezelést követően a cDNS szintéziséhez (iScript cDNA 

Synthesis kit; Bio-Rad Laboratories, Hercules, CA, USA) az alábbi 20 

µl –es reakcióelegyet készítettük el (10. táblázat). Az inkubálást 

először 25 °C-on 5 percig, majd ezt követően 37°C-on 1 órán át 

végeztük. A reakció befejezését 5 percig tartó 70 °C-os melegítéssel 

értük el. 
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10. táblázat. A cDNS szintézis során összeállított 20 µl-es 

reakcióelegy 

Összetevő Mennyiség 

Oligo (dT)12 Primer 0,6 µl 

Random Hexamer Primer  0,6 µl 

5x Reaction Buffer 4 µl 

Ribolock RNase Inhibitor (20u/µl) 1 µl 

10 mM dNTP Mix 2 µl 

M-MuLV Reverse Transcriptase (20u/µl) 2 µl 

Nukleázmentes víz 1,8µl 

Minta  8 µl 

 

3.2.4. A qPCR reakció összeállítása és a vizsgálat hatékonyságának 

megállapítása 

A szükséges primerek (11. táblázat) megtervezéséhez a Primer 3 

alkalmazást használtuk (URL4).
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11. táblázat. A qPCR reakcióban felhasznált primerek, a keletkezett termékek hossza és a vizsgálat 

hatékonysága 

Gén Primer, 

Forward/Reverse 

Szekvencia ID Hosszúság 

(bp) 

Hatékonyság 

(%) 

ß-actin 

(ACTB) 

CTGGCACCTAGCACAATGAA/ 

GCTGGAAGGTGGACAGAGAG 
AY942620.1 103 91,2±6,0 

GAPDH 
GCAGATGCAGGTGCTGAGTA/ 

CACAAACATGGGAGCATCAG 
NM_001303179.1 135 90,0±6,7 

FADS2 
GTTCACCGGACACCTGAACT/ 

TGGACTCCATACTTGGCACA 
XM_010711278.2 117 93,8±4,2 

PPARγ 
TTGCCAAAGTGCAATCAAAA/ 

TGAAATCCAGAGGCCTTGTC 
XM_010718432.2 147 95,2±5,5 

IGF-1 
CGCTTACACCACAAGGGAAT/ 

CACGTACAGAGCGTGCAGAT 
NM_001303149.1 115 93,7±6,2 
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A qPCR reakcióelegyet az alábbiak szerint állítottuk össze (12. 

táblázat). 

12. táblázat. A qPCR reakció elegy összeállítása 

Egyes összetevők és koncentrációjuk Mennyiség 

Maxima SYBR Green qPCR Master Mix (2X), 

no ROX 
12,5 µl 

Nukleázmentes víz 9,5 µl 

Primer, forward (0,4 mM) 1 µl 

Primer, reverse (0,4 mM) 1 µl 

cDNS 
1 µl (100-150 

ng) 

 

Az egyes qPCR lépések beállított értékeit az alábbiak szerint 

alkalmaztuk (13. táblázat). 

13. táblázat. Az egyes qPCR lépések beállított paraméterei 

PCR lépés 
Hőmérskélet 

(°C) 

Időtartam 

(perc)  

Ciklusok 

száma 

 50 2 1 

Denaturáció 95 10 1 

Denaturáció 95 15 sec. 40 

Elongáció 

(read) 
60 1 40 
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A keletkezett PCR termékek azonosítása érdekében a reakció 

végén olvadáspont analízist (Melting Curve Analysis) alkalmaztunk, 

az eltérő olvadási hőmérséklettel rendelkező mintákat kizártuk az 

eredmények értékeléséből (12. ábra).  

 

 

12. ábra. A konstitutiv gének (ACTB, GAPDH) és néhány vizsgált 

gén (FADS2, IGF-1) jellemző olvadási görbéje  

 

Hatékonyság vizsgálata 

A PCR termékeket tisztítottuk Wizard® SV Gel and PCR Clean-

Up System kit segítségével (Promega, USA), a gyártó utasítása 

szerint. A tisztított PCR termékek koncentrációját (ng/µl) NanoDrop 

2000 spektrofotométerrel állapítottuk meg, majd az alábbiak szerint 

kalkuláltuk a kópiaszámot.  
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Ezt követően tízszeres hígítási sort készítettünk nukleázmentes víz 

felhasználásával. A qPCR reakció hatékonyságának 

meghatározásához (11. táblázat és 13. ábra) a kiindulási minta 

kópiaszámát használtuk fel. A hígítási sor minden egyes tagjából 

újabb qPCR reakciót állítottunk össze a 12. táblázat alapján. A qPCR 

reakció idő- és hőmérsékletprofilját a már leírt módon állítottuk be 

(13. táblázat).  

 

 

13. ábra. A hatékonyság vizsgálat bemutatása az ACTB génen 

keresztül 
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3.2.5. Alkalmazott statisztikai módszerek 

 

A vizsgált gének kifejeződését a 2
−ΔΔCt

 módszer segítségével 

értékeltük, amely során két, hasonló vizsgálatokban elterjedten 

alkalmazott referencia gént használtunk (ACTB, GAPDH). A 

statisztikai elemzést a 2
−ΔΔCt

 értékek felhasználásával, t-próbával 

(independent samples t-test) végeztük IBM SPSS Statistics 20 szoftver 

segítségével. 
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4. EREDMÉNYEK ÉS ÉRTÉKELÉSÜK  

4.1. Eredmények a brojler végtermék állomány vizsgálatában 

 

4.1.1. Spot14α genotípus 

A vizsgált brojler állományban megfigyelhető az A213C 

polimorfizmus. Három genotípust különítettünk el (AA, AC, CC). Az 

AA genotípust egyetlen 419 bp-os szakasz, az AC genotípust 419, 319, 

és 100 bp-os, míg a CC genotípust 319 és 100 bp-os fragment jelezte 

(14. ábra). A megfigyelt allél- és genotípus gyakoriságokat a 14. 

táblázatban tüntettük fel. 

 

 

14. ábra. Az elkülönített Spot14α genotípusok. L: DNS-létra 

(FastRuler Low Range DNA Ladder) (saját felvétel) 

 

L 
 

 

 

400 bp 

200 bp 

 

50 bp 
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14. táblázat. A Spot14α gén allél- és genotípus-gyakorisága, valamint 

a Hardy-Weinberg egyensúly feltételeit vizsgáló chi-négyzet teszt 

eredménye (szabadságfok (df)= 2) 

Allél-

gyakoriság 

Genotípus-

gyakoriság 
x

2
 p PIC HE 

A=0,11 

C=0,89 

AA (1) = 0,01 

1,70 1,90 0.180 0.200 AC (20) = 0,20 

CC (79) = 0,79 

 

A chi-négyzet teszt eredménye alapján a vizsgált állomány HWE-

ban áll a Spot14αgén A213Cpolimorfizmusát tekintve. A tényleges és 

elvárt genotípus gyakoriságok között nem figyelhető meg szignifikáns 

eltérés (P>0,05). 

Az allél- és genotípus-gyakoriságokon megállapításán kívül 

elemeztük a vizsgált polimorfizmus összefüggését az egyes vágóhídi 

tulajdonságokkal (15. táblázat). Az AC és a CC genotípus között a 

mért tulajdonságok többségében nem figyeltünk meg szignifikáns 

összefüggést (P<0,05), ez alól kivétel a bőr nélküli mellfilé élőtömeg 

százalékában kifejezett aránya, ahol a CC genotípus szignifikánsan 

(P<0,05) meghaladta az AC genotípusú egyedek ugyanezen számított 

értékét. 
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15. táblázat. A Spot14α genotípus összefüggése a mért tulajdonságokkal 

Mért és számított tulajdonságok 
Genotípus 

AA (n=1)* AC (n=20) CC (n=79) 

Élőtömeg (g) 2240,00±0,00 2534,61±279,19 2509,32±262,10 

Karkasz tömege (g) 1733,00±0,00 1929,72±212,47 1936,04±198,21 

Mellfilé tömege bőrrel (g) 550,00±0,00 622,109±94,29 631,30±81,41 

Élőtömeg %-ban kifejezve (%) 24,55±0,00 27,38±3,54 28,53±4,23 

Karkasz tömegének %-ban 

kifejezve (%) 

31,74±0,00 36,02±5,26 35,23±6,60 

Mellfilé tömege bőr nélkül (g) 488,00±0,00 523,33±110,47 548,88±81,27 

Élőtömeg %-ban kifejezve (%) 21,79±0,00 22,34±1,71
b
 23,87±2,97

a
 

Karkasz tömegének %-ban 

kifejezve (%) 

28,16±0,00 29,14±1,90 28,62±3,13 

Comb tömege* (g) 520,00±0,00 579,13±61,23 581,13±72,31 

Élőtömeg %-ban kifejezve (%) 23,21±0,00 25,61±3,18 26,23±3,61 

Karkasz tömegének %-ban 

kifejezve (%) 
30,01±0,00 33,69±4,68 32,37±5,54 

A *-gal jelölt genotípus a kis csoportméret miatt nem vonható be a statisztikai elemzésbe. 
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TEMPFLI és mtsai (2015) szignifikáns összefüggést figyeltek meg a 

Spot14α genotípusok és a 8, 14, 40, 45 hetes sárga magyar tyúkok 

testtömege között. A vizsgált állományban az A allélt találták 

előnyösnek a nagyobb testtömeg kapcsán. Fiatalabb korban nem 

figyeltek meg különbséget a genotípusok között, míg a genotípus 

hatása a kor előrehaladtával egyre erőteljesebbnek bizonyult 

(P<0,001). 

CAO és mtsai (2007) az Északkelet-kínai Mezőgazdasági 

Egyetemen kitenyésztett brojler vonal, egy tojástermelő fajta és egy 

helyi kínai fajta keresztezésével előállított F2 populációt használták 

vizsgálataiban, ahol a Spot14α genotípusok és a növekedés közötti 

összefüggésről (P<0,001) számoltak be már az 5. héttől kezdődően. 

Az általuk vizsgált kísérleti állományban mind a három genotípust 

megfigyelték, a C allél bizonyult kedvezőbbnek a növekedést tekintve. 

A vizsgált brojler populációban az AA genotípust az alacsony 

előfordulási egyedszáma miatt a statisztikai elemzése nem vontuk be. 

Ugyanakkor a heterozigóták (AC) és a homozigóta CC genotípusú 

egyedek az AA genotípusnál jóval nagyobb testtömeget értek el, amely 

összefügghet a nagyobb növekedési eréllyel. CAO és mtsai (2007) által 

vizsgált populáció hathetes korban eléri a 800 g körüli testtömeget, 

míg az általunk vizsgált brojler populáció ezt többszörösen felülmúlja, 

hiszen vegyes ivarban az említett életkorban 2,8 kg-os tesstömeget is 

meghaladhatja (kakasok 3,0 kg; jércék 2,6 kg). 
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A Spot14α A213C polimorfizmus nem szinonim aminosav-cserét 

okoz a fehérjeszerkezetben; A allél esetén glutaminsav, míg C allél 

esetén aszparaginsav van jelen. Ez önmagában is okozhat eltéréseket a 

fenotípusos tulajdonságokban, de a populációkban megfigyelhető 

ellentétes hatást nem magyarázza. Ennek hátterében feltételezhető, 

hogy nem a Spot14α A213C báziscsere játszik szerepet, hanem egy 

azzal kapcsoltságban lévő egyéb lokusz. A vizsgált polimorfizmus és 

a ténylegesen felelős génhely fordított kapcsoltságban jelentkezett 

TEMPFLI és mtsai (2015) és CAO és mtsai (2007) vizsgálataiban 

valószínűsíthetően az átkereszteződéseknek (crossing over) 

köszönhetően. 

HIRWA és mtsai (2010) az amerikai white recessive rock és a kínai 

xinhua keresztezett állományben a Spot14α gén 5’ régiójában két 

polimorfizmus esetében figyelt meg szignifikáns összefüggést 

(P<0,05) a testtömeggel (keléskori, 28 napos korban), hasűri zsír 

mennyiségével, máj tömegével és a mellizom zsírtartalmával 

kapcsolatban. 

 

4.1.2. IGFBP-2 genotípus 

A G645T polimorfizmus jelen volt a brojler állományban. Két 

genotípust különítettünk el (GG, GT), a TT genotípus nem volt jelen. 

A GG genotípus esetén a fragmentek hossza: 198 bp és 117 bp, a GT 

genotípusnál a szakaszok hossza: 315 bp, 198 bp és 117 bp volt (15. 
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ábra). A megfigyelt allél- és genotípus gyakoriságokat a 16. táblázat 

tartalmazza.  

 

15. ábra. Az elkülönített IGFBP-2 genotípusok. L: DNS-létra 

(FastRuler Low Range DNA Ladder) (saját felvétel) 

 

16. táblázat. Az IGFBP-2 gén allél- és genotípus-gyakorisága, 

valamint a Hardy-Weinberg egyensúly feltételeit vizsgáló chi-négyzet 

teszt eredménye (szabadságfok (df)= 2) 

Allél-

gyakoriság 

Genotípus-

gyakoriság 
x

2
 p PIC HE 

G=0,92 

T=0,08 

GG (86) = 0,84 

0,657 0,417 0,120 0,130 GT (17) = 0,17 

TT (0) = 0,00 

 

A chi-négyzet teszt eredménye alapján a vizsgált állomány HWE-

ban áll az IGFBP-2 gén G645T polimorfizmusát tekintve. A tényleges 

és elvárt genotípus gyakoriságok között nem figyelhető meg 

szignifikáns eltérés (P>0,05). Az allél- és genotípus-gyakoriságok 

meghatározása mellett elemeztük a vágóhídon mért paraméterek, 

 

400 bp 

200 bp 
 

50 bp 
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számított értékek és a genotípusok közötti kapcsolatot (17. táblázat). 

A vizsgált állományban megfigyelt két genotípus (GG, GT) több 

tulajdonságban is szignifikánsan (P<0,05) eltért egymástól. A 

heterozigóta GT egyedek élőtömege, karkasz tömege, bőrös mellfilé 

tömege, bőr nélküli mellfilé tömege egyaránt szignifikánsan (P<0,05) 

meghaladta a GG homozigóta egyedek tömegét. Ugyanezt figyeltük 

meg a karkasz százalékában kifejezett bőr nélküli mellfilé tömegre 

számított értéknél is.  

17. táblázat. Az IGFBP-2 genotípus hatása a mért és számított 

tulajdonságokra 

Mért és számított 

tulajdonságok 

Genotípus 

GG (n=86) GT (n=17) 

Élőtömeg (g) 2485,21±263,33
b
 2638,93±219,81

a
 

Karkasz tömege (g) 1911,39±194,11
b
 2034,13±194,54

a
 

Mellfilé tömege bőrrel (g) 618,64±80,83
b
 678,95±76,26

a
 

Élőtömeg %-ban kifejezve (%) 28,31±4,17 28,53±3,90 

Karkasz tömegének %-ban 

kifejezve (%) 
35,19±6,48 35,86±5,74 

Mellfilé tömege bőr nélkül (g) 528,39±81,20
b
 604,15±91,28

a
 

Élőtömeg %-ban kifejezve (%) 23,46±2,94 24,33±2,74 

Karkasz tömegének %-ban 

kifejezve (%) 
28,37±2,93

b
 30,05±2,46

a
 

Comb tömege* (g) 575,12±70,06 603,45±61,38 

Élőtömeg %-ban kifejezve (%) 26,31±3,58 25,35±3,14 

Karkasz tömegének %-ban 

kifejezve (%) 32,67±5,45 31,98±5,44 
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Saját vizsgálatunkban, a G645T polimorfizmus elemzése kapcsán 

szignifikáns összefüggést (P<0,05) állapítottunk meg a 38 napos 

élőtömeg és a megfigyelt genotípusok között. 

Az IGFBP-2 gén polimorfizmusait a növekedéssel több szerző is 

összefüggésbe hozta. LEI és mtsai (2005) white recessive rock és 

xinghua fajták keresztezett utódpopulációjában öt különböző SNP-t 

vizsgált az IGFBP-2 gén különböző régióiban (G639A exon 2; G729T 

és C1032T intron 2; T663A és G738A exon 3.) Mindegyik SNP 

összefüggött a különböző életkorokban mért testtömegek 

valamelyikével. Ugyanakkor a SNP-kből képzett haplotípusok 

szorosabb összefüggést mutattak a testtömeggel. 

Az IGFBP-2 gén intron 2 régiójában megfigyelhető C1032T SNP-

t LI és mtsai (2006) is elemezték. A vizsgált SNP összefüggött a 

különböző életkorokban (2-12 hetes kor) mért testtömeggel. Több 

nemzedéken át az abdominális zsírtartalomra szelektált Arbor Acres 

brojler (NEUAUHLF) populáció kakasait a helyi kínai Baier tojókkal 

keresztezték, majd az F2 utódpopulációt használták a vizsgálatokban 

(LI és mtsai, 2006). 

Az IGFBP-2 gén C1032T SNP-je a négy hetes testtömeggel és 0-4 

hetes takarmányértékesítő képességgel való összefüggését az őshonos 

thaiföldi Chee populációban is leírták, ugyanakkor a vizsgált Pradoo 

Hang Dam populációban ezt a kapcsolatot nem írták le (PROMWATEE 

és DUANGJINDA, 2011). Továbbá KHADEM és mtsai (2010) sem 

találtak az IGFBP-2 gén exon 3 területén lévő vizsgált SNP-je és a 12 
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hetes testtömeg között összefüggést őshonos mazandarin tyúkokat 

vizsgálva. 

Vizsgálatunkban a G645T SNP a 38 napos karkasz tömeggel 

szignifikáns összefüggést (P<0,05) mutatott. LI és mtsai (2006) által 

vizsgált SNP a 12 hetes karkasz tömeggel fügött össze. DEKONING és 

mtsai (2003) karkasz tömegével összefüggő QTL-t (2,3-29 Mb) 

fedeztek fel az IGFBP-2 gén (23-24Mb) közelében tyúkban (GGA7), 

de a tényleges befolyásoló gén meghatározása további vizsgálatokat 

igényel (ZHAO és mtsai, 2015). 

Vizsgálatunkban a megfigyelt két genotípus és a bőrös- és bőr 

nélküli mellfilé tömege és bőr nélküli mellfilé tömege a karkasz 

tömegében kifejezve paraméterek között egyaránt szignifikáns 

(P<0,05) összefüggést állapítottunk meg. LEI és mtsai (2005) által 

vizsgált SNP-k többsége szintén összefüggött a különböző vágási 

paraméterekkel. LI és mtsai (2006) által vizsgált SNP számos 

csontozattal kapcsolatos paraméterrel és az abdominális 

zsírtartalommal is összefüggött. LENG és mtsai (2009) LI és mtsai által 

vizsgált F2 utódpopulációban szignifikáns összefüggést talált az 

abdominális zsírtartalom és az IGFBP-2 gén 3’ végi (flanking) részén 

található C1196A SNP között. 

 

4.1.3. PRL genotípus 

A 24 bp-os inzerció megtalálható a PRL gén promóter régiójában 

(16. ábra). Inzerció allél esetén megfigyelhető egy 24 bp-os szakasz, 
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amíg deléció allél esetén ez a szakasz hiányzik. Három genotípust 

különítettünk el az állományban. A DD genotípus esetén egy 177 bp-

os szakasz van jelen; az II genotípus esetén egy 201 bp-os fragment 

figyelhető meg, míg ID genotípusnál mind a két szakasz 

megfigyelhető a gélen. A megfigyelt allél- és genotípus 

gyakoriságokat a 18. táblázatban tüntettük fel. 

 

16. ábra. Az elkülönített PRL genotípusok (saját 

felvétel) 

 

18. táblázat. A PRL gén allél- és genotípus-gyakorisága, valamint a 

Hardy-Weinberg egyensúly feltételeit vizsgáló chi-négyzet teszt 

eredménye (szabadságfok (df)= 2) 

Allél-

gyakoriság 

Genotípus-

gyakoriság 
x

2
 p PIC HE 

D=0,77 

I=0,23 

DD (66) = 0,56 

0,001 0,970 0.280 0.340 ID (48) = 0,41 

II (3) = 0,03 
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A chi-négyzet teszt eredménye alapján a vizsgált állomány HWE-

ban áll az PRL gén vizsgált polimorfizmusát tekintve. A tényleges és 

elvárt genotípusgyakoriságok között nem figyelhető meg szignifikáns 

eltérés (P>0,05). 

A D és az I allél gyakorisága nagymértékben eltér az egyes 

tyúkfajták között, a D allél gyakorisága jellemzően magasabb a kisebb 

tojástermelésre képes fajtákban (JIANG és mtsai, 2005). 

Az allél- és genotípus-gyakoriságok megállapításán kívül 

megvizsgáltuk a PRL genotípusok és az élőtömeg, illetve a vágóhídon 

mért tulajdonságok és számított értékek között fennáll-e valamilyen 

összefüggés (19. táblázat). 

A DD homozigóta egyedek combtömege szignifikánsan (P<0,05) 

meghaladta az ID heterozigóta egyedek ugyanezen értékét. Ugyanezt 

figyeltük meg a combtömeg élőtömegben kifejezett százalékos 

arányánál, ahol a DD genotípusú egyedek szignifikánsan (P<0,05) 

nagyobb értéket mutattak a heterozigóta társaiknál. 
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19. táblázat. A PRL genotípus összefüggése a mért és számított tulajdonságokkal 

Mért és számított tulajdonságok 
Genotípus 

DD (n=59) ID (n=42) II (n=2)* 

Élőtömeg (g) 2533,64±283,97 2488,68±222,57 2216,5±116,67 

Karkasz tömege (g) 1946,65±208,28 1919,27±181,18 1699,00±52,33 

Mellfilé tömege bőrrel (g) 636,72±81,75 617,47±85,56 586,11±24,25 

Élőtömeg %-ban kifejezve (%) 28,74±4,17 27,48±3,88 33,60±0,39 

Karkasz tömegének %-ban 

kifejezve (%) 35,64±6,65 34,32±5,70 43,79±0,47 

Mellfilé tömege bőr nélkül (g) 542,63±82,65 544,00±93,31 417,00±0,00 

Élőtömeg %-ban kifejezve (%) 23,78±2,89 23,39±3,00 23,04±0,00 

Karkasz tömegének %-ban 

kifejezve (%) 28,65±3,01 28,61±2,85 30,49±0,00 

Comb tömege (g) 593,34±71,47
a
 562,71±61,61

b
 506,73±35,92 

Élőtömeg %-ban kifejezve (%) 26,77±3,67
a
 25,07±3,06

b
 29,03±0,53 

Karkasz tömegének %-ban 

kifejezve (%) 32,49±5,59 31,38±5,06 37,84±1,51 

A *-gal jelölt genotípus a kis csoportméret miatt nem vonható be a statisztikai elemzésbe. 
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A mért paraméterek többségénél statisztikilag igazolható 

különbséget nem állapítottunk meg a genotípusok között. 

BHATTACHARYA és mtsai (2011) fehér leghorn (WL) állományban hat 

haplotípust különítettek el, amelyek a 16 és 64 hetes testtömeggel 

szignifikánsan kapcsolatot mutattak (P<0,05). Eredményeik alapján a 

PRL polimorfizmusai, illetve haplotípusok a növekedési erély 

szempontjából markerként felhasználhatók az egyes fajták vonalaiban. 

TEMPFLI és mtsai (2015) sárga magyar tyúkok növekedését követték 

nyomon, ahol nem találtak szignifikáns kapcsolatot a PRL 24 bp-os 

inzerció és a testtömegek (8, 10, 12, 14, 40, 45. hét) között. 

 

4.1.4. SST genotípus 

Az A370C polimorfizmus esetén az A allél rögzítettségét 

állapítottuk meg a brojler állományban (n=103). Emésztést követően 

az A allélt egy 330 bp-os szakasz alapján azonosítottuk (17. ábra). 

A nem-szinonim A370G SST mutáció esetében nem találtunk 

genotípus- és allélfrekvenciákat és a genotípus – fenotípus kapcsolatát 

feltáró irodalmi eredményeket. TEMPFLI és mtsai (2015) a 

Mosonmagyaróváron található őshonos sárga magyar tyúkok esetében 

vizsgálta az említett polimorfizmust, ahol szintén a 330 bp hosszúságú 

A allél rögzítettségét állapították meg. 
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17. ábra. Az elkülönített SST genotípusok. L: DNS-

létra (FastRuler Low Range DNA Ladder) (saját 

felvétel) 

 

A tenyésztés folyamán hosszabb ideig szegregálódó genotípusok 

hatásának megítélése kérdéses. Egy allél rögzítettségét (jelen esetben 

A allél, AA genotípus) okozhatja annak valamely tulajdonságra 

egyértelműen előnyös volta. Így az erre a tulajdonságra történő 

szelekció a kérdéses allél rögzülését eredményezheti. Abban az 

esetben, ha szegregáció lép fel, előfordulhat, hogy egy szorosan 

kapcsolt gén, amelyre ellentétes szelekciós erők hatnak, meggátolja a 

hatás kifejeződését. 
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4.2. Eredmények a pulyka állomány vizsgálatában 

 

4.2.1. A FADS2 génexpressziós vizsgálatok 

LO kiegészítés hatására a FADS2 expressziója a májban 

nagymértékben megnőtt (P<0,001) a kontroll csoporthoz viszonyítva. 

A LO kiegészítés hatására az izomzatban is megnőtt a FADS2 

expressziója, ugyanakkor ezt statisztikailag igazolható mértékben csak 

a combizomzatban figyeltük meg (P<0,05), a mellizomzatban LO 

hatására csak kismértékű emelkedést tapasztaltunk. Ezzel szemben a 

zsírszövetben a FADS2 expressziója szignifikánsan alacsonyabb 

(P<0,05) a LO kiegészítést kapott állatok esetén. A LO kiegészítés 

hatására bekövetkező génexpressziós változásokat a 18. ábra 

szemlélteti.  

A PUFA metabolizmusban részt vevő gének LO kiegészítés 

hatására bekövetkező expresszió változása még nem ismert (HAUG és 

mtsai, 2014). A FADS2 gén a PUFA szintézisben részt vesz. A nem 

hepatikus szövetekben alacsony a gén expressziója (BOURRE és mtsai, 

1990), a máj a fő helyszíne az AA, EPA és DHA szintézisnek a 

perifériás szövetek számára (SCOTT és BAZAN, 1989). A deszaturáz 

gén és fehérje expressziót, az enzim aktivitást elsősorban a 

takarmányozás befolyásolja, de a kor, nem (POURESLAMI és mtsai, 

2010) és genetikai tényezők is hatással vannak rá (RYMER és GIVENS, 

2005). 
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18. ábra. Normalizált FADS2 génexpresszió mell, comb, abdominális 

zsír és máj szövetben kontroll és lenolaj (LO) kiegészítést kapott 

pulyka bakoknál. Az oszlopok a csoport átlag±SEM –t mutatják. A 

csoportok közötti szignifikáns különbség (P<0,05) jelölésére a *, a 

(P<0,001) jelölésére a *** szolgál. 
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Számos tanulmány rámutatott, hogy a baromfi termékek (tojás, 

hús) n-3 hosszú szénláncú PUFA tartalma takarmányozással 

befolyásolható (MELUZZI és mtsai, 2001; WOODS és FEARON, 2009; 

FRAEYE és mtsai, 2012; ROSSI és mtsai, 2013). A takarmányozás által 

befolyásolt FADS2 génkifejeződés mértékéről több szerző is 

beszámolt, emlősöknél és tyúknál egyaránt. DINH és mtsai (1993) 

ALA hiányos takarmányt etetve, TU és mtsai (2010) magas ALA 

tartalmú takarmányt etetve a patkányokkal, nem figyeltek meg FADS2 

génexpresszió változást a májban. Ezzel szemben IGARASHI és mtsai 

(2007) vizsgálataiban az ALA hiányos takarmány etetése együtt járt a 

magasabb hepatikus FADS2 expresszióval patkányoknál. 

MIRSHEKAR és mtsai (2015) COBB-500 brojlerek 

takarmányozásában LO kiegészítést használtak a vágást (42 nap) 

megelőzően különböző időtartamban. Nagymértékben megnövekedett 

hepatikus FADS2 génkifejeződést figyeltek meg a vágást megelőzően 

egy, illetve két héten át LO kiegészítést kapott állatok esetén, azokhoz 

az állatokhoz viszonyítva, amelyek hosszabb ideig, vagy egyáltalán 

nem kapták a LO kiegészítést. A hosszú ideig tartó LO kiegészítés 

csökkentheti a FADS2 expressziót, amelynek oka lehet, hogy a 

brojlerek szervezete csak korlátozott mértékben képes hasznosítani a 

hosszú szénláncú PUFA zsírsavakat, vagy csak kis mennyiség 

szükséges az életműködésükhöz (DUNSTAN és mtsai, 1999; 

MIRSHEKAR és mtsai, 2015). Magas ALA tartalmú takarmánnyal 

etetett tengeri sügerek esetén is megfigyelték a megnövekedett FADS2 

expressziót (GEAY és mtsai, 2010). 
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HAUG és mtsai (2014) ROSS-308 brojlereket vizsgálva a LO 

kiegészítés hatására a mellizomzatban bekövetkező zsírtartalom és 

zsírsavösszetétel változásokat ugyan megfigyeltek, de a FADS2 

expressziót vizsgálva nem találtak változást a takarmánykiegészítés 

hatására a mellizomzatban. Jelen vizsgálatunkban szintén nem 

figyeltünk meg szignifikáns (P<0,05) eltérést a mellizomzat FADS2 

génexpresszióját vizsgálva.  

Az irodalomban fellelhető ellentéses eredmények oka jelenleg még 

tisztázatlan, a különbséget okozhatja az n-6/n-3 PUFA arány 

megváltozása, a kísérleti időszak hossza és a vizsgált fajok 

különbözősége is (JING és mtsai, 2013). A PUFA átalakulásban részt 

vevő enzimek expressziójának és aktivitásának szabályozásában 

alapvető jelentőségű a szervezetbe bevitt ALA és LA abszolút 

mennyisége. A patkányokat DHA gazdag takarmánnyal etetve 

megfigyelték, hogy a magas koncentrációban etetett hosszú szénláncú 

PUFA zsíranyagcserében résztvevő enzimek expresszióját és/vagy 

aktivitását csökkentheti (NAKAMURA és mtsai, 2004). 

Deszaturáz és elongáz gének hepatikus expressziója a vizsgált 

ROSS állományban a takarmány LA:ALA arányának csökkenésével 

emelkedett JING és mtsai (2013) vizsgálatában. BOSCHETTI és mtsai 

(2016) a gyorsan növő brojlerekben alacsonyabb hepatikus FADS2 

expressziót figyeltek meg a lassan növekedő állatokhoz viszonyítva. 

Továbbá a mellizomzatban alacsonyabb delta-6 deszaturáz aktivitást 

tapasztaltak, amely bizonyíthatja, hogy a genotípus által 
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meghatározott alacsonyabb hosszú szénláncú PUFA szintézis nem 

korlátozódik kizárólag a májra. 

Ismereteink szerint a pulykák lipid anyagcseréjében részt vevő 

enzimek és gének expressziójával kapcsolatban jelenleg még nem áll 

rendelkezésre elegendő irodalmi adat.  

 

4.2.2. A PPARγ génexpressziós vizsgálatok 

 

19. ábra. Normalizált PPARγ génexpresszió mell, comb, abdominális 

zsír és máj szövetben kontroll és lenolaj (LO) kiegészítést kapott 

pulyka bakoknál. Az oszlopok a csoport átlag±SEM –t mutatják. A 

csoportok közötti szignifikáns (P <0,05) különbséget * jelöli. 

 

A PPARγ mRNS koncentráció szignifikánsan (P<0.05) csökkent a 

comb izomzatában a lenolaj kiegészítés (LO) hatására. A PPARγ 
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mRNS szintje szignifikánsan nagyobb (P<0,05) a zsírszövetben a LO 

csoportban, amíg a mellizomzatban megfigyelhető és a hepatikus 

PPARγ expresszió nem változott statisztikailag igazolható (P>0,05) 

mértékben a takarmánykiegészítés hatására (19. ábra).  

A PPAR-ok transzkripciós faktorként számos gén expresszióját 

szabályozzák (AILHAUD és mtsai, 2006), fehérjéi a nukleáris 

receptorok közé tartoznak, különös szerepe van a sejtek lipid 

anyagcseréjében, serkenti a SREBP-1c (szterol szabályozó kötő elem 

fehérje-1; sterol regulatory element-binding protein 1) 

transzkripcióját, amely végül a fokozott lipogenezishez vezet (SOUZA-

MELLO és mtsai, 2015). Ezen kívül részt vesz a szénhidrát és fehérje 

anyagcserében is (ALBERT és STAMPFER, 2002). A PPARγ gén kódolja 

a peroxiszóma proliferátor-aktivált receptor gammát, amely az 

emlősöknél és madaraknál is részt vesz az adipogenezisben és 

lipogenezisben és fontos szerepet tölt be az elhízás kialakulásában 

(ROSEN és SPIEGELMAN, 2001). A PPARγ túlexpressziója az emberek 

elhízásával (HINDLE és mtsai, 2009), az tyúkok zsírlerakódásával 

összefügg (SATO és mtsai, 2004).  

A PPARγ expressziós szintje magas a tyúkok zsírszövetében 

(MANDRUP és LANE, 1997), amelyet mi is megfigyeltünk vizsgálatunk 

során, az expresszió szintje LO kiegészítés hatására tovább emelkedett 

(P<0,05). Az expresszió összefügg a zsírlerakódással, ami arra utal, 

hogy a PPARγ a fő szabályozója az abdominális zsír lerakódásának 

tyúknál (SATO és mtsai, 2009), így feltehetőleg pulykáknál is. Az 

Északkelet-kínai Mezőgazdasági Egyetemen kialakított, eltérő 
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abdominális zsírtartalomra szelektált hét hetes brojlerek (fat és lean 

vonal) abdominális zsírszövetében expresszálódott zsíranyagcserével 

kapcsolatos fehérjék vizsgálata során szignifikáns eltéréseket figyeltek 

meg a két csoport között (WANG és mtsai, 2009).  

LARKINA és mtsai (2011) a hepatikus PPARγ mRNS szintjét a 

zsírosodásra hajlamos brojlerek esetében magasabbnak találta a nem 

zsírosodásra hajlamos, úgynevezett “sovány” brojlerekhez 

viszonyítva. Erős korrelációt figyeltek meg a PPARγ expressziója és a 

relatív abdominális zsírtartalom és a zsír tömege között; ugyanakkor a 

zsírszövetben a PPARγ mRNA expressziója nem különbözött a két 

csoport esetén. FU és mtsai (2014) vizsgálatában a PPARγ mRNA 

szintje a Beijing-You tyúkok abdominális zsírjában szignifikánsan 

magasabb volt, mint a mell és comb izomzatában a különböző 

vizsgálati korokban (kelés után; 4, 8, 14, 20 hetes kor). BECKFORD és 

mtsai (2017) rámutattak arra, hogy a halolaj anyai fogyasztása 

megnöveli a brojlerek zsírszövetében az EPA és DHA tartalmat és 

csökkenti a zsírosodást azáltal, hogy több, de kisebb adipocitát 

eredményez. Az adipociták tulajdonságai összefüggnek a PPARγ és 

egyik koaktivátora, a PPARγC18 megnövekedett expressziójával, és 

csökkentette a LPL expresszióját. 

LIU és mtsai (2017) az intramuszkuláris zsírtartalmat vizsgálták 

tyúkok kelésekor. A lipidanyagcserében résztvevő gének és 

anyagcsereutak (köztük PPAR) a gyorsan növő (Arbor Acres) 

brojlerek mellizomzatában (pectorali major) nagyobb intramuszkuláris 

zsírtartalmat eredményezett, mint a lassan növő (Beijing-You kínai 
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fajta) csoportban. CUI és mtsai (2018) egyaránt összefüggésbe hozták 

a PPARγ gént az intramuszkuláris zsírtartalommal Beijing-You kínai 

tyúkoknál. A 42 és 90 napos tyúkok esetében is 2-3-szor magasabb 

volt a PPARγ expressziója a combizomzatban, ahol szignifikánsan 

magasabb intramuszkuláris zsírtartalmat mértek, a mellizomzathoz 

viszonyítva.  

A különböző környezeti tényezők is hatással van a vázizomzat 

növekedésére a baromfiféléknél. A hőmérséklet megváltoztatja az 

adipogén génexpressziót és a lipid felhalmozódást a pulykák 

mellizomzatának (pectoralis major) szatellit sejtjeiben, emellett 

minimális hatással van a nagyobb testtömegre való szelekcióra 

(CLARK és mtsai, 2017). RAFIEI-TARI és mtsai (2018) hőstressznek 

kitett 35 napos ROSS-308 brojlerek májának egészségét, 

morfológiáját vizsgálták különböző növényi olaj kiegészítések 

hatására, továbbá elemezték a hepatikus PPARγ expressziót. 

Megállapították, hogy a takarmányozással bevitt különböző zsírok a 

máj sejtjeire és struktúrájára különféle hatással vannak, a hepatikus 

PPARγ expresszióját is módosíthatják. Legmagasabb expressziót a 

kukorica olaj, majd a LO kiegészítés eredményezte, vizsgálatainkban 

a LO kiegészítés statisztikilag igazolható mértékben (P<0,05) nem 

növelte meg a PPARγ expresszióját. RAFIEI-TARI és mtsai (2018) 

vizsgálataiban az olívaolaj és a LO alacsonyabb patológiai hatással 

bírt a máj szerkezetére, mint a pálma olaj és a kukorica olaj.  

A hepatikus PPARγ szabályozza a trigliceridek homeosztázisát és 

hozzájárul a máj szteatózis (zsírfelszaporodás a májsejtekben) 
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kialakulásához (GAVRILOVA és mtsai, 2003). A PPARγ fehérjéi jelen 

vannak a zsírszövetben, az elzsírosodott májban megemelkedett az 

expressziója, ami arra utal, hogy szerepe lehet a zsíros máj kórkép 

kialakulásában (MORÁN-SALVADOR és mtsai, 2011).  

 

4.2.3. Az IGF-1 génexpressziós vizsgálatok 

 

20. ábra. Normalizált IGF-1 génexpresszió mell, comb, abdominális 

zsír és máj szövetben kontroll és lenolaj (LO) kiegészítést kapott 

pulyka bakoknál. Az oszlopok a csoport átlag±SEM –t mutatják. A 

csoportok közötti szignifikáns (P <0,05) különbséget * jelöli. 

 

Vizsgálatainkban a mellizomzatban és a combizomzatban 

magasabb IGF-1 mRNS koncentrációt figyeltünk meg a LO 

kiegészítést kapott állatok esetén, de a különbség csak a 

combizomzatban érte el a szignifikáns mértéket (P>0,05). Ugyanakkor 
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a zsírszövetben alacsonyabb (P>0,05) mRNS szintet figyeltünk meg a 

LO kiegészítést kapott pulykák esetében. A génexpresszió mértéke a 

mellizomzatban és a májban nem különbözött számottevő mértékben 

(20. ábra). 

Madaraknál az IGF-1 nem csak a májból ered, hanem számos 

egyéb szövet is képes szintetizálni, beleértve az agyat, szemet, tüdőt, 

hasnyálmirigyet és izomzatot egyaránt (TANAKA és mtsai, 1996). Az 

IGF-1 részt vesz a szénhidrát, a zsír- és a fehérje-anyagcserében a 

zsírszövetben és a májban egyaránt (LEROITH és YAKAR, 2007). A 

máj és az izomzat IGF-1 szintje függ a takarmányozástól (HECK és 

mtsai, 2003; GUERNEC és mtsai, 2004). 

WEI és mtsai (2016) 30 és 60 napig lenben gazdag takarmányt 

etetve a sertésekkel magasabb IGF-1 expressziót figyeltek meg a 

sertések izomzatában a LO kiegészítést nem kapott csoporthoz képest. 

Saját vizsgálatunkban ugyanezt tapasztaltuk. A lenolaj kiegészítés 

hatására szintén növekedett az IGF-1 gén expressziója az izomzatban, 

különösen a combizomzatban (P<0,05). Az inzulin indukálta 

fehérjeszintézis a vázizomzatban szintén megnövekedett, amikor 

lenben gazdag takarmányt adtak a sertéseknek. 

SAPRÕKINA és mtsai (2009) ROSS-208 brojlerek takarmányozását 

egészítették ki különböző koncentrációjú lenolajjal és lenpogácsával 

eltérő kísérleti hosszúságban. Ezzel a mellizomzat omega-3 

zsírsavtartalmát megnövelték az omega-3 / omega-6 zsírsav arány 

csökkenése mellett. A mellizomzat PUFA koncentrációjának 
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változásával együtt járt az IGF-1 mRNS szintjének a változása a 

különböző szövetekben, ugyankkor a PUFA zsírsavak IGF-1 

expressziójára gyakorolt hatása a továbbiakban sem ismert. A LO 

kiegészítés hatására bekövetkező IGF-1 expressziós változásokat a 

pulykákkal végeztt kísérletekben is megfigyeltük. A mi 

kísérleteinkben is emelkedett a mellizomzatban az IGF-1 expresszió 

szintje, de szignifikáns különbséget csak a combizomzatban 

tapasztaltunk LO kiegészítés mellett. 

KARUS és mtsai (2007) nem találtak szignifikáns (P>0,05) 

különbséget LO és lenpogácsa takarmány kiegészítést kapott és nem 

kapott fürjek vérszérum IGF-1 koncentrációja és a leukociták relatív 

mRNS koncentrációja között.  

Három eltérő növekedésű erélyű (gyors, közepes és lassú) 

brojlercsirke elemezése során a hepatikus eredetű IGF-1 expresszió 

szignifikáns mértékben (P<0,05) történő megnövekedése (1-21 napos 

kor, háromszorosára nőtt) csak a gyors növekedésű állatoknál volt 

tapasztalható. Míg a szignifikáns mértékben (P<0,05) megnövekedett 

IGF-1 koncentráció (hatszorosára, hétszeresére nőtt) nem különbözött 

a három csoport között (GIATHETTO és mtsai, 2004). A nagyobb 

növekedési eréllyel rendelkező tyúkok esetén magasabb IGF-1 fehérje 

és mRNS expressziót figyeltek meg a májban (BECCAVIN és mtsai, 

2001). Továbbá a brojlercsirkéknél az éhezés csökkentette az IGF-1 

szintet az izomzatban (GUERNEC és mtsai, 2004), és a májban (HECK 

és mtsai, 2003).   
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5. ÖSSZEFOGLALÁS  

 

Kutatásunk célja volt a növekedést és a test arányokat 

potenciálisan befolyásoló gének, mint a Spot14α, az IGFBP-2, a SST 

és a PRL génben megfigyelhető polimorfizmusok genotipizálása 

ROSS-308 brojler végtermék állományban (n=103). Emellett célunk 

volt az egyes genotípusok gyakoriságának felmérése, valamint a 

vágóhídon mérhető termelési mutatók (élőtömeg, karkasz tömege, 

bőrös és csontos comb tömeg, bőrös és bőr nélküli mellizom tömege) 

és a genotípusok közötti összefüggések feltárása. Továbbá célul tűztük 

ki nagytestű pulykabakok különböző szöveteiben (mellizom, 

combizom, zsír, máj) a zsíranyagcserében szerepet játszó néhány gén, 

a PPARγ, a FADS2 és az IGF-1 gének génexpressziós vizsgálatát 

lenolaj kiegészítés hatására. A polimorfizmus vizsgálatokhoz 

szükséges DNS és génexpressziós vizsgálatokhoz szükséges RNS 

izolálása és a további laboratóriumi munkák (PCR – RFLP; qPCR) a 

Széchenyi István Egyetem, Mezőgazdaság- és Élelmiszertudományi 

Kar, Állattudományi Tanszékének laboratóriumában történtek.  

A vizsgált Spot14α polimorfizmus tényleges és várható 

genotípusgyakoriságait chi-négyzet teszt segítségével vetettük össze. 

A tényleges és elvárt genotípusgyakoriságok között nem találtunk 

szignifikáns (P<0,05) eltérést, tehát az adott polimorfizmus HWE-ban 

van. Az AC és a CC genotípus között a mért tulajdonságok 

többségében nem figyeltünk meg szignifikáns összefüggést (P<0,05). 

Ez alól kivétel a bőr nélküli mellfilé élőtömeg százalékában kifejezett 
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aránya, ahol a CC genotípus szignifikánsan (P<0,05) meghaladta az 

AC genotípusú egyedek ugyanezen számított értékét. A Spot14α 

A213C polimorfizmus nem szinonim aminosavcserét okoz a 

fehérjeszerkezetben, az A allél esetén glutaminsav, a C allél jelenléte 

esetén aszparagainsav van jelen. Ugyanakkor a szakirodalomban leírt 

ellentétes hatást ez nem magyarázza, feltehetőleg nem a vizsgált 

polimorfizmus, hanem egy vele kapcsoltságban lévő, egyéb lokusz 

felelős az ellentétes hatás kiváltásáért.  

A vizsgált IGFBP-2 polimorfizmus vizsgálata folyamán 2 

genotípust figyeltünk meg az állományban (GG, GT). A chi-négyzet 

teszt alapján az állomány HWE-ban van. A vágóhídon mért élőtömeg, 

karkasz tömeg, bőrös és bőr nélküli mellfilé tömeg, bőr nélküli 

mellfilé tömeg a karkasz %-ban kifejezve értékek szignifikánsan 

(P<0,05) különböztek a két genotípus között. A heterozigóták (GT) 

minden említett tulajdonságokban nagyobb tömeget értek el. Az 

IGFBP-2 gén polimorfizmusai és a növekedés, testarányok között 

számos szerző megfigyelt már kapcsolatot (LEI és mtsai, 2005; LI és 

mtsai, 2006; PROMWATEE és DUANGJINDA, 2011).  

A PRL promóter régiójában elhelyezkedő 24 bp-os inzerciót 

megfigyeltük a brojler állományban. A chi-négyzet teszt eredménye 

alapján az állomány HWE-ban áll a vizsgált polimorfizmust tekintve. 

A megfigyelt magasabb D allélgyakoriság összefügg azzal a 

megállapítással, miszerint az I allél magasabb aránya jellemzően a 

tojástermelő fajták esetén fordul elő. Szignifikáns (P<0,05) eltérést 

találtunk a comb tömeg és a comb tömeg élőtömeg %-ban kifejezett 
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értéke között, a DD genotípusú egyedek felülmúlták a heterozigóta ID 

genotípusú egyedeket. BHATTACHARYA és mtsai (2011) fehér leghorn 

(WL) állományban testtömeggel összefüggő PRL haplotípusokat 

különített el.  

Az A370G SST polimorfizmus esetén az A allél rögzítettségét 

állapítottuk meg a vizsgált brojler állományban. Az említett nem 

szinonim mutáció genotípus-fenotípus kapcsolatát feltáró irodalmi 

eredményeket nem találtunk. Egy allél rögzítettségét okozhatja (jelen 

esetben A allél) annak valamely tulajdonságra nézve előnyös volta.  

A Converter nagytestű pulykabakok génexpressziós vizsgálata 

során a hepatikus FADS2 expressziója (P<0,001) és a 

combizomzatban megfigyelt expresszió (P<0,05) szignifikánsan 

nagyobbnak bizonyult a LO kiegészítés kapott állatok esetén, a 

kontroll csoporthoz viszonyítva. Ugyanakkor az abdominális zsírban a 

gén expressziója csökkent (P<0,05). A PUFA anyagcserében részt 

vevő gének LO kiegészítés hatására bekövetkező változása még nem 

ismert (HAUG és mtsai, 2014). Több szerző is foglalkozott a 

takarmányozás által befolyásolt FADS2 expresszióval, emlősöknél és 

tyúknál egyaránt. A deszaturáz gén és fehérje expressziót és enzim 

aktivitást elsősorban a takarmányozás befolyásolja, de a kor, nem 

(POURESLAMI és mtsai, 2010), genetikai tényezők (RYMER és GIVENS, 

2005) és a kísérleti időszak hossza is egyaránt hatással vannak rá 

(JING és mtsai, 2013; MIRSHEKAR és mtsai, 2015). 
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A PPARγ mRNS koncentráció szignifikánsan (P<0.05) kisebb a 

comb izomzatában és szignifikánsan nagyobb (P<0,05) a 

zsírszövetben a lenolaj kiegészítés (LO) hatására, a kontroll 

csoporthoz viszonyítva. A mellizomzatban és a májban nem 

figyeltünk meg statisztikailag igazolható expresszió változást LO 

kiegészítés hatására. A PPAR-ok transzkripciós faktorként számos gén 

expresszióját szabályozzák (AILHAUD és mtsai, 2006), a PPARγ fontos 

szerepet tölt be az adipogenezisben és lipogenezisben egyaránt 

(ROSEN és SPIEGELMAN, 2001). Összefügg az elhízással (HINDLE és 

mtsai, 2009), a tyúkok abdominális zsír lerakódásával (SATO, 2004; 

WANG és mtsai, 2009; LARKINA és mtsai, 2011; FU és mtsai, 2014), és 

intramuszkuláris zsírtartalmával (LIU és mtsai, 2017; CUI és mtsai, 

2018). 

Vizsgálataink során a combizomzatban magasabb (P<0,05), a 

zsírszövetben alacsonyabb (P<0,05) IGF-1 mRNS koncentrációt 

figyeltünk meg a LO kiegészítést kapott pulykák esetében a kontroll 

egyedekhez viszonyítva. A génexpresszió mértéke a mellizomzatban 

és a májban nem különbözött számottevő mértékben. Az IGF-1 részt 

vesz a szénhidrát-, a zsír- és fehérje anyagcserében egyaránt (TANAKA 

és mtsai, 1996), a máj és az izomzat IGF-1 szintje függ a 

takarmányozástól (HECK és mtsai, 2003; GUERNEC és mtsai, 2004). 
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6. ÚJ TUDOMÁNYOS EREDMÉNYEK 

 

1. ROSS-308 brojler állományban meghatároztuk az A213C 

Spot14α, a G645T IGFBP-2, az A370C SST és a PRL génben 

megfigyelhető 24 bp-os inzerció/deléció genotípust. A Spot14α 

három genotípusa (AA, AC, CC), az IGFBP-2 két genotípusa (GG, 

GT), a PRL három genotípusa (DD, ID, II) megfigyelhető az 

állományban. A tényleges és elvárt genotípus-gyakoriságok nem 

különböztek egymástól szignifikáns (P<0,05) mértékben, a 

populáció a három genotípust tekintve Hardy–Weinberg 

egyensúlyban van. Az SST genotípus rögzített formában található a 

megfigyelt állományban (A allél). 

2.  Az IGFBP-2 genotípus élőtömegre és vágási tulajdonságokra 

gyakorolt hatásának elemzése során szignifikáns összefüggést 

(P<0,05) állapítottunk meg a genotípus és az élőtömeg, karkasz 

tömeg, mellfilé tömege bőrrel és bőr nélkül és a mellfilé 

tömegének karkasz százalékában kifejezett értéke között. Az 

élőtömeg és a vágási tulajdonságok tekintetében a T allél kedvező 

hatását figyeltük meg a populációban. 

3. Elsőként állapítottuk meg a pulykák különböző szöveteiben a 

FADS2 génexpresszió változását lenolaj (LO) kiegészítés hatására. 

A LO kiegészítést kapott állatok esetében szignifikáns mértékben 

(P<0,001) magasabb hepatikus FADS2 expresszió szintet 

figyeltünk meg a kontroll csoport egyedeihez viszonyítva. 

Továbbá szignifikáns mértékben (P<0,05) megnőtt a 
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combizomzatban, míg szignifikáns mértékben (P<0,05) csökkent 

az abdominális zsírban az expresszió szintje a kontroll egyedekhez 

képest. 

4. Elsőként határoztuk meg a PPARγ mRNS koncentráció változását 

pulykák különböző szöveteiben LO kiegészítés hatására. A 

combizomzatban szignifikáns mértékben (P<0,05) alacsonyabb, 

míg az abdominális zsírban szignifikáns mértékben (P<0,05) 

magasabb expressziós szintet állapítottunk meg a kontroll csoport 

egyedeihez viszonyítva. 

5. Az IGF-1 expresszió LO kiegészítés hatására bekövetkező 

változását szintén elsőként állapítottuk meg pulykáknál. A 

takarmánykiegészítés hatására a combban szignifikáns mértékben 

(P<0,05) nőtt, míg az abdominális zsírban szignifikáns mértékben 

(P<0,05) csökkent az IGF-1 expressziója a kontroll állatokhoz 

képest. 
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