Haplotip 4 kod simentalskog goveda (FH4)

U sklopu genomskog vrednovanja Zivotinja, u sugieeééenja uveden je joS jedan
genetski defekt. To jeFH4 (Fleckvieh Haplotyp 4) genetski defekt koji utj@ na
embrionalnu smrtnost teladi ili smanjenu stopu lamoge simentalskih krava. Skeni naziv
ovog defektaine kratice rij€i Fleckvieh (simentalac) i haplotip 4. Haplotip jegyseent DNK
molekule s pripadafim genima na jednom kromosomu koji se zajedno a&hgli. Ovo
slikovito mozemo prikazati na slici 1. Zamislimo bk i krava imaju alele (zeleni segmenti)
s 'kombinacijama’ haplotipa crvene i plave bojearBnjem d¢eve i mafine alele telece
naslijediti jedan haplotip od bika (oca) i drugi &hve (majke). Pretpostavimo da crveni
haplotip ozn&ava 'prisutnost’ genetskog defekta. Ako pri spajivatele naslijedi iste
haplotipove od roditelja (npr. crveni haplotip) engt onohomozigot za crveni haplotip tj.
kod njega se ispoljava genetski defekt FH4. Waluda tele nasljedi crveni haplotip od oca i
plavi od majke, tadée biti heterozigot ili nositelj ovog genetskog deéée Simptoma ovog
defekta kod teleta e biti. Ako tele nasljedi plave haplotipove od ocaajke, u tom sléaju
nece biti niti nositelj genetskog defekta nie se kod njega ispoljiti njegovi simptomi.
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Slika 1. Haplotip i njegovo nastievanje
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Jedan od nana otkrivanja FH4 je potraga za heterozigotnimlb@povima, jer je osnovna
pretpostavka da homozigotne Zivotinje koje su rgoes za ovaj genski defekt ne
prezivljavaju. Zivotinje koje su recesivni homozigea ovaj genetski defekt mogu uginuti
tijekom bretosti u maternici u ranoj embrionalnoj fazi uzgajapdreienoj fazi graviditeta, te
prilikom ili neposredno nakon telenja. Defekt md#g izrazen i kroz parametre plodnosti
(non return rate, % mrtvodene teladi) i smrtnost teladi kao posljedicacn# sparivanja.
Prilikom sparivanja heterozigotnih krava nositajicdefekta s bikovima nositeljima
(heterozigoti) dekuje se da svako osmo sparivanje bude homozigatnefektni alel.

U sustavu genomskog vrednovanja u Nj&koa i Austriji prilikom genotipizacije viSe od
25.000 genotipova je analizirano koristehaplotip test u potrazi za homozigotnim



Zivotinjama. lzmdu ostalog je na 12. kromosomudeaa regija (haplotip) koja nije bila
prisutna u homozigotnom stanju. Kod simentalskiavkr ratenih tijekom 2013. i 2014.
godine je ustanovljena frekvencija ovog haplotige3¢b%. Analiza rizinih sparivanja (otac i
majka nosioci FH4) pokazala je da je udio uspje$siemenjivanja u riZnoj skupini za oko
6,5% maniji nego u kontrolnoj (zdravoj) skupini. Taio odgovara analizi riznih sparivanja
gdje je njihova frekvencija umanjena za letalni.ggmarednim analizama pokazalo se da je
embrionalna smrtnostega u prvim tjednima graviditeta, Sto rezultira poniow tjeranjem
(estrusom) krave nakon 21 dan. Analizom genomskiafaka utwtena je mutacija koja je,
uz veliku vjerojatnost, uzrok embrionalne smrtnoBtredhaplotip testa koji je u velini
slu¢ajeva popraéen oznakom ?? (potencijalni nositel)) mogiée je napraviti imarker test
koji potvrduje status zivotinja s FH4 haplotipom.

Za sve simentalske Zzivotinje koje su u genomskoj pcijeni UV od 01.04.2014. godine
provodi se haplotip test na FH4. Naknadno se, nakomjes&nog obratuna genomskih
vrijednosti, moze napraviti marker test za one Zivbnje ¢iji su vlasnici za to
zainteresirani.

Procjene rizinih sparivanja (goveda s FH4) pokazale su da sedl20.000 embrija gubi
zbog FH4. Stoga su, s ekonomskog stajaliSta, gulskjed ovog genetskog defekta vrlo
niski. U ukupnoj populaciji simentalskog goveda Njek® i Austrije, frekvencija ovog
genteskog defekta je oko 0,35%Ne preporda se identifikacija i izltivanje bikova s ovim
defektom (kao ni za BMS genetski defekt). Provedumjerena selekcija protiv nosioca FH4.
Genetski vrijedne zivotinje koje su nosioci Fidd se i dalje koristiti u uzgoju. U svakom
sluitaju niske ekonomske Stete mogu biti joS smanjeémkavitom preventivom.

Rezultati istrazivanja o FH4 dobiveni su zajétimh radom ZuchtData (Hermann
Schwartzenbacher ) i TU Munchen (Hubert Pausch)hiata ne preuzima nikakve
odgovornosti oko haplotip analize.



