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Tiivistelma

Naudasta muodostui tuotantoel&in jo varhai sessa vaiheessa. [hminen on muokannut naudan perimaa valit-
semalla sopivimmat yksil6t seuraavan sukupolven vanhemmiksi. Jalostusvalinta perustui pitkéén feno-
tyyppisiin ominaisuuksiin. Jalostusarvojen ja -jérjestelmien my6ta mittaamiseen perustuvien ominaisuuk-
sien arvottaminen on lisdantynyt. El&men perimé eli genotyyppi antaa rgja-arvot ilmiasulle eli fenotyyp-
pille. Geneettiset ominaisuudet eivét todenndkdisesti kuitenkaan pysy muuttumattomina, vaan genomiin
vaikuttavat myods ympériston olosuhteet. Perimén epigeneettiset muutokset ovat syntyneet evoluution
aikaan saattamina. Y mpériston aiheuttamilla epigeneettisilla muutoksilla periméda pystytddn muokkaa-
maan nopeasti ja riittdvan lyhytaikaisesti. Emon tiineyden aikaiset ympéristtolosuhteet vaikuttavat jélke-
léisen periméan. Epigeneettinen vaikutus muuttaa geeniekspressiota. Saman genomin erilaisilla geenien
toimilla pyritéén takaamaan jakeldisen mahdollismman hyvd menestyminen. Muutokset tallentuvat
eldimen ns. epigeneettiseen muistiin. Epigeneettisella muuntelulla on kaksi padasiallista mekanismia.
DNA:han liitetédn metyyliryhméa sytosiini (C) guaniini (G) -pariin. Metylaation seurauksena geenin tran-
skriptiomekanismi on hiljennetty. Kyseinen geeni @ siis toimi. Histonin modifikaatio tapahtuu joko his-
tonien hantien asetylaation tai metylaation kautta. Histonin muutoksen kautta geeni joko toimii rajatto-
masti tai kytketdan pois toiminnasta. Tahan asti 10ydetyt epigeneettiset muutokset aiheuttavat padasialli-
sesti tuotannollisesti negatiivisten ominaisuuksien lisddntymista yksiléssd. Emon tiineyden aikainen tuo-
tannollinen tai ympéristén aiheuttama stressi heikentaa jalkeldisen hedelmallisyys-, kasvu- ja teurasomi-
naisuuksia. Tiineyden gjankohta, jolloin emo on tuotannollista stressia kokenut, vaikuttaa siihen, missa
elimessdtai kudoksessa vaikutukset pédasiassa ilmenevét.

Genominen valinta on yleistynyt nopeasti maitorotuisten nautojen jalostuksessa. Maitorotuisten nautojen
etuna on maailmanlaajuinen valtarotu, holstein. Lahes 70 % maitorotuisista naudoista keinosiemennetaan,
jolloin yhdelle sonnille syntyy lukuméaréisesti paljon jalkeldisia. Liharotuisilla naudoilla genomisen va
linnan yleistyminen on ollut huomattavasti hitaampaa kuin maidontuotannossa. Naudanlihantuotannon
tavoitteet ovat hyvin erilaisia maanosasta riippuen, ja taloudellisesti térkeiden ominaisuuksien kirjo on
huomattavasti laajempi kuin maidontuotannossa. Toisaalta keinosiemennyssonnien kdytté on emolehmé-
karjoissa huomattavasti vaha sempaa kuin lypsykarjoissa. Genomisen valinnan onnistumisen edellytys on
riittdvan lagja testauspopulaatio, jonka testaamiseen on kaytetty riittdvan tihedd SNP-sirua. Geneettisten
jalostusarvojen tuloksia tulee verrata séa8nnollisin valigjoin testauspopul aation tuloksiin. Genomista valin-
taa voidaan hyddyntda |ukuisissa tuotanto-ominaisuuksissa. Liharotuisilla naudoilla varteenotettavia vaih-
toehtoja voisivat olla mm. kasvu-, teuras-, lihanlaatu-, emo-, kestévyys- ja hedelmallisyysominaisuudet.
Genomisen valinnan ja tulosten tarkkuuden etuna on, etté ne ovat samanarvoisia kummallekin sukupuo-
lelle. Genomin antama tulos voidaan arvioida jo nuorella eldmelld. Jos genomista valintaa halutaan hy6-
dyntéa tehokkaasti, eléimet tulisi testata ennen sukukypsyysikda. Tulevaisuudessa genomisen valinnan
soveltamiskohteet voivat liitty& esimerkiksi eléinten hyvinvointiin ja vastustuskykyyn. Kaupallisen testin
onnistumisen edellytyksend on, etté testit muodostetaan samassa tuotannollisessa ympéristossa, kuin mis-
sa niité kaytetaan.

Avainsanat:
naudanlihantuotanto, genominen valinta, epigenetiikka, jal ostus, tuotanto-ominaisuudet, lihan laatu
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Alkusanat

MTT Ruukin toimipisteen hallinnoiman InnoTietoa! —hankkeen keskeisena tehtévana on hankkia nauta-
karjatalouden rehuviljelyyn, elé@inten jal ostukseen, ruokintaan, hoitoon ja hyvinvointiin sekéa naudanlihan-
tuotannon ympéristovaikutuksiin sisdityvaa uusinta ja aueellisista tuotanto-olosuhteista tarkasteltuna
relevanttia kansainvdlista ja kansallista tutkimustietoa ja siirtéa tdma tieto elinkeinoelaman seké alan kou-
lutuksen ja neuvonnan kayttoéon. Hankkeen tavoitteena on, etté nautatilat seké alan koulutus, neuvonta ja
muut sidosryhmét saavat toimintansa suunnittelua, kehittamisté ja toteutusta varten kayttonsa kootusti ja
jasennellysti nautasektorin uusinta tutkimustietoa.

Yksilon perima (genotyyppi) vaikuttaa ratkaisevasti ilmiasuun (fenotyyppi), jollaisena yksilon perityt
ominaisuudet lopulta sen elinympéristossd ympéariston muokkaamina néyttaytyvét. Luonnossa valinta
kohdistuu fenotyyppiin, jolloin sukua jatkamaan valikoituvat ympdristdssédn parhaiten selviytyvét yksi-
16t. Koska ympéristdtn sopeutuminen ei johda elémen DNA-rakenteen emasjérjestyksen muuttumiseen,
opitut ominaisuudet eivdt darwinilaisen perinndllisyyskasityksen mukaan periydy jalkelédisille. Uuden
tutkimustiedon mukaan yksilon oppimaa tietoa voi kuitenkin siirtyd DNA:n mukana sukupolvelta toiselle
muullakin tavoin kuin DNA:n emésjérjestykseen sitoutuneena. Tama epigeneettinen ndkemys on ollut
haasteel lisessa asemassa senkin takia, etta teoriaa e ole puuttuvien diagnostiikkatyokalujen takia voitu
todentaa. Solubiologian nopea menetelmakehitys on viime aikoina kuitenkin johtanut teoriaa tukeviin
nayttdihin.

Tutkimuksellista ndyttéa on mm. siitg, etta lihanaudoilla emon aliruokinta tiineyden aikana voi heikentéa
syntymattéman jalkeldisen terveytta seka lihantuotanto- tai uudistuseldinominaisuuksia. Osa naista omi-
naisuuksista voi toki johtua solutason muutoksista, mutta osa voi olla perdisin geenien erilai sesta toimin-
nasta. Tilanteen tekee mielenkiintoiseks se, etta tiineyden aikaisen ruokinnan vaikutukset voivat olla
periytyvia. Tuolloin sikionkehityksen aikana kaynnistynyt aliruokinta voi vaikuttaa lihanaudan yksiltke-
hitykseen niin, ettd teurasruhon laatu j8& heikoksi jalehmévasikoiden hedelméllisyys ei kohoa tavanomai-
selle tasolle. Ruokinnan ja epigeneettisten vaikutusten ilmeneminen eivét liity ainoastaan sikiokauden
kokemuksiin. Epigeneettisten vaikutusten haitallinen merkitys on ilmeisin kasvatustiloilla, joiden naudan-
lihantuotannossaan kayttdman liharodun tai rotuyhdistelmén geneettinen potentiaali ei voi toteutua tuo-
tantoympériston asettamien ragjoitteiden takia. Yleensa tuolloin kasvatuksessa on aikuiskooltaan suuri
rotu, jonka tuotantopotentiaalin vajaa hyvaksikdyttd kostautuu niin, etta eldimen kasvatukseen kaytettévi-
en rehujen ravintoaineista kuluu suhteettoman suuri osuus elintoi mintojen yll&pitoon.

Epigenetiikka on herattanyt viime vuosina paljon keskustelua joten uusinta tutkimustietoa on perusteltua
kéyda l1&pi jatuoda esille lagjempaan tietoi suuteen. Epigenetiikan lisdksi tassa kirjallisuuskatsauksessa on
kéyty lapi genomipohjaista valintaa menetelmana ja sen merkitysta lihanautojen jalostuksessa. Kasilla
olevan tyon toivotaan osaltaan palvelevan suomalai sen nautasektorin kehittamista.

InnoTietoal —hanketta on rahoitettu Euroopan maaseudun kehittdmisen maatalousrahastosta. Tuki on
myonnetty Pohjois-Pohjanmaan ELY -keskuksen kautta. Hankkeen etenemista on seurannut ohjausryhma,
joka on antanut arvokasta palautetta hanketyontekijoille. Ohjausryhman puheenjohtajana on toiminut
Maarit llola (A-Tuottgiat Oy) ja ohjausryhman jésenina ovat olleet Sanna Suomela (Pro Agria Oulu),
Matti Jarvi (Oulun seudun ammattikorkeakoulu), Erkki Joki-Tokola (MTT), Pirjo Onkalo (Pohjois-
Pohjanmaan ELY -keskus) ja Eemeli Tuura (maatalousyrittgjd). MTT kiittéa hankkeen rahoittajaa ja ohja-
usryhmaa erittain hyvasta ja toimivasta yhteistyosta.

Vesannolla 20.8.2013

Arto Huuskonen

MTT Kotield ntuotannon tutkimus
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1 Johdanto

Nauta liittyy laheisesti ihmisen kehityshistoriaan. Naudan kesyttdminen tuotantoelémeksi alkoi metsés-
tyksen vaihtuessa paikallaan pysyvéaan viljelyyn. Nyt 12 000 vuotta myéhemmin naudan genomia €li
periméaa jaljitetdan aina sen akulahteille saskka (Bar-Y osef 1998).

Kasvien ja elédinten perinndllinen informaatio on pakattu geeneihin. Tieto siirtyy sukupolvelta toiselle
neljan aminohapon (adeniini, sytosiini, guaniini jatymiini) erilaisinayhdistelminé. Y ksilon perima (geno-
tyyppi) vaikuttaa ratkaisevasti ilmiasuun (fenotyyppi), jollaisena yksilon perityt ominaisuudet lopulta
ympéristdn muokkaamina elinympéristossa nayttaytyvét. Luonnossa valinta kohdistuu fenotyyppiin, jol-
loin sukua jatkamaan valikoituvat ympéristtsséan parhaiten selviytyvét yksilét. Koska ympéristoon so-
peutuminen ei johda eldimen DNA-rakenteen emdsjarjestyksen muuttumiseen, opitut ominaisuudet eivét
perinteisen perinndllisyyskéasityksen mukaan periydy jakeléisille. Uuden tutkimustiedon perusteella yksi-
16n oppimaa tietoa voi kuitenkin siirtyd DNA:n mukana sukupolvelta toiselle muullakin tavoin kuin
DNA:n eméasjarjestykseen sitoutuneena. Nama ns. perimén epigeneettiset muutokset ovat syntyneet evo-
luution aikaan saamina. Saman genomin erilaisilla geenien toimilla pyritéan takaamaan jakeléisen mah-
dollisimman hyva menestyminen.

Taman Kirjallisuusselvityksen ensimmaisena tavoitteena oli kartoittaa viimeaikaista epigenetiikkaan liit-
tyvaa tutkimustietoa, ja tuoda aihetta esille lagjempaan tietoisuuteen. Toisena tavoitteena oli kayda |&api
genomipohjaista valintaa menetel ména ja sen merkitysté lihanautojen jal ostuksessa.

Kuva Susanna Jansson
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2 Naudan alkupera

Metsastysaikakauden vaihtuminen viljelykulttuuriin ja naudan muuttuminen riistaeldmesta tuotan-
toeldimeksi on havaittu |6ydetyissa nautael dinten teuras dannoksissa. Metsastgjat pyrkivéat maksimoimaan
lihasaannon, joten metsanautojen metsastys keskittyi mahdollisimman suuriin aikuisiin yksiléihin. Vahi-
tellen naudan vaihtuessa tuotantoeldmeks eli domestikaation edetessi nuoret urospuoliset naudat teuras-
tettiin melko nuorina ja naaraspuoliset nautagldmet vasta niiden tuotantoidn loppupuolella, kun hedelmal-
lisyysoli ruvennut heikkeneméan (Vigne & Helmer 2007).

Geneettinen ero Bos Taurus ja Bos Indicus -nautalgjien valilla on todennettu jo 20 vuotta sitten. Tosin
ndiden lgjien erot ulkonabsss, kayttaytymisessa ja fysiologiassa on havaittu paljon tétd aikaisemmin
(Darwin 1979). Ensimmaiset geneettiset tutkimukset keskittyivét nautojen mitokondrionaalisen DNA:n
(mtDNA) muuteluun (Loftus ym. 1994). Mychemmin mtDNA:n tutkimukset ovat ottaneet askeleen
Tauruksesta on 16ytynyt kaks péétyyppi&/linjaa, T ja Q seka Bos Indicuksesta samantapaisesti 11 ja 12
paatyypit/linjat (Achilli ym. 2008, 2009). Bos Tauruksen T padalinjan alkupera eli alue, jossa domestikaa-
tio on akanut, on jaljitetty Lahi-1t&an (Troy ym. 2001).

Nauta on ollut ihmispopulaatiolle niin merkittéva eldin, etté se on otettu mukaan uusille asuinaluille. Ih-
metysta on heréttényt se, kuinka paljon riskgja ihmiset ottivat kuljettaessaan nautoja mukanaan. Nauta-
edmid mm. kuljetettiin vesiteitse pitkidkin matkoja (Zeder 2008). Sama geneettinen vaihtelu on havait-
tavissa eri alueiden nautojen ja ihmisten vailla Bramanti ym. (2009) esittavdt muodostamansa geneetti-
sen kartan avulla, ettéd Euroopan ensimmaiset viljelijét olivat maahanmuuttgjia, eivétka polveutuisi alku-
peréi sesta metsastdj avaestosta. 1|hmisen ruuansul atuskanavassa ol evaa laktaasientsyymia pidetdan selvana
linkkin& naudan ja ihmisen valisesta yhteiselosta. Euroopassa laktaasientsyymin esiintyminen ihmispopu-
|aatiossa on vahvasti aluedllista (Ingram ym. 2009). Eurooppalaisten nautarotujen maitoproteiinin genest-
tinen vaihtelu on yhdistetty ihmisen laktaasientsyymin aueelliseen esiintymiseen (Beja-Pereira ym.
2003). Toisaalta etel & ja pohjoiseurooppalaiset nautagenomit eroavat huomattavasti toisistaan mtDNA:n,
Y -kromosomaalisen markkerin ja autosomaalisten markkereiden osalta (Cymbron ym. 2005, Beja-Pereira
ym. 2006, Negrini ym. 2007). T&ta pidetddn osoituksena siit, etté nautojen alkuperd on Etel& ja Pohjois-
Euroopassa erilainen.

2.1 Naudan genomin kartoittaminen

Noin sata vuotta sitten Mendelin periytymissddnnét aiheuttivat innostusta seka eléinjalostgjien etti genee-
tikkojen keskuudessa. Jokainen etsi, ainakin salaa mielessddn, Mendelin sdéntéjen mukaisia periyty-
misominaisuuksia my6s kotieldinten piiristd. Ensimmaiset nautojen geneettisesti periytyvista ominai suuk-
sista havaitut todisteet |6ytyivét sarvien, karvan vérin ja eréén Dexter-rodulla periytyvéan taudin (Dexter
darfism) muodossa (Bateson 1909). Kuitenkaan mitdan ns. mullistavaa uutta el ollut vanhaan tietoon lisét-
tavissa ennen kuin ensimmadiset genomiset tyovalineet tulivat tutkijoiden kayttdon.

Yksi ensimmaisistéa genomisista tutkimuksista oli Georgesin ym. (1993) mikrosateliittimarkkereiden avul-
la tekema kartoitus naudan sarvellisuudesta tai nupoudesta. Tutkimusryhma paikans sarvellisuuden kah-
teen markkeriin BTA1 kromosomissa. Tarkkuus oli téssé vaiheessa 13 %, joten Drégemdiller ym. (2005)
kavensivat sarvellisuuden geenialuetta 1IMb:en. Sarvellisuuden tai nupouden salaisuutta ei ole vielékaén
téysin geneettisesti paljastettu, vaikka kromosomiaalinen paikka jo hyvin tarkasti tunnetaankin. Toistai-
seksi e ole julkaistu yht&an tutkimusaineistoa, jossa olisi selvitetty sarvellisuuden tai nupouden tarkka
geeni. Tosin 71 muuta Mendlin sééntdjen mukaisesti periytyvaa naudan ominaisuutta on kartoitettu aina
geenitasolle saakka (Bovine Genome Sequencing and Anaysis Consortium ym. 2009).

Moottorina naudan genomin Kkartoitukseen ja geneettisten linkkien [6ytdmiseen on ollut ja on edelleen
tuotannollisesti ja taloudel lisesti merkittavien geenimerkkien/paikkojen |6ytéaminen. Bishop ym. (1994) ja
Barendse ym. (1994) julkaisivat ensimméiset naudan genomin sidoskartat/kartoitukset (genome wide
linkage map). Téméan jalkeen geenimerkeilla paikantaminen on nopeutunut, ja uusia perinnéllisten omi-

MTT RAPORTTI 111 7



naisuuksien geenipaikkoja on julkaistu muutaman kappaleen vuosivauhdilla. Tekniikoiden kehittyminen
ja helpottuminen 2010-luvulle saavuttaessa on havaittavissa, koska vuonna 2010 paikannettiin ennétyk-
selliset 12 uutta ominaisuutta.

Geenien sidos-/linkkikarttojen avulla ominai suuden paikantaminen tiettyyn geeniin on helpottunut. Tietyn
perinndllisen ominaisuuden geenin etsiminen voidaan keskittda tiettyyn kromosomi-/geenialueeseen,
vaikka yksittéistd geenipaikka e tunnettaisi. Toisaalta SNP (Single nucleotide polymorphism) -
tekniikan/lastujen yleistyminen on entisestdan nopeuttanut ominaisuuksien paikantamista tiettyihin gee-
neihin. BovineSNP50 -sirun (BeadChip) avulla voidaan tuottaa 270 miljoonaa genotyyppia kuukaudessa
(Matukumalli ym. 2009). Lahitulevaisuuden trendi tulee olemaan koko genomin kartoitus kustannuste-
hokkaasti.

Fenotyypin ja genotyypin yhteys on helpoimmin havaittavissa haudan karvapeitteen vérissa. Karvapeit-
teen varin muodostuminen on laajempi kokonaisuus, johon vaikuttavat solujen erilaistuminen ja kehitys-
biologia. Geenit, jotka vaikuttavat pigmentin muodostumiseen, voivat kuulua lukuisiin eri toimintoja
sadteleviin ominaisuuksiin (hormonit, reseptorit, véaittddhormonit, transkriptiotekijét). Karvapeitteen
vérikirjoa lisddvét viela erilaiset mutaatiot, jotka voivat olla eméspareissa korvauksing, lisdyksina tai ko-
konaan poistoina. Naudan karvapeitteen vérin ja eri sdvyjen genominen tutkiminen on usein liittynyt jo-
honkin perinndlliseen sairauteen, jonka yhteydessé on havaittu myds jokin muutos karvapeitteessa (Gree-
ne ym. 1973, Cole ym. 1984, Charlier ym. 1996, Gutiérrez-Gil ym. 2007, Jolly ym. 2008, Philipp ym.
2011). Naudan karvapeitteen vérit on paikannettu melko tarkasti eri geenipaikoille.

Nisdkkaiden ulkonako vaihtelee runsaasti, mutta niiden perima on itse asiassa hyvin lahella toisiaan.
Kaikkien nisdkkédiden genomi sisdltda noin 20 000 proteiingja koodaavaa geenid. Suurin osa néista on

jasuurin osa niista ei ole transkriptoitunut. Ns. kopioidun DNA:n osuus hisdkkaiden genomissa on léhes
50 % (Jurka ym. 2007). Naudan genomi el tassa tapauksessa ole poikkeus, vaan kopioidun DNA:n osuus
on 46,5 % (Adelson ym. 2009).

Naudan genomin kartoitus saatiin paédtokseen vuonna 2009. Ty vaati kuuden valtion tutkimusryhmien
yhteistyon yli 30 vuoden gjan (Bovine Genome Sequencing and Analysis Consortium ym. 2009). Vain
ihmisen ja hiiren genomi on kartoitettu samalla tarkkuudella kuin naudan. Padasiallisesti tdma johtuu
nautaan liittyvien tuotantomuotojen taloudellisesta merkityksestd. Naudan genomi on uniikki todistus
erikoistumisesta ja sopeutumisesta erilaisiin tuotannollisiin vaatimuksiin. Perim& on toteuttanut ndma
vaatimukset mutaatioina, sekvenssien (jaksojen) poistoinatai lisdyksind tai kromosomijérjestyksien muu-
toksilla (Murphy ym. 2005, Larkin ym. 2009). Toisaalta nauta on pysynyt hyvin alkukantaisena, ja nau-
dan genomin avulla voidaan paikantaa evoluution aiheuttamia muutoksia myds muiden nisdkkéiden osalta
(Murphy ym. 2005).

Kuva Sari Jaakola
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3 Naudan epigenetiikka ja epigenomi

El&imen, kuten ihmisenkin, geenit ovat paketti informaatiota. Rakennusohje on A (adeniini)-, C (sytosii-
ni)-, G (guaniini)- ja T (tymiini) -kirjainten ketjussa. Nykytiedon mukaan taméa on kuitenkin vain yksin-
kertaistettu malli perinndllisyydestd. Osa elion hankituista ominaisuuksista ndyttda siirtyvan jalkeléisille
ns. epigeneettisen sadtelyn avulla. Epigenetiikan on méaritelty olevan perindllinen muutos geeniekspres-
siossa (vaikutuksessa), joka johtuu muutoksista kromatiinissa. Muutoksia ei havaita DNA:n eméasjérjes-
tyksessa (Jablonka & Raz 2009).

DNA on perinndllisyyden perusta. DNA-rihman eméasosat eivét ole ketjuissa puhtaina. Sama on havaitta-
vissa proteiineissa, joiden avulla DNA pakkautuu solun tumaan. Molempiin saattaa sitoutua tekijoita,
jotka asentavat geneettisen koodin joko padlle tai pois padlta. Saételijét joko vahvistavat tai vaimentavat
geenien toimintaa eli kehon tarvitsemia kymmenien tuhansien eri proteiinien tuotantoa. Talldin kysymys
on epigeneettisesta koodista eli sdatelystd. Sana epigenetiikka on perédisin latinan- ja kreikankielisesta
sanasta "epi”, joka merkitsee "jonkun p&all&". Epigenetiikka on osa solun muistia. Yleisesti on oletettu,
etteivat epigeneettiset muutokset periydy. Epigeneettisen muistin on oletettu pyyhkiytyvan puhtaaksi
meioosin (sukusolujen muodostumisen) aikana. Vain muutamien epigeneettisten muutosten oletetaan
|&pdisevan tdman seulan. Siirto tapahtuu ainoastaan emosolulta tytarsolulle (Jablonka & Raz 2009).

Coolen ym. (2011) esittivét, etté tietyt genotyypit ovat alttiimpia epigeneettisille muutoksille kuin toiset.
Jalostuksellisesti erilaisten genomien tunnistamista voidaan tulevaisuudessa mahdollisesti hyddyntéa.
Adrimméiset ympéristoolosuhteet tai aliruokinta voivat aiheuttaa muutoksia, jotka siirtyvat sukupolvelta
toiselle. Epigenetiikkaa on verrattu solujen perinndllisyyden kieliopiksi. Kielioppi muuntuu kielen mu-
kaan alueellisesti. Epigenetiikan kielioppiin vaikuttavat epigenetiikan eri mekanismit (Khatib 2012).

3.1 Epigenetiikan mekanismit

Epigenetiikan molekyylibiologista perustaa on tutkittu intensiivisesti. Tutkimuksissa on havaittu muuta-
mat séannollisesti toimivat mekanismit. Néita ovat muutokset DNA:ssa ja histoneissa, kromatiinin uudel-
leen muotoutuminen ja ei-koodaavat RNA:t. Eniten tutkitut ja parhaiten ymmarretyt mekanismit ovat
DNA:n metylaatio ja histoneiden mety- tai asetylaatio (Canani ym. 2011).

Nisdkkaiden solun erilaistumista on kuvattu epétasaisen rinteen mallilla, jossa pallo vierii huipulta alas.
Rinteessd on useita eri solia, joita pitkin pallo voi vieria aas. Kun pallo on huipulla, mahdollisuuksia on
monia. Pallon |&htiessa vierimdan alaspdin mahdollisuudet vahenevét. Pallon vierittya tiettya uraa pitkin
jaristeyksen ohi paluumahdollisuutta ei ole. Pallo ei mydskdan pdése rinnetta ylospéin. Alkion kehityksen
aikaisen solun erilaistuminen kudokseksi on samanlainen prosessi. Mahdollisuuksia on alussa monia.
Tietyn polun aoittaminen vie kuitenkin vaistamétta lopputulokseen, jota e voi peruuttaa (Keeton &
Gould 1984).

Epigenetiikalla on merkittdva rooli kolmessa tapahtumassa alkion kehityksen aikana. Nama tapahtumat
ovat genominen imprinttaus, X-kromosomin inaktivaatio (XCl = X-chromosome inactivation) naaraspuo-
lisillaelémilldja kudosten erilai stuminen.

Ruokinnan ja ympéristén vaikutus epigenomiin seké esimerkiksi eldimen terveyteen voidaan jakaa nel-
jéan vaiheeseen (Mathers & McKay 2009):

1) Elé&in altistuu vaikutukselle
2) Perimé tallentaa altistuksen
3) Altistuksen vaikutus muuttaa epigenomia

4) Geenivaikutus on muuttunut, mika muuttaa solujen toimintaa. Tdma voi vaikuttaa mm.
terveystai tuotanto-ominaisuuksiin.
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3.2 DNA:n metylaatio ja CpG-saarekkeet

Nisdkkdiden kromosomeissa sytosiini (C) 5 ja guaniini (G) -sidos voi metyloitua DNA-
metyylitransferaasin avulla. Uusi yhdiste on taléin 5-metyyli-2’ -deoksisytidiini (deoxycytidine) (5mC).
Jaénnokseks jaavaa CG-dinukleotidia kutsutaan CpG:ksi, jossa p kuvaa fosfaattia. DNA:n metylaatio
tapahtuu padasiallisesti sytosiini (C) -sidoksen kohdassa, jota guaniini (G) seuraa (Walker & Mitchel
2013) (Kuva l). Se voi tapahtua myos adeniini (A) -sidoksessa, mutta tdméa on harvinainen ja vahan tut-
kittu tapahtuma.

Metyloitunut DNA
C,G-paikoissa

CH,

Kuva 1. Metyloitunut DNA CpG-paikoissa (Walker & Mitchel 2013, uudelleen piirretty).

DNA:n metylaatio voi ollajoko hypo- (ali/véhemman) tai hyper (yli/enemman) -metylaatiota. Nestekaa-
sukromatografian (HPLC) avulla naudan genomissa on havaittu oleva 5mC/C metylaatioita 3-5 % (Hein-
dleder ym. 2004, Sandhu ym. 2009). Naudan istukan DNA on noin 2 % hypometyloitunut (Han ym.
2008). Taméa luku vastaa muiden nisdkkéaiden vastaavia arvoja (Taulukko 1).

Taulukko 1. Naudan CpG-saarekkeiden vertailu kolmen eri nisékkéén vastaaviin arvoihin (Han ym. 2008).

Laji Genomin  Guaniini (G)/sytosiini  CpG- saarekkeiden  CpG- saarek- CpG-saarekkeiden
koko, Gb (C) -sisdlto, % lukumé&aréa keiden tiheys/  guaniini (G)/sytosiini
Mb (C) -siséltd, %
Hiiri 2,48 41,7 20458 8,2 60,6
Koira 2,31 41,0 58 327 253 62,2
Ihminen 2,85 40,9 37531 13,2 62,0
Nauta 2,29 41,9 36 729 16,0 61,2

Naudalla guaniini (G)/sytosiini (C) -sisdlté on noin 42 % (Taulukko 1). Suurimmaksi osaksi CpG-kohdat
ovat metyloituneita. CpG-dinukleotidit sijaitsevat genomissa usein tihentyminé/saarekkeina, joissa mety-
lactiota e ole tapahtunut (Zeisel 2009). Termi CpG-saareke kuvaa DNA-tihentymaa, jossa on vahintéan
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500 bp (bp = emasparia) CpG-dinuklectidissa. Naudan ja ihmisen genomi on hyvin samanlainen seka
CpG-saarekkeiden lukuméérdn ettda C+G-sisdllon osdlta (Taulukko 1) (Han ym. 2008). CpG-
saarekkeiden sijainti ja metylaatioaste vaihtelevat kudostyypeittéin. TAma johtaa erilaiseen geeniekspres-
sioon/vaikutukseen eri kudoksissa (Suzuki & Bird 2008).

DNA:n metylaatio on dynaaminen €li jatkuva tapahtuma. Kaikista vaikuttavimmillaan se on alkion kehi-
tyksen ja solujen erilaistumisen aikana. Téalldin tarkkoja DNA-alueita ohjataan toimimaan metylaatiopro-
sessin kautta. Varsinkin DNA:n hypometylaatio on akion kehityksen normaali tapahtuma (Bourc’ his ym.
2001). Toisadta DNA:n hypermetylaation on osoitettu suojaavan perimaa. Hypermetylaatio vahentda
DNA:n transkriptiota. Tyypillisimmét tapahtumat, joissa havaitaan DNA:n hypermetylaatiota, ovat loisin-
fektiot ja virusDNA:n pé&seminen solun sisaan.

DNA:n metylaatio vahenee mm. ian vaikutuksesta. Genomin suojaavaa vaikutusta tarkastellessa on melko
yksinkertaista ymmartéd DNA:n metylaatioprosessin tarkoitus. Alkion kehityksen yhteydessi on térkeda
saada tiettyjen geenien vaikutus paremmin esille kuin toisten (vrt. imprinttaus). Metyloituneen DNA:n
vaikutus geeniekspresioon (siihen, kuinka geenin vaikutus ilmenee) on kahdenlainen. Ensimméaisessa
vaiheessa metylaatio voi estdatai hidastaa transkriptiotapahtumaa ja ndin vaikuttaa muodostuvien proteii-
nien tuotantoon. Toinen mekanismi on todenndkdisesti vaikutukseltaan merkittdvampi. Téassa tapahtumas-
sa metyloitunut DNA on sitoutunut erityisiin - proteiineihin, joita kutsutaan metyyli-CpG-
paasidosproteiineiksi. Nama proteiinit voivat varvata ylimaaraisia molekyylejd, kuten histonideasetyyleja
(HDAC) ja muita kromatiinia muuttavia proteiingja, jotka vaikuttavat suoraan histonin muotoon (Kuva
2).

Kuva 2. Kaksi yleisinta mekanismia, jotka muuttavat epigeneettista koodia (Gonzalez-Recio 2012, uudelleen piirret-
ty).

Metylaation aheuttamat muutokset DNA:ssa eivét yleensa periydy, koska epigeneettiset merkit pyyhitaan
pois ja jarjestetdan uudestaan meioosissa. Poikkeuksia ovat kuitenkin é@rimmaiset ympéristoolosuhteet,
genotoksiset vaikutukset ja emon ravintoai nepuutokset tiineyden aikana. Esimerkiksi emon metioniinin ja
kaikkien B-vitamiinien puutoksella (jolloin raaka-ainetta DNA:n metylaatioon e ole riittévasti) on 0soi-

MTT RAPORTTI 111 11



tettu olevan epigeneettinen vaikutus jalkeléisille (Skinner & Guerrero-Bosagna 2009, Burdge & Lillycrop
2010, Walker & Mitchell 2013).

DNA:n metylaatioon tarvitaan hiilimolekyylin metaboliaa. Syklinen prosessi vaatii mikroravintoaineet
dieetista tai marehtijoiden tapauksessa potsimikrobien tuottamista aineenvaihduntatuotteista. Foolihappo
(metyylitetrahydrofolaatti voidaan muuttaa homokysteiiniksi ja edelleen metioniiniksi), koliini, metioniini
jaB-vitamiiniryhma (B2, B6 ja B12) vaikuttavat hiilimetaboliaan elimistossa. Néista tuotetaan solutasolla
S-adenosyylimetioniinia (SAM), joka luovuttaa metyyli (CH2) -ryhméan sytosiini (C') -kohtaan, jossa
tapahtuu metylaatio (Fox & Stover 2008). Mikroravintoaineiden ja vitamiinien saatavuus ovat avainase-
massa metyyliryhméan muodostumisessa. Seka puutos ettd yliannostus voi aiheuttaa metylaati oprosessei-
hin epasuotuisia muutoksia, jotka vaikuttavat jalkel@isen ominaisuuksiin (Walker & Mitchell 2013).

Metylaatiotapahtumat ovat normaali mekanismi geenien toiminnan séételyyn. Metylaatio kuitenkin vaatii
metyyliryhmien muodostumista SAM-synteesin kautta. TAma prosessi tarvitsee riittévasti metyyliryhman
luovuttajia, mm. B-vitamiingja ja foolihappoa dieetista tai pétsin mikrobisynteesin kautta (Zeisel 2009).
B-vitamiinilisét voivat vaikuttaa DNA:n metylaatioon, geeniekspressioon ja fenotyyppiin. B-vitamiinilisa
parantaa energiametaboliaa ja todenndkdisesti metylaatiokiertoa/syklia Juchem ym. (2012) raportoivat
pétsisuojatun B-vitamiinin parantavan tiinehtymisprosenttia ensimmaisen kiiman siemennyksiin. B-
vitamiinilisén on oletettu parantavan kohdun ympéristéa alkion kehitykselle. Foolihapon puutos tai ho-
mokystiinin normaalia suurempi maara follikkelinesteessé on yhdistetty normaalia heikompaan munasar-
jojen toimintaan, hedel moittymiseen ja alkion kehittymiseen (Walker & Mitchell 2013).

SAM toimii metylaatioprosessissa metyyliryhman luovuttajana. S-adenosyylihomokysteiini (SAH) estéa
metyylitransferaasin muodostumista ja téta kautta seka DNA:n ja histonin metylaatiota. Oletetaan, etta
foolihapon, B12-vitamiinin, metioniinin, koliinin ja betaiinin mé&rét dieetissi voivat vaikuttaa hiilimeta-
boliaan ja metyyliryhmien saatavuuteen metylointitapahtumassa (Choi & Friso 2010). Uuhillafoolihapon,
B12-vitamiinin ja metioniinin saannin rajoitus tiinehtymisen jalkeen aiheutti jalkel&isten ylirasvoittumi-
sen ja yleisen vastustuskyvyn alentumisen (Sinclair ym. 2007). Voidaan olettaa, ettd dietilla voi olla vai-
kutusta el@inten terveyteen ja vastuskykyyn my@s emolehmétuotannossa (Walker & Mitchell 2013).

3.2.1 DNA:n metylaatio naudan alkion kehityksessa

Eniten DNA:n metylaatiota tapahtuu naudan sukusolujen muodostumisessa ja alkion kehityksen aikana.
Sukusoluissa (siittiot ja munasolut) ei metylaatiota ole enda paljoa havaittavissa verrattuna erilaistuneisiin
somaattisiin soluihin (Dean ym. 2001, Phutikanit ym. 2010). Hedelmaittymisen jalkeen sukusolujen me-
laskee isdlta perityissd urospuolisissa esitumissa nopeasti, kun taas emélta perityissi naaraspuolisissa
esitumissa asteittain.

Park ym. (2007) vertasivat DNA:n metylaatioprosessia sukusoluissa hiirill&, rotilla, kaneilla, vuohilla,
sioilla, lampailla ja naudoilla. Tutkimuksen perusteella eléinlgjit voitiin jakaa kolmeen eri ryhmaan uros-
puolisten esitumien metylaatioasteen mukaan. Hiiri ja rotta luokittuvat 1-tyypin lajeiksi, jossa urospuoli-
sen DNA:n metylaatio esitumissa tapahtuu |ahes taydellisesti. Lammas ja sika luokittuvat 2-tyypin lgjeik-
S, jossa urospuolisen DNA:n metylaation esitumissa séilyy |éhes ennallaan. Nauta ja vuohi [uokittuivat
puolestaan 3-tyypin lgjeiksi, joissa tapahtuu osittaista DNA:n demetylaatiota. Naudan a kiossa on havait-
tavissa 10-14 tuntia hedelmadittymisen jalkeen, ettd urospuolinen DNA on esitumissa 40 % enemman
demetyloitunut kuin naaraspuolinen vastaavissa esitumissa (Bourc'his ym. 2001). Néiden tutkimusten
perusteella voidaan olettaa, ettd naudan alkion kehitysté hedelméittymisen jalkeen ohjaa pé&asiallisesti
eman puolen periméa.

3.3 Histonimodifikaatio: asetylaatio, metylaatio ja histonivariantit

Histonimolekyylien ydin (H2A, H2B, H3 ja H4) voidaan modifioida/muuttaa koko sekvenssin osalta.
Histonimolekyylien muokkaamaton N-termiini eli histonin hdnnét ovat pdéasiallisin modifikaation kohde.
Histonihantien muutoksia ovat asetylaatio, metylaatio, ubikinaatio, fosforylaatio ja poly-ADP-ribosylaatio
(Kerppola 2009).

Asetylaatio ja metylaatio ovat eniten tutkitut histonin muutokset. Histonimodifikaatiot on liitetty siihen,
kuinka geenien vaikutukset ilmenevét (geeniekspression saétely), DNA:n monistumiseen (replikaatioon)
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sekd DNA:n uudelleen jarjestaytymiseen. Histonikoodi nimitystd on kaytetty ilmaisemaan, kuinka histo-
nin muutokset vaikuttavat edella mainittuihin toimintoihin. Muutokset eri histonimolekyylin kohdissa
vaikuttavat eri tavalla DNA:han ja DNA:n transkriptioon. Histonin asetylaation on osoitettu kiihdyttavan
geenin toimintaa. Asetylaation seurauksena " histonipaketti” jéa |6yhaksi, jolloin geeni toimii ns. taysilla
(Sakurai ym. 2009). Histonin metylaation aiheuttamat muutokset geenien toiminnassa ovat monimutkai-
semmat. DNA:n transkription aktivaatioon vaikuttaa kolme metyloitunutta histonia (H3K4, H3K36,
H3K79) ja inaktivaatioon vastaavasti toiset kolme histonia (H3K9, H3K27, H4K20) (Briggs ym. 2001).
Liséksi on osoitettu, ettd H3K9-histonin metylaatio on mekaanisesti linkittynyt DNA:n metylaatioon
(Soppe ym. 2002).

Histonin muutokset ovat samalla tavalla jatkuva prosessi kuin DNA:n metylaatio. Tietyn histonin asety-
laatio voi ohjata monia eri vaiheita eri tavalla eri vaiheissa. Naudan alkion kehityksen ensimmaéisessa
vaiheessa histonin (H4K5) asetylaatio ohjaa sidekudoksen fibroblastien muodostumista, toisessa vaihees-
sa sama histoni on siirtynyt ohjaamaan tuman toimintaa ja kolmannessa vaiheessa histoni on havaittavissa
ilman spesifista toimintaa (Wee ym. 2006).

Viidesta padhistonista on |6ydetty lisaks nk. histonivariantti. Histonivariantit voidaan luokitella homo- tai
heteromorfologisiksi sen mukaan, kuinka paljon niiden sekvenssit poikkeavat paatyyppien muodosta (Au-
S0 2006).

Tiineyden aikaisen dieetin proteiinirgjoitus aiheutti véhemman metylaatiota seka DNA:ssa ettd histoneis-
sajdkeléisilajaaikuisillahiirilléa (Lillycrop ym. 2007, 2008). Y lim&aréinen proteiini tiineyden ja laktaa-
tiogjan ruokinnassa aiheutti urospuolisille jalkeldisille verenpaineen nousua verrattuna kontrolliruokinnal -
la olleille urospuolisille jakeldisille. Naaraspuolisille jalkelédisille samat erot dieetissd aiheuttivat pak-
summan rasvakerroksen ja korkeamman painon kuin kontrolliruokinnalla olleille jélkel&isille (Thone-
Reineke ym. 2006).

3.3.1 Histonin asetylaatio ja metylaatio naudan alkion kehityksen aikana

Histonin muutokset ovat hyvin samansuuntaisia naudan sukusolujen ja alkiokehityksen aikana kuin
DNA:n metylaation prosessit. Pd&osin ne sijoittuvat aivan alkion kehityksen alkuvaiheisiin. Urospuoliset
histonit (isdlta peritty perimd) asetyloituvat. Tapahtuma on samanaikainen kuin DNA:n demetylaatio
esitumassa. Samaan aikaan naaraspuolisen perimén histonit hyperasetyloituvat. Asetyloituneiden histoni-
en (esim. H4K5) viedtit ovat havaittavissa seké naaras- etté urospuolisissa esitumissa 10 tuntia hedel maéi-
tyksen jalkeen. Intensiivinen histonien asetylaation huippu saavutetaan 8-soluasteella, jolloin DNA:n
metylaatio on ahaisinta (Wee ym. 2006).

On melko epaselvda, miks alkiokehitys vaatii suuria epigeneettisia muutoksia. Han ym. (2003) esittivét,
ettd muutokset ovat valttdmattomia DNA:n metylaation ja histonien muutosten erilaisuuden poistamiseksi
seka toi saalta genomin uudelleen jarjestdmiseksi ennen normaalia alkionkehityksen alkamista.

3.4 MikroRNA eli ei-koodaava RNA (noncoding RNA, ncRNA)

Kromatiinimuutosten lisdksi monet epigeneettista sadtelya aiheuttavat muutokset ovat itse solussa. Satoja
mikroRNA:ta (miRNA) on koodattuna genomiin. miRNA:n pituus on tavallisesti 22 nukleotidia, ja néi-
den oletetaan vaikuttavan geeniekspressioon. miRNA:t voivat kiinnittyd valitt§&RNA:han (MRNA) ja
vaikuttaa nédiden toimintaan (Chaung & Jones 2007). Ei-koodaavan RNA:n toimintaa on havaittu geenien
toiminnan saételijoind monessa eri vaiheessa. Ne osallistuvat valkuaissynteesiin, RNA:n kypsymiseen ja
kuljetukseen, geenien hiljentdmiseen eli toiminnan estoon kromatiinin rakenteen ja véalittd&RNA:n
(mRNA) toiminnan kautta (Nagano & Fraser 2009). Ei-koodaavat RNA:t on eripituisia. Naisté pisimman
eli IncRNA:n (jossa l-kirjan kuvaa sanaa long) on arvioitu osallistuvan histonien modifikaatioon ja geeni-
en hiljentémiseen (Nagano & Fraser 2009).

3.5 Kromatiinin/kromosomin uudelleen muotoilu
Kromatiinin rakenteen muutokset ovat tunnettuja epigeneettisia mekanismeja. Yleensa niiden vaikutus
perustuu transkriptioaktivointiin ja toisaalta geenin toiminnan vaimentamiseen. Kromatiinin rakenteen

muutokset voivat saada alkunsa histonivalkuaisaineiden muutoksista, nukleosomin paikan vaihdoksista
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sekd rakenteen muutoksesta. Kromatiinin rakenteen muutokset voidaan jakaa kolmeen eri tyyppiin: tiivi-
ysloyhyys, kierteisyys ja taitoksellisuus. Monihaaraisten proteiinien ryhmé kontrolloi geeniekspressiota
alkion kehitysvaiheessa aina syntymaan ja jopa aikuisikdan saakka. Oletetaan, ettd néill& proteiineilla on
katalyyttinen vaikutus metylaatioprosesseihin (mm. H3K27), joilla yll&pidetdan transkriptiota alkion kehi-
tyksen aikana (Schuettengruber ym. 2007).

Mekanismeja ei kuitenkaan viela tdysin ymmarreté (Kerppola 2009). Naudoilla monihaaraisien proteiini-
en toiminta on aktiivisinta ennen akion kiinnittymista kohdun seindméan (Ross ym. 2008). CTCF on
erityinen "sinkkisormen” (zinc finger) omaava proteiini. Proteiinilla on lukuisia séételytoimintoja. Se
aktivoi ja hidastaa transkriptiota toimien joko katalyysaattorina tai eristeend. CTCF:n toiminta on havait-
tavissa kromosomin siséisten kierteiden ja kromosomien vélisten sidosten muodostumisessa. CTCF:n
oletetaan olevan yksi pagjarjestelijéistd genomin rakentumisessa (Phillips & Corces 2009). Kromatiinin
uudelleen muotoilu voi tapahtua myds ilman ATP-energian kayttdd. Naudalla téllainen epigeneettinen
sadtely tapahtuu oosyytiin kypsymisvaiheessa. Jos tama tapahtuma estyy tai hidastuu, alkion kehitys héi-
riintyy jatiineys keskeytyy (Wee ym. 2010).

3.6 Genominen imprinttaus (imprinting)

Normaaliin alkion kehitykseen tarvitaan seka eman etté isén puolelta tulevia geengja Joissain tapauksissa
voi kuitenkin tapahtua niin, ettd vain emén tai isdn puolen geenin toiminta on vallitseva. Genominen im-
printtaus tekee diploidisesta perimasta yksinkertaisen. Jos yksinkertainen, vain toiselta vanhemmalta tule-
va perima on jostain syysta virheellinen, se periytyy jalkeldiselle. Nk. resessiiviset mutaatiot periytyvét
mm. talla mekanismilla. Genominen imprinttaus on normaalin alkion kehityksen kannalta valttamatonta.
Se on sédilynyt evoluutiossa, joten arvioidaan, etté siitd on ratkaisevaa hyotya yksildlle. Tarkkaa syyta
imprinttaukselle e kuitenkaan tiedeta.

Mooren & Haigin (1991) esittama teoria imprinttauksen sdilymiselle evoluution saatossa on edelleen
kaytetyin/hyvaksytyin. Teoria perustuu agjatukselle, etta naaraspuoliset nisakkaét saavat jalkeldisia muu-
taman eri urospuolisen yksilon kanssa eldméansd aikana. Haasteen asettaa se, etté periaatteessa emén ja
isdn perint6tekijoiden ominaisuudet ja tavoitteet ovat Kilpailevassa asemassa toisiinsa néhden. Vastakkain
asettelu kulminoituu tiineyden aikana, jolloin imprintatut geenit vaikuttavat sikién kasvuun ja ravintoai-
neiden jakautumiseen. Isan puolen perintotekijét tavoittelevat jalkel&isen mahdollisimman hyvaa kasvua
jamenestymistd, jopa emon hyvinvoinnin kustannuksella. Emén puolen perintétekijat pyrkivéat puol estaan
jakamaan voimavarat ja ravintoaineet sekd olemassa olevien ettd tulevaisuuden jalkeldisten kesken eli
sédilyttamaén emon hedel méllisyysominaisuudet mahdollisimman hyvélla tasolla. Teorian tueksi Tycko &
Morison (2002) havaitsivat tutkimuksissaan, etta isén puolen geeniekspressio pyrkii kasvun maksimoin-
tiin ja eman puolen geeniekspressio vastaavasti pyrkii vaimentamaan maksimaalista kasvua. Toisaalta he
havaitsivat myds, etta useiden geenien imprinttaus tapahtuu ainoastaan istukassa.

Imprintattujen geenien lukumaéra vaihtelee hieman |geittain. Naudalta on |6ydetty 18 imprintattua gee-
nid. Naista 11:ssd on geeniekspressio isédn ja 7:ssa vastaavasti eman puoleista (Xue ym. 2002, Long & Cai
2003, Dindot ym. 2004, Khatib 2004, Kim ym. 2004, Ruddock ym. 2004, Lucifero ym. 2006, Zaitoun &
Khatib 2006, Khatib ym. 2007, Kim ym. 2007, Kuehn ym. 2007, Curchoe ym. 2009). Emén ja isdn puo-
leinen imprinttaus ja geenieksperssio vaihtelevat alkion kehitysian mukaan. Imprinttausta el havaitald
niekspressio on tassi vaiheessa eman puoleisessa perimédssa MAGEL 2- ja MEST -geeneissa (Tveden-
Nyborg ym. 2008). Ensin mainittu on melanooma antigeeni ja toinen vaikuttaa ihon mesodermin kehityk-
seen.

Suzuki ym. (2009) havaitsivat, ettd 40 péivan ikaisessi alkiossa SNRPN (small nuclear ribonucleoprotein
polypeptide N) -geenissi geeniekspressio on ainoastaan isan puol eisessa perimassa maksa-, lihas- ja aivo-
kudoksessa. Toisaalta seka Lucifero ym. (2006) ettéa Couldrey & Lee (2010) esittivét, ettd vaikka siitti6 ja
munasolu kantavat eri tavalla metyloituneita alleelgja, alkion kehityksen kannalta merkittéva geneettinen
imprinttaus alkaa vasta paljon myShemmassa sikion kehityksen vaiheessa (> 130 vrk).
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3.7 X-kromosomin inaktivaatio

X-kromosomin inaktivaation tarkoitus on saada X-kromosomiin linkittyvét geenivaikutukset yhtélailla
esille seké naaras- ettd urospuolisissa jalkeldisissa (Lyon 1961). Hedel méittymisessa siittidsolu kantaa ei-
aktiivista (inaktivoitua) x-kromosomia, kun taas munasolussa on aktiivinen X-kromosomi. Jos tuloksena
on naaraspuolinen tsygootti, kummatkin X-kromosomit ovat aktiivisia. Blastokystavaiheessa solujen X-
kromosomit inaktivoituvat satunnanvaraisesti joko eman- tai isdnpuolelta. Tassa vaiheessa tapahtuva X-
kromosomien ekspressio seuraa jokaiseen sikion kudokseen. Istukan osadlta vain emanpuolinen X-
kromosomi on toiminnassa. Tama on nk. X-kromosomin imprinttaus, joka on yhtena mekanismina ge-
neettisen koodin eteenpéin viemisessa (Xue ym. 2002). X-kromosomin inaktivaatio ja inaktivaation py-
syminen saavutetaan epigeneettisten mekanismien kautta (Coppola ym. 2008). Hiirella X-kromosomin
inaktivaatio on huomattavasti suurempaa kuin ihmisella ja naudalla. Noin 15 % X-kromosomiin linkitty-
nei st geeneista valttéa inaktivaation sekd ihmiselld ettéa naudalla (Y en ym. 2007).

Kuva Maiju Pesonen
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4 Epigeneettiset vaikutukset liharotuisilla naudoilla

Epigeneettiset muutokset ndyttavét periytyvan naudoilla sédnndnmukaisesti muutaman sukupolven pda-
hén. Ruokinnan ja ympéristén vaikutukset epigenetiikan séételijana tiineyden ja eldimen varhaiskehityk-
sen aikana voivat olla merkittéva tekija tuotanto-ominaisuuksien muodostumisessa (Tost 2010). Epige-
neettiset mekanismit vaikuttavat geenien toimintaan ja el&@inten fenotyyppiin muuttamatta geenien DNA:n
aminohappojarjestystd. Epigenetiikka selittdd osittain sitd, miksi eléimilld, joilla on samanlainen geno-
tyyppi, voi olla erilainen fenotyyppi (Coolen ym. 2011). Y mpéristo ja ruokinta voivat vaikuttaa esimer-
kiksi metylaatioon. Epigeneettisten muutosten ol etetaan vaikuttavan hedelmallisyyteen, vastustuskykyyn,

Emon ruokinnan ja ympaéristdol osuhteiden erilaiset vaikutukset jalkel&isten ominaisuuksiin voivat johtua
gankohdasta, jolloin tuotannollinen muutos tai stressi on tapahtunut. Sikion kehityksessa on useita eri
jaksoja, joita kutsutaan kriittisiksi kehitysikkunoiksi (critical windows of developmental programming)
(Kuva 3) (Fowden ym. 2006, Caton & Hess 2010). Emon elimistdn energiatase ennen hedel maittymista ja
juuri hedelmaittymisen jalkeen on ratkaiseva tekija.

Emoilla, joilla on negatiivinen energiatase, on puolet pienempi tiinehtymisen mahdollisuus kuin emoailla,
joiden energiatase on positiivinen (Fowden ym. 2006). Istukan ja sen verenkierron kannalta tiineyden
alku ja keskivaihe ovat merkittavassa roolissa. Ilman toimivaa istukkaa tiineyden jatkuminen ja elinvoi-
maisen jalkeldisen syntyminen ovat vaakalaudalla (Fowden ym. 2006). Samassa vaiheessa tapahtuvat
kudosten muodostuminen ja erilaistuminen. Organogeneesi on sikitn kehityksen vaiheista herkin epige-
neettisille muutoksille (Wallace ym. 2006, Wu ym. 2006, Caton & Hess 2010, Funston ym. 2010, Rey-
nolds ym. 2010).

Tiineyden viimeisen kolmanneksen aikana tapahtuu suurin osa vasikan koon kasvusta ja kudosvarastojen
lisdéntymisestd. Emon ruokinnan vaikutuksia vasikan syntymépainoon ja elinvoimaan on tutkittu melko
paljon. Tulokset ovat kaksijakoisia. Emon ravintoaineiden saanninrajoitus tiineyden lopulla on alentanut
vasikoiden syntymapainoa useissa tutkimuksissa (Corah ym. 1975, Freetly ym. 2005, Larson ym. 2009).
Toisaalta joissakin tutkimuksissa emon ruokinnan rajoituksella e ole saatu muutoksia vasikoiden synty-
mapainoihin (Stalker ym. 2006, Martin ym. 2007).

Vasikan kudosten kehitys e lopu syntymaan, vaan kypsymisté tapahtuu myds syntyman jalkeen. Emon
ruokinta vaikuttaa epasuorasti myds syntyméan jakeiseen kudosten kehittymiseen. Emon ruokinnan rajoi-
tuksen seurauksena ternimaidon laatu ja méadra voivat rajoittaa jakeldisen mydhempda menestymista
(Wallace ym. 2006, Wu ym. 2006, Caton & Hess 2010, Funston ym. 2010, Reynolds ym. 2010).

He(‘?lméittymisté edeltdva ajanjakso

Kiinnittyminen ja istukan kasvu

Organogeneesi = kudosten muodostuminenja erilaistuminen

Nopea sikion kasvu

Ennen sgntymaa periodi

Syntyman jalkeinen periodi

Hedelméittyminen Tiineyden keskivaihe Syntyma

Kuva 3. Jalkelai sen kehityksen kannalta térkeita ajanjaksoja emon tiineyden aikana (Fowden ym. 2006).
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Emolehmétuotannossa elé@inten tuotantorasite on huomattavasti matalampi kuin maidontuotannossa. Var-
sinkin suurissa emolehmétuotantoon erikoistuneissa tuotantoympéristoissa hyddynnetéddn marehtijoiden
send. Elédinten tulee kerétéd rehunsa itse laitumelta/pellolta olosuhteista riippumatta. Y mpéristool osuhteet
vaikuttavat paljon siihen, kuinka emojen kudosvarastot kulloinkin riittévét tuotannolliseen menestymi-
seen (Field 2007).

Emon tiineyden aikainen ruokinta voi vaikuttaa seuraavan sukupolven menestymiseen tuotantoel &imina.
Tiineyden aikainen ruokinta vaikuttaa sekd istukan kehitykseen ettéa alkion/sikion kudosten muodostumi-
seen ja ravintoaineiden jakautumiseen eri kudostyypeille. Toisadlta tiineyden aikaisella ruokinnalla voi
olla pitk&kantoiset vaikutukset mm. vastustuskyvyn muodostumisessa (Walker & Mitchel 2013). Jos ge-

merkittva rooli tulevaisuuden jal ostusohjelmissa ja genomisessa valinnassa (Sellner ym. 2007).

4.1 Emolehman tuotantopotentiaaliin vaikuttavat ominaisuudet
Pitkaikéisyydelld on emolehmétuotannossa positiivinen yhteys usean tuotanto-ominaisuuden kanssa. Suu-
rissa emolehmétuotantoa harjoittavissa maissa emolehmétuottajien taloudellinen menestyminen voidaan
pitkalti maaritté& emojen tuotantoialld, koska uudistushiehojen kasvattaminen on kohtuullisen suuri inves-
tointi (Field 2007). Tiinehtymisongelmat ovat usein suurin syy emojen ennen aikaiseen poistoon karjasta.
Jos emo joudutaan poistamaan ennen kuudetta poikimista, sen tuotanto e ole kattanut hiehon kasvatus-
kustannusta (Dubouet 2010).

Emolehmétuotannossa ruokinnan rooli on merkittdvassa osassa. Tuotannossa hyddynnetdén méarehtijéiden
luonnallista vuosikiertoa. Ruokinnallinen stressi on usein séantd eika poikkeus monissa tuotantomaissa.
Ravintoaineiden vaje voi johtua tiineyden, kasvun tai maidontuotannon aiheuttamasta ravintoaineiden
tarpeesta sekd ilmaston tai kasvatusol osuhteiden aiheuttamasta lisétarpeesta (Wu ym. 2006, Caton & Hess
2010). Usein ruokintasuunnitelmat tehdédn eléinten elopainon mukaan ja keskiméaréisilla rehujen ravin-
toainepitoisuuksilla. Keskiarvoilla tehdyt suunnitelmat voivat aiheuttaa ravintoaineiden vgjetta, vaikka
tuottgja olisi pyrkinyt suunnittel emaan ja ohjaamaan tuotantoaan.

Tiineyden aikainen ruokinta vaikuttaa sek& emon menestymiseen tuotantoelémena ett jalkelésten tuo-
tanto-ominaisuuksiin, terveyteen ja hedelmédlisyyteen. Emon ik, sikididen lukuméérg, tuotantovaatimus
ja ympériston aiheuttama stressi vaikuttavat siihen, miten ravintoaineet jakautuvat emon ja jalkelai-
sen/jéakeléisten kesken tiineyden aikana (Reynolds ym. 2010). Tiineyden aikaisten perinndllisten muutos-
ten arvioidaan valmentavan jakeléisté olosuhteisiin, jotka se kohtaa syntyman jalkeen (Mathers & Mc-
Kay 2009). Toisadlta ns. tiineyden aikainen perinndllinen ohjelmointi vaikuttaa tiineyden jatkumiseen,
vastasyntyneiden menestymiseen ja elinvoimaan, kasvuominaisuuksiin, kehon koostumukseen ja terveys-
ominaisuuksiin (Wu ym. 2006). Tiineyden aikainen ruokinta voi aiheuttaa jalkeldisen perimaan, epige-
neettisid muutoksia, jotka puolestaan vaikuttavat useampaan sukupolveen. Riittava ravintoaineiden saanti
tiineyden aikana parantaa jél kel &isten terveytta seka lisaé elopainoa ja hedelmdllisyytta (Kuva 4).

4.1.1 Tiineydenaikainen ruokinta

Marehtijdilla 75 % sikitn koon kasvusta tapahtuu kahtena viimeisena tiineyskuukautena (Robinson ym.
témana tiineyden menestyksellisyyden kannalta. Jos eldinten ruokinta on hedelmaittymisen aikaan vain
50 % suosituksista, vain 1/3 tiineyksista jatkuu verrattuna diesttiin, jossa eldimet saivat ravintoaineita 150
% suosituksista (Rhind ym. 1989). Tiineyden alussa tapahtuvat kudosten erilaistuminen, verenkierron
muodostuminen jaistukan muodostuminen (Funston ym. 2010a).

Emon tiineyden aikainen ruokinnallinen status on yhdistetty sikion kudosten kehityksen ohjelmointiin ja
neonataalikauden aikaiseen kypsymiseen (Godfrey & Baker 2000, Redmer ym. 2004, Luther ym. 2005,
Wallace ym. 2006, Wu ym. 2006, Caton & Hess 2010, Du ym. 2010, Funston ym. 2010a, Reynolds ym.
2010). Ravintoaineiden saannin rajoitus tiineyden aikana on tutkimuksissa vaikuttanut kaikkiin jalkeléis-
ten kudoksiin jaltai niiden kehitykseen (Taulukko 2).
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Kuva 4. Emon tiineydenaikainen ravintoaineiden saanti (vaalea sininen) vaikuttaa ja kel &isten tuotannolliseen me-
nestymiseen (oranssi) (Martin ym. 2007, Zhu ym. 2007, Hess 2008, Long ym. 2009, Roberts ym. 20093, 2011,
Funston ym. 2010, Rolfe ym. 2011, Vonnahme & Lemley 2012).

Robinsonin ym. (1999) mukaan emon tiineyden aikainen ruokinta ja ravintoaineiden saanti vaikuttavat
ennen syntymaa tapahtuvaan kasvuun, joka puolestaan vaikuttaa syntyman jalkeiseen kasvupotentiaaliin.
Emojen tiineyden aikaisilla ruokinnan muutoksilla pyritéan vahentamaan tuotantokustannuksia. Ravinto-
aineiden saannin rgjoitus voi kuitenkin lisdta heikkojen vasikoiden osuutta ja kuolleisuutta syntyman jél-
keen seké vaikuttaa heikentavasti jalkeléisten kasvu- ja teurasominaisuuksiin (Godfrey & Baker 2000,
Baker 2004, Wu ym. 2006, Greenwood & Cafe 2007, Caton & Hess 2010, Du ym. 2010, Funston ym.
2010, Reynolds ym. 2010).

Pohjois-Amerikassa vasikoiden kuolleisuus on keskiméarin 5,8 % (emolehmé&tuotannossa 4,5 %, lypsy-
karjoissa 7,1 % ja yhdistelmékarjoissa 8,7 %) (USDA 2007). Eniten vasikoita kuolee enssmmaéisen elin-
viikon aikana. Poikimavaikeuksiin ilmoitettiin menehtyneen 17,7 % kuolleista vasikoista. Ruuansulatus-
kanavan ongelmiin menehtyi vastaavasti 21,2 % ja hengitystiesairauksiin 31,8 % kuolleista vasikoista
(USDA 2007). Emon tiineyden aikaisen ravintoaineiden saannin oletetaan vaikuttavan merkittavasti vasi-
koiden ensimmaisten viikkojen elinvoimaan ja tilojen tuotannolliseen onnistumiseen (Wu ym. 2006, Rey-
nolds ym. 2010).

Sikion kasvun hidastuma ja/tai emon ravintoaineiden vaje vaikuttaa negatiivisesti rehun hyvaksikayttoon
ja kehon koostumukseen (Greenwood ym. 2000, Freetly ym. 2005, Greenwood & Cafe 2007, Larson ym.
2009, Meyer ym. 2010, Neville ym. 2010). Usein negatiivinen vaikutus havaitaan ilman muutoksia kes-
kimaérai sessi syntymapainossa (Gardner ym. 2005, Ford ym. 2007, Martin ym. 2007). Emon tiineyden
aikaisilla liséravinteiden saannilla on mahdollista parantaa sikion kasvua. Esimerkiksi seleenilisa parans
vasikan tiineyden aikaista kasvua emon ruokinnan rgjoituksen aikana (Reed ym. 2007, Meyer ym. 2010a).

Emon tiineyden ajan ruokinnan vaikutuksia jélkel&isten teurasominaisuuksiin on tutkittu jonkin verran.
Tutkimusdieeteissa emoille on kaytetty suositusten ylittdvaa ja alittavaa ruokintaa sekd erilaisia lisdrehu-
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ja. Cafen ym. (2009) tutkimuksessa rajoitetulla ruokinnalla (75 % suosituksesta) olleiden emojen jalkel di-
silla oli matalampi syntymépaino ja paivaékasvu ennen vieroitusta kuin suositusten mukaisella ruokinnalla
olleiden emojen jalkeléisilla Téama johti myds matalampaan vieroituspainoon. Greenwoodin ym. (2006)
tutkimuksessa matalampaa vieroituspainoa ei saatu kiinni edes 30 kuukauden kasvatusgjalla vaan suosi-
tusten mukaisesti ruokittujen emojen jalkeldisten teuraspaino oli korkeampi verrattuna rajoitetusti ruokit-
tujen (40 % suosituksesta) emojen jalkel&isiin. Emojen ruokinnan toteuttaminen suositusten mukaisesti on
tutkimusol osuhtei ssa nostanut vieroituspainoja, parantanut teurasominaisuuksia ja vaikuttanut suostuisasti
jalkelaisten terveysominaisuuksiin (vastustuskykyyn) rajoitettuun ruokintaan verrattuna (Greenwood ym.
2004, Stalker ym. 2007, Larson ym. 2009, Underwood ym. 2010, Endecott ym. 2011). Heikentyneet kas-
VU- jateurasominaisuudet voivat aiheuttaa loppukasvattajalle suuren taloudellisen menetyksen (Smith ym.
1995, Gardner ym. 1998).

Kuva Maiju Pesonen
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Taulukko 2. Tiineyden aikaisen ravintoaineiden saannin rajoituksen vaikutukset eri kudoksiin (Wu ym. 2006, Blair
ym. 2010, Caton & Hess 2010, Du ym. 2010, Funston ym. 20103, Reynolds ym. 2010).

Jéalkeldisen kudos | Tiineyden aikaisen ravintoaineiden rajoituksen Mahdolliset vaikutukset jélkeléisen ja sita seuraavi-
tai elin vaikutukset (havaittu) en sukupolvien tuotanto-ominaisuuksiin
Ruuansul atus- e Pienempi suoliston massaja pituus o Ravintoaineiden sulatus jaimeytyminen
kanava o Vahdisempi kiertavan veren méara ¢ Rehuhyétysuhde
o Muutokset ruuansul atusentsyymeissa
e Muutokset vasta-aineiden imeytymisessa e Terveys
Maksajahaima e [Insuliiniresistenssi o Metabolia
e Muutokset hormonien tuotannossa ja erityksessa | o Kasvu, rehuhy6tysuhde
Lihaksisto e Matalampi ruhopaino e Kasvu
o Pienempi madralihassyita ¢ Ruhon laatu
o Alentunut lihaksiston paino o Rehuhydtysuhde
o Vaikutukset lihan mureuteen, sitkeyden lisdan-
tyminen
Rasvakudos e Lisdantynyt marmoroituminen (lihaksen sisdinen | e Ruhon laatu
rasva) e Kasvu
o Korkeampi ruhon laatuluokka (Pohjois-
Amerikka, Australia) o Rehuhydtysuhde
o Muutokset siséisen rasvan osuudessa (sisaelin-
rasva, ruho-ontel orasva) o Kylmastress vastasyntyneilla
o Vahentynyt ruskean rasvan osuus
Sydan jakeuhkot | e Suurentunut sydan e Verenkierto
o Muutokset keuhkoverenkierron verenpaineessa o Ymparistollisen stressin sietokyky aentunut
o Lisdéntynyt alttius korkealle verenpaineelle o Terveys, rehuhyttysuhde
Munuai set o Vahentynyt hiussuonikerésten (glomerulus) o Nesteen pidatyskyky, detoksikaatio, terveys
toiminta
Lisé&ntymiseen o Sukukypsyysiké saavutetaan myShemmin o Sukukypsyyden saavuttaminen
vaikuttavat ku- o Heikentynyt tiinehtyvyys o Tiinehtyvyys
dokset e Heikentynyt munasol ujen kasvu o Jdlkeldisten tiineyden aikainen kasvu ja kehitys
o Alentunut kohdun toiminta ja kapasiteetti o Lisaéntymistehokkuus
Utarekudos e Muutokset jalkeldisten maidontuotantomé&aréssa | ¢ Maidontuotanto
jalaadussa o Jdkeldisten kasvu
o Muutokset jalkeléisten kasvussa

4.1.1.1. Tiineyden alku: istukka ja sisaelimet

Emon tiineyden ajan ruokinta vaikuttaa istukan kehitykseen ja veren virtaukseen (Redmer ym. 2004,
Reynolds ym. 2006, 2010, Vonnahme & Lemley 2012). Verenkierron muodostuminen istukan ja alki-
on/sikién vélille on yks enssimmaisista tapahtumista tiineyden alkuvaiheessa. Kaasujen seké ravinto- ja
kuona-aineiden vaihto tapahtuu naudalla kohtuk&pysissa emon ja sikion verenkiertojarjestelmien véalilla
Kohtukdpynen muodostuu kahdesta osasta: sikion puolisesta (cotyledon) ja emon puolisesta (caruncle).
Kohtuk&pysen aineenvai hduntatehokkuuteen vaikuttaa verenvirtauksen méaara (Reynolds & Redmer 1995,
2001).

Normaalilla (suositusten mukaisella) ruokinnalla olleiden emojen jalkeléisten syntymapainolla ja istukan
painolla on vahva keskindinen postiivinen korrelaatio. Syntymapaino on yhteydessa jakeldisen elinvoi-
maan. Istukka kasvaa koko tiineyden gjan. Suhteellisesti suurin kasvu tapahtuu kahden ensimmaéisen tii-
neyskolmanneksen aikana (Reynolds ym. 1990). Istukan kasvu hidastuu tiineyden loppua kohden, mutta
verenvirtaus kasvaa 4,5 kertaiseks viimeisen tiineyspuoliskon aikana. Lisééntyneelld aineenvaihdunnalla
ja verenvirtauksella taataan sikion lopputiineyden eksponentiaalinen kasvu (Reynolds ym. 1986, 2006,
Reynolds & Redmer 1995).

ten painon verrattuna suositusten mukaisesti ruokittujen emojen kohtukdpysten painoon. Rgjoitetulla ruo-



kinnalla olleiden emojen sikididen painot olivat myds matalampia verrattuna kontrolliruokinnalla olleiden
emojen sikididen painoihin. Kun emojen ruokinta nostettiin kontrolliemojen ruokinnan tasolle tiineyden

ni kontrolliemojen jalkeldisten tasolle.

Vonnahme ym. (2007) k&yttivét omassa tutkimuksessaan edell& mainittua emolehmien ryhmé&a. He ha-
vaitsivat, etté ruokinnan rajoituksen loppuvaiheessa istukkakudoksen hiussuoniverkosto ja angiogeneetti-

aikana havaittiin merkittavia eroja emolenméaryhmien véalilla (hiussuoniverkoston tiheys, lagjuus ja luku-
maard). Tutkijat tulkitsivat, ettd ruokinnan muutos oli hidastanut hiussuoniverkoston kehittymista.

Emolehmien 190 péivaa tiineyden alusta kestaneel 14 lisévalkuai sruokinnalla voitiin kaksinkertaistaa koh-
dun verenvirtauksen maarg, kun karkearehun laatu oli heikkoa (Vonnahme & Lemley 2012). Veren kier-
ron lisééntyminen ja ravinteiden parempi saanti voivat parantaa jakeléisten tuotannollista menestymista
Sullivan ym. (2009b) esittivét, etta ravintoaineiden saanti vaikuttaa enemman sikion puoleisen istukkaku-
doksen kehittymiseen kuin emon puoleiseen istukkakudokseen. Emon tulisi saada riittavasti valkuaisai-
neita ja energiaa tiineyden kahtena ensimmadisend kolmanneksena, jotta istukan kehitys olisi optimaalista
jalkeld@isen kannalta.

Sikitn kudosten kehittyminen tapahtuu samaan aikaan istukan kehittymisen kanssa. Naudan alkion kehi-

sikidille suurentuneen sydanlihaksen ja aivot verrattuna kontrolliemojen jalkeléisiin. Jos ruokintatasoa
nostettiin niin, etta emoilla oli mahdollisuus nostaa painoaan ja kuntoluokkaansa tiineyden 220 péivaan
mennesss, jalkeldisten muutokset olivat palautuvia. Tiineyden 245 péivana kontrolliruokinnalla ja alku-
tiineyden rgjoitetulla ruokinnalla olleiden emojen jalkeldisten syddmen ja aivojen painossa e havaittu
eroja.

Meyer ym. (2010) kayttivét tutkimuksessaan edellda mainittuja eldmia He eivét havainneet eroja sisaelin-
ten tai ruuansulatuskanavan painoissa eri kasittelyryhmien vaillg, kun tiineyden kesto oli 125 péivaa.
Rajoitetulla ruokinnalla olleiden emojen jakeldisten paksusuolen ja sisdelinten kokonaismassa oli kuiten-
kin suurempi tiineyden 245 péivana kuin kontrolliruokinnalla olleiden emojen jélkelaisilla Muut jalke-
laisten sisdéelimet, joihin tiineyden aikaisen ruokinnanintensiteetin on osoitettu vaikuttavan, ovat maksa
(Da Silva ym. 2002), keuhkot (Gnannlingham ym. 2005), haima (Limesand ym. 2006), munuaiset (Gil-
bert ym. 2007), siséelinrasva (McMillin ym. 2004, Matsuaki ym. 2006) ja ohutsuoli (Greenwood & Bell
2003).

4.1.1.2. Tiineyden alku: jalkelaisten naarashedelmallisyys (munasolujen kehittyminen ja lu-
kumaéara)

Emon tuotantoiké on yhteydessa kykyyn tuottaa vuosittain eléva vasikka. Tiinehtyméttémyys on pééasial-
linen syy emolehmien poistoon (Cushman ym. 2009). Emolehmien hedelmallisyys liittyy ldheisesti mu-
nasarjojen toimintaan ja niiden aktiivisuuteen (Sullivan ym. 2009a). Naarashedelmdllisyyden kannalta
Skinner 2009). Esimunasolujen kypsyminen jatkuu aina tiineyden 150 péaivadn saakka (Rhind ym. 2001).
Tiineyden aikana muodostunut esimunasolujen lukumaaréa on yhteydessa sukukypsyysian jalkeen muo-
dostuvien oosyyttien lukuméaraén, joilla voi olla merkitystd emolehman tuotantoikéén (Hafez & Hafez
2009).

Emon tiineyden alun ja puolivalin aikainen aliruokinta on tutkimuksi ssa véhentanyt naaraspuolisten jalke-
léisten esimunasolujen lukuméarda (Rae ym. 2001, Ireland ym. 2011). Aliruokinnalla on myds osoitettu
olevan pitkdaikaisia vaikutuksia plasman progesteronipitoisuuteen (Long ym. 2010a, Ireland ym. 2011,
Nurmamat ym. 2011). Long ym. (2012) osoittivat, ettd emon kaikkien ravintoaineiden ja energian saannin
rajoitus pienensivét munasolujen painoaja vahensivét keltarauhaskudoksen méaaraé naaraspuolisillajake-
laisillaverrattuna niiden emojen jalkel@siin, jotka olivat saaneet ravintoaineita suositusten mukaisesti.
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Esimunasoujen lukumadréa voidaan arvioida ultradanitekniikan avulla. Onnistuneiden tiinehtymisten,

munasolujen lukuméaréan (Ireland ym. 2011). Emoilla, joiden tuotannollinen ik& on yli kuusi vuotta, on
havaittu keskimaarai st korkeampi esimunasolujen lukumaaré verrattuna emoihin, joiden tuotantovuosien
lukuméaéara j 84 kahteen vuoteen (Cupp ym. 2011).

Hiehojen hormonimaarét vaihtelevat esimunasolujen lukumadran mukaan. Jos esimunasol ujen lukumaara
todetaan alhaiseksi, gonatropiinien maara verenkierrossa on korkeampi ja vastaavasti progesteronin méara

ym. 2008, Cushman ym. 2009). Mossa ym. (2009) havaitsivat 60 % vahemman esimunasoluja niill& hie-
hoilla, joiden emot olivat saaneet vain 60 % energian tarpeestaan tiineyden aikana verrattuna niihin hie-
hoihin, joiden emot oli ruokittu suositusten mukaan tiineyden aikana.

Toisaalta emon liiallinen (yli suositusten) energian ja valkuaisen saanti tiineyden toisella kolmanneksella
pienensi emon follikkeleiden kokoa keskimaérin 100 mm?. Jalkel&isten follikkeleiden kokoon energia-
ruokinnalla e ollut vaikutusta. Vakuaisen yliruokinnalla emon plasman ureapitoisuus lisdantyi, mika
pienens jakeléisten follikkeleiden tiheyttd (Sullivan ym. 2009b). Plasman korkean ureapitoisuuden on
osoitettu alentavan lisgdantymistehokkuutta ja hedelméllisyyttd. Vaikutuksia sikion follikkeleiden kehityk-
seen ei kuitenkaan tunneta (Sinclair ym. 2000, Moallem ym. 2001).

4.1.1.3. Tiineyden alku: lihaksiston kehittyminen

Lihaksiston ja rasvakudoksen suhde sek& ndiden kehittymien liittyvét p&dasiallisesti teurasominai suuk-
siin. Teurasominaisuuksien (kuten ruhopainon, selkéihaksen paksuuden, marmoroitumisen ja pintarasvan
paksuuden) periytyminen on keksimééréista korkeampi (h?>0,39) (Bertrand ym. 2004). Teurasominai-
suuksien parantaminen myds emon puolelta nopeuttaa jalostuksellista edistymistd. Lihasséikeet eivét
lisdanny syntyman jalkeen. Alkiokausi on ratkaiseva, jotta lihakkuus ja lihaksisto kehittyvét genesttisen
potentiaalin edellyttdmalla tavalla (Zhu ym. 2004).

Luurankolihaksien kehittyminen on alkion kehityksen aikana erityisen haavoittuvaa ravintoaineiden va-
jeelle, koska lihaskudos el ole ns. elintérkea kudos. Elintérkeitd kudoksia ja elimid, joiden ravintoaineiden
saanti pyritéan takaamaan heikoimmissakin olosuhteissa, ovat aivot, sydan ja aineenvaihdunnallisesti
térkedt elimet (Bauman ym. 1982). Emon ravintoaineiden puute/vaje tiineyden aikana voi johtaa jalkel&i-
pienentéé kokonaislihasmassaa, mika voi vaikuttaa heikentévasti teurasominaisuuksiin. Tiineyden aikai-
nen ravintoaineiden riittdva saanti vaikuttaa lihassdikeiden lukumaaréan ja lihaksen sisdisien rasvasolujen
lukum&aréén positiivisesti (Tong ym. 2008, Du ym. 2010).

Emon tiineyden aikainen ruokinta vaikuttaa sikion lihaksiston kehittymiseen ratkaisevalla tavalla (Du ym.
2010). Naudalla lihassdikeiden muodostuminen ja kehittyminen tapahtuvat toisen ja kahdeksannen tii-
neyskuukauden vélisend aikana. Témén, varsin pitkén tiineyden aikaisen jakson aikana emon kokema
ravitsemuksellinen epdtasapaino voi vaikuttaa lihasséikeiden lukuméaérdan (Du ym. 2010). Jos emojen
rehuannos koostuu sulavuudeltaan heikosta karkearehusta, valkuaistdydennys voi lisdta vasikoiden syn-
tymapainoa. Larson ym. (2009) esittivét, ettd yks syy korkeampaan syntymdapainoon olisi vasikoiden
lisdantynyt lihasai neenvaihdunta verrattuna vasikoihin, joiden emot eivét saaneet valkuaistéydennysta.

Greenwood ym. (2004) havaitsivat, etta tiineyden aikana erittéin rgjoitetulla ruokinnalla olleiden emojen
jalkeléisten elopaino ja teuraspaino olivat vield 30 kuukauden idssd matalammat kuin suositusten mukaan
ruokittujen emojen jalkeléisten vastaavat painot. Greenwood ym. (2004) ja Larson ym. (2009) havaitsivat
puolestaan, ettd teurassaanto oli korkeampi ragjoitetulla ruokinnalla olleiden emojen jalkel&isten teurasru-
hoilla. Heidén yhteenvetonsa oli, etté rasvoittumispotentiaali ja marmoroituminen voivat olla suurempia,
jos emojen tiineyden aikaista ravintoaineiden saantia ragjoitetaan. Tiineyden puolivalissi peltolaitumella
laiduntaneiden emojen jalkeldisten lihan laadulliset ominaisuudet (mm. mureus) todettiin paremmaksi
verrattuna luonnonlaitumilla laiduntaneiden emojen jalkeléisten lihan laatuun (Underwood ym. 2010).

Marmoroitumispotentiaaliin voidaan vaikuttaa tiineyden aikaisilla ruokinnallisilla toimenpiteilla (Du ym.
2010). Rasvasolujen kehittyminen alkaa tiineyden alussa samoihin aikoihin kuin lihasolujen kehittymi-
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nen. Rasvasolut tayttyvét vasta tiineyden viimeisilla viikoilla (Symonds ym. 2007). Rasvasolujen kasvu
tapahtuu kolmessa eri vaiheessa: 1) esirasvasolujen koon kasvu (proliferation), joka aiheuttaa 2) uusien
kypsien rasvasolujen muodostumisen (hyperplasia), josta puolestaan aiheutuu 3) kypsien rasvasolujen
koon kasvu ja rasvan varastointikapasiteetin lisdantyminen (hypertrophy). Longin ym. (2012) tutkimuk-
sessa emolehmille sydtettiin kolmea eri dieettid tiineyden 60-180 péivien vélisend aikana: a) suositusten
mukainen ruokinta, b) 70 % suositusten mukaisesta energian- ja valkuai sentarpeesta ja c) 70 % energian-
tarpeesta, ylimdaréisella valkuaidisdlla. Emojen jalkelaisten teurastuloksista havaittiin, etta vahiten mar-
moroitumista oli ruokinnalla c olleiden emojen jakeléisilla ja eniten ruokinnalla a olleiden emojen jake-
ldisilla Tulos on péinvastainen edella mainittujen Greenwoodin ym. (2004) ja Larsonin ym. (2009) tulos-
ten kanssa.

4.1.1.4. Tiineyden loppu: emon ruokinta, kuntoluokka, ika, maidontuotantomaéra ja hedel-
mallisyys

Roberts ym. (2009) tekivét lagjan seitseman vuotta kestdneen seurantatutkimuksen risteytysemolehmilla
(1/2 punainen angus, 1/4 charolais, 1/4 tarentaise). Emot jaettiin kahteen ruokintaryhmaén, joissa rehustus
oli joko rajoitettu (70 % suosituksista) tai suositusten mukainen. Ns. talvilaitumen liséks rgjoitetulla ruo-
kinnalla olleet emot saivat kuivattua sinimailasrehual,l kg/péiva ja suositusten mukaisesti ruokitut emot

paivan kontrolloidulla ruokintajaksolla.

Lehméavasikat jagettiin kahteen eri ruokintakasittelyyn: suositusten mukaiseen ruokintaan ja 80 % suosi-
tuksista olevaan ruokintaan. Ruokintgjakson jalkeen kaikki hiehot hoidettiin ja ruokittiin samalla tavalla
astutuskauden jalkeiseen syksyyn (toinen laidunkausi, 1-vuotiskausi). Tiineet hiehot jaettiin alkuperédisiin
ruokintakasittelyihin talviruokintakaudeksi. Rajoitetulla ruokinnalla olleiden emojen tyttdrien elopainot
olivat korkeammat kuin suositusten mukaisesti ruokittujen emojen tyttarilla Tutkijoiden johtop&dtoksend
oli, etta rgjoitetulla ruokinnalla olleiden emojen tyttarilla oli suurempi potentiaali nostaa kuntoluokkaa
(keréta rasvakerrosta), mika johti korkeampaan elopainoon. Rajoitetulla ruokinnalla olleiden emojen va-
sikoiden syntymé&- ja vieroituspainot olivat matalammat kuin suositusten mukaisesti ruokittujen emojen
vasikailla. Tiinehtyvyyteen ruokinnoillae ollut vaikutusta.

Warner ym. (2011) eivét havainneet mitédn eroa valkuaidisdlla jailman valkuaisliséa ruokittujen emojen
jalkeléisten tiinehtyvyydessd. Tulos on samansuuntainen, jonka Funston ym. (2010b) esittivdt omassa
tutkimuksessaan. Tiineyden lopussa riittavalla energiansaannilla on sekd emon ettd jalkelésten tiinehty-
vyydelle suurempi merkitys kuin valkuaisen saannilla (Corah ym. 1975, Rolfe ym. 2011). Corah ym.
(1975) tutkivat ensimmaista kertaa poikivia hiehoja. Heidan havaintonsa oli, ettd suositusten mukaan
tiineyden viimeiset 90 péaivaa ruokitujen hiehojen jalkeléiset tulivat sukukypsyysik&dn 19 péivaa aikai-
semmin kuin rgjoitetulla ruokinnalla olleiden hiehojen jalkeléiset. Rgjoitetulla ruokinnalla olleet hiehot
saivat 65 % suositusten mukai sesta ravintoaineiden tarpeesta.

Taulukko 3. Ruokintatason vaikutus emojen ja tyttérien tuotantoon (Roberts ym. 2009).

Emon ruokinnan taso tiineyden aikana® Rajoitettu 70 % Suositusten mukainen

Hiehojen kontrolloitu ruokintajakso Rajoitettu (80 %)  Suositusten | Rajoitettu (80 %)  Suositusten
mukainen mukainen

Elopaino 5-vuotiaana ®, kg 515 530 490 505

K untoluokka 5-vuotiaana® 2,9 31 2,7 30

Karjassa pysyvyys 5-vuoden iassa, % 48 46 39 49

Vasikan syntymépaino, kg 33,6 35 35 35

Vasikan vieroituspaino ¢, kg 196' 201 202 204

tarpeestaja 1,1 kg/péivéa sinimailaspelletteja. Suositusten mukai sessa ruokinnassa ad libitum heindé ja 1,8 kg/péiva sinimailaspel -
lettejé

¢ p < 0,01 emon ruokinnan vaikutus hiehojen tul okseen.

9 p < 0,001 yhdysvaikutus emon kasittely ja hiehojen kasittely.

" Eroaatilastollisesti merkitsevasti muistarivilla olevista tuloksista.
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Hess (2008) havaitsi, ettéd emojen 30 % ravintoaineiden rajoitus suosituksista tiineyden keskivaiheilla
vakasvu ja vieroituspaino olivat matalammat kuin suositusten mukaisesti ruokittujen emojen vasikailla
Eléimet ruokittiin lopputiineyden ja maidontuotantokauden aikana samalla tavalla. Freetly ym. (2000,
2005) rgjoittivat emojen ravintoaineiden saantia tiineyden keskivaiheelta aina 27:een laktaatiopéivadn
saakka. Heidéan tutkimuksessaan rgjoitetusti ruokittujen emojen vasikoilla oli matalampi syntyméapaino ja
rgjoitetusti ruokituilla emoilla oli matalampi maidontuotos kontrolliryhméaén verrattuna. Matalamman
ruokinnan vaikutus kesti aina 56 |aktaatiopéivaan saakka. Vasikoiden vieroituspainot olivat matalammat
rgjoitetulla ruokinnalla olleiden emojen jalkel&isilla verrattuna suositusten mukaisesti ruokittujen emojen
jalkelaisiin (Freetly ym. 2005).

Emon tiineyden aikaisen ruokinnan vaikutusta uroshedelmallisyyteen on tutkittu véhemman kuin naa-
rashedelmallisyytté. Emon tiineyden aikainen valkuaisen saannin rgjoitus voi pienentda urospuolisten
jalkeléisten kivesten kokoa ja vahent&a siittiiden mééréé (Zambrano ym. 2005). Toisaalta myds tiiney-
den aikainen emon ravintoaineiden liikasaanti pienentéé kivesten kokoa (Da Silvaym. 2001).

Emon maidontuotantoma&ra vaikuttaa vasikoiden energiansaantiin ja kasvuun ennen vieroitusta (Hennes-
sy & Morris 2003, Cafe ym. 2009). Matalampi energiansaanti ja paivakasvu voivat jatkua viela loppukas-
vatusvai heessa ja aiheuttaa matalamman teuraspainon (Hennessy & Morris 2003, Greenwood ym. 2006).
Ennen vieroitusta tapahtuva kasvun hidastuminen voi olla pysyvéa ja pienentéé jopa aikuiskokoa (Cafe
ym. 2006). Kasvun hidastumisen vaikutukset kokonai stuotantoon riippuvat siitd, millaiset ovat tuotannon-
tavoitteet: teurasika ja tavoiteteuraspaino seka loppukasvatuksen ruokinta (vakirehuvaltainen vs. kar-
kearehuvaltainen). Kasvun hidastuminen vaikuttaa haitallisesti, jos tavoitellaan matalaa teurasikéa jalta
korkeaa teuraspainoa ja jos loppukasvatusvaiheen ruokinta on karkearehuvaltainen (Greenwood & Cafe

2007).

Kuntoluokka on arvio emolehmén energiavaroista (rasvakudoksen méard), joita voidaan hyodyntda yll &
pitoon jatuotannollisiin tarpeisiin. Lypsylehmill& tuotantannollinen taso, kuiva-aineen syénti jaltai kunto-
luokka el ole vaikuttanut tyttérien hedelmallisyyteen (Pryce ym. 2002). Rolfe ym. (2011) saivat aikaisin
(lokakuu) vieroitetun ryhman tuloksi ssa samansuuntaisen tuloksen, jossa emon tuotantotaso el vaikuttanut
lehmévasikoiden hedelmallisyysominaisuuksiin. Kaksi kuukautta myéhemmin tapahtuneen vieroituksen
tulokset olivat péinvastaiset. Aikaisemmin vieroitettujen emojen ryhman kuntoluokka oli korkeampi.
Kuntoluokan muutos on suoraan verrannollinen maidontuotantokauden pituuteen ja tuotettuun maitomaa-
réan (Rolfeym. 2011).

Hiehoilla, jotka tiinehtyvat keskimaéraista nuoremmalla idllg, tulee olla hyva syontikapasiteetti. Hiehon
tiineyden ylldpito vaatii, ettéd eldin pystyy sydmaan seka omaa etta sikion kasvua varten. Emolehmén tuo-
tantoidn nostaminen on tuottagjalle taloudellisesti kannattavaa, koska hiehon kasvatuskustannus voidaan
jakaa useammalle vasikalle tai useammalle maidontuotantokaudelle. |8kk&&mpien emojen kayttd voi kui-
tenkin lisat& kromosomipoikkeamien méaréa jalkeldisissd, koska vanhemmilla emoilla on vahemman
potentiaalisia munasoluja jaljella. Malhi ym. (2007) havaitsivat, ettd 13-16 -vuotiaat emolehmét tuottivat
vahemman akioita ja hedelmoittyméttomien munasolujen lukumaaré oli suurempi kuin 3-6 -vuotiailla
emoilla. Lisdksi Fuerst-Waltl ym. (2004) havaitsivat, ettd simmental-emoilla maitotuotos seka maidon
rasva- javalkuaispitoisuus laskivat tuotantoién ylittéessa kolme vuotta.

Emolehmélla maidontuotannonhuippu saavutetaan uuden tiineyden alussa. Maidontuotannon energian
tarve kilpailee yllgpitoenergian ja tiineyden energian tapeen kanssa erityisesti, jos energian saannista on
vajetta. Emon maidontuotantoon tarvitseman energiamééran ja emon maidontuotannon aiheuttaman tuo-
tantostressin ei ole osoitettu vaikuttavan tyttdrien maidontuotantomaéraan (Banos ym. 2007, Berry ym.
2008). Nuorten emojen (18-23 kuukautta) tyttérien maidontuotantomaara ja kuntoluokka olivat korkeam-
pia kuin vanhempien (30-36 kuukautta) emojen tyttarien. Lisdksi nuorempien emojen tyttéret poikivat
kolme péivaa aikaisemmin kuin vanhempien emojen tyttéret. Toisaalta nuorempien emojen tyttarien he-
delmdlisyys oli ahaisempi kuin vanhempien emojen tyttérien. Ne tarvitsivat 7 % enemman siemennyksia
jokaista kiimaa kohden (Banos ym. 2007).

Tutkimusten perusteella uudistushiehon valinnassa kannattaisi suosia aikaisemmin poikimakaudella syn-
tyneita lehméavasikoita mydhemmin syntyneiden vasikoiden kustannuksella, koska aikaisemmin syntynei-
den lehmévasikoiden kanssa tuotanto on todennéisesti helpompaa ja varmempaa. Vieroitus- ja astutuspai-
no olivat korkeampia aikaisemmin syntyneilléa lehmévasikoilla kuin mythemmin syntyneilla lehmé&-
vasikoilla. Aikaisin syntyneiden lehmévasikoiden kiimakierrot olivat tasaisempia ennen astutusta, ja nii-

24 MTT RAPORTTI 111



den tiinehtyminen oli parempaa (Funston ym. 2011). Byerley ym. (1987) havaitsivat, etté hiehot tiinehty-
vét paremmin kolmanteen mahdolliseen kiimaan kuin ensimmaiseen kiimaan sukukypsyyién saavuttami-
sen jalkeen. Aikaisin syntynyt lehmévasikka poikii ensimmaisen kerran todenndkéisemmin poikimakau-
lehmévasikka (Funston ym. 2011). Kokonaistuotos on aikaisemmin syntyneillé lehmévasikoilla korkeam-
pi kuin myéhemmin syntyneillalehmévasikoilla (Lesmeister ym. 1973).

4.2 Tiineyden ajan ruokinnan vaikutus jalkelaisten terveyteen

vasikoiden kuolleisuutta poikimisen jalkeen. Nuorilla emoilla energian saannin puute vaikuttaa enemman
kuin vanhemmilla, useamman kerran poikineilla emoilla. Corah ym. (1975) rajoittivat ensimmaisté kertaa
poikineiden hiehojen energian saannin 65 %:in suositusten mukaisesta tiineyden viimeisind 90 péivana.
Vasikoiden kuolleisuus ja heikkojen vasikoiden osuus nousi 22 % verrattuna suositusten mukaisesti ruo-
kittujen hiehojen jalkeldisiin. Rgjoitetulla ruokinnalla hiehojen vasikoiden syntymépainot olivat keski-
méaérin kaksi kilogrammaa matalammat kuin suositusten mukaisesti ruokittujen hiehojen vasikoilla. Perin-
totekijoista riippumaton alhaisempi syntymapaino voi liséta vasikoiden huonovointisuutta poikimisen
jalkeen (Corah ym. 1975).

Valkuaidisi ei lisdnnyt vasikoiden syntyméapainoa emojen dieetin koostuessa heikkol aatuisesta karkeare-
husta (Martin ym. 2007, Funston ym. 2010b). Valkuaislisén saaneiden emojen héark&/urospuolisten jalke-
ldisten vastustuskyky hengitystietulehduksia vastaan oli loppukasvatuksessa 10 % parempi verrattuna
niihin urospuolisiin jalkelé@isiin, joiden emot eivét olleet saaneet valkuaisliséa tiineyden aikana. Naaras-
puolisten jalkeléisten vastustuskyvyssa e havaittu eroja (Larson ym. 2009). Lehmavasikoiden tuloksia ei
valttamétta voi verrata harkien tuloksiin vastustuskyvyn osalta, koska niita el siirretty tilalta ja ne ruokit-
tiin karkearehuvaltai sella ruokinnalla.

Ternimaidon laatu on vasikan terveyden kannalta ensiarvoisen térkedd. Emon ravintoaineiden saannin
rajoitus vaikuttaa negatiivisesti seka ternimaidon laatuun (ravinto- ja vasta-aineet) ettd maaréan (Wallace
ym. 2001, Banchero ym. 2006, Swanson ym. 2008, Tygesen ym. 2008, Meyer ym. 2011). Ternimaidon
vasta-aineiden (immunoglobuliinit) imeytyminen ohutsuolen seindman |1&pi imusuonistoon ja imukudok-
seen antaa vastasyntyneelle vasikalle tarvittavan vastustuskyvyn siihen saakka, kunnes eléimen oma vas-
tustuskyky kehittyy (Amer & Bard 2008).

Immunoglubuliinien imeytyminen on tehokkainta ensmmaisen 24 tunnin kuluessa syntymasta, ennen
kuin ohutsuolen seindméan solut ovat tdysin kehittyneet (Parker & Nicol 1990). Stalker ym. (2007) eivét
havainneet eroja tiineyden loppuvaiheessa valkuaislisdn saaneiden jailman valkuaisliséa ruokittujen emo-
jen ternimaidon immunoglobuliinipitoisuudessa. Toisaalta Blecha ym. (1981) havaitsivat, ettd loppu-
tiineyden valkuaisruokinnan vaje pienensi vasikoiden seerumin |g-pitoisuutta lineaarisesti, vaikka terni-
maidon |g-pitoisuus pysyi samana suositusten mukaisesti ruokittujen eldinten kanssa. Vahainen (-30 %)
kokonai sméarda ja solukon muodostumista (Meyer ym. 2010). Imeytymispinta-alan kokonaismaaralla voi
olla merkitysta ternimaidon ja immunoglobuliinien imeytymiseen, varsinkin immunoglobuliinien imeyty-
essd passivisen imeytymisen kautta. Vasikan kokema stressi (Fallon 1978) ja emon kivenndisruokinnan
epétasapaino (Boland ym. 2005) voivat heikentd& immunoglobuliinien imeytymisté.

4.3 Ennen vieroitusta tapahtuneen ruokinnan ja vieroitusian vaikutus
hiehojen tuotantoon

Hyvalaatuisen ternimaidon riittdva maaré ja aikainen saanti takaavat vasikalle passiivisen immuniteetin
oman immuuni puolustusjérjestelman kehittymiseen saakka. DeNise ym. (1989) havaitsivat, ettd maidon-
tuotantomdara oli 10-15 % matalampi lehmilld, jotka olivat saaneet vasikkana kaksi litraa ternimaitoa
verrattuna niihin, jotka olivat saaneet nelja litraa ternimaitoa heti syntyman jélkeen. Bach (2011) esitti,
etta ternimaidon antamisen pitk&aikaisvaikutukset johtuvat ternimaidon sisaltémistd hormonaalisesti vai-
kuttavista tekijoistd. Hormonaalisesti vaikuttavat tekijét osallistuvat suoliston kypsymiseen, ruuansul atus-
kanavan entsyymien muodostumiseen ja ravintoai neiden imeytymiseen.
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Utarekudoksen kehitys alkaa kudosten erilaistuessa alkion kehityksen aikana. Seuraava vaihe tapahtuu,
kun el&in saavuttaa sukukypsyysian. Tiineys ja maidontuotannon alkaminen vaikuttavat edelleen utareku-
dokseen (Serjen & Purup 1997). Lehmévasikan yliruokinta ennen sukukypsyysikaa heikentda erittévan
utarekudoksen kehitystd. Utarekudoksen kasvu on heikentynyt, jos lehmévasikat kasvavat yli 600 gram-
maa péivassa (Serjen & Purup 1997). Rehustus vaikuttaa utarekudoksen kasvuun. Liharotuiset lehmé-
10 % enemman maitoa kuin lehmévasikat, jotka vieroitettiin 140 péivan idssa. Useat tutkimusryhmét ovat
tehneet maitorotuisillalehmévasikoilla juottokokeita, joissa on havaittu, ettd maitojuotto 1,5-2 kuukauden
ikddn lisdd tuotettua maitomédarda verrattuna teollisiin  maidonkorvikkeisiin (ei eriteltyna kas-
vi/maitopohjaiset korvikkeet) (Bar-Peled ym. 1997, Moallem ym. 2010, Bach 2011). Korkeamman maito-
tuotoksen oletetaan johtuvan mm. maidon sisdltdmistd hormononeista ja kasvutekijoistd. Bach (2011)
esitti, ettd maidon sisdltdma leptiini lisdis eldinten rehun syontia ja tata kautta maitotuotosta verrattuna
teollisiin maidonkorvikkeisiin.

Emon ravintoaineiden saanti lopputiineyden ja maidontuotantokauden alun aikana vaikuttaa maidontuo-
tantomaaraan laktaati okaudella (Lalman ym. 2000). Ensimmai sté kertaa poikineiden hiehojen maidontuo-
tantom&ara oli lopputiineyden rajoitetulla ruokinnalla pienempi verrattuna suositusten mukaisesti ruokit-
tujen samanikaisten hiehojen maidontuotantoméaraan (Corah ym. 1975). Ensimmaista kertaa poikivan
hiehon lopputiineyden aikainen ravintoaineiden tarve koostuu hiehon omasta tarpeesta yll&pitoon ja kas-
vuun, sikion kasvavasta energian tarpeesta ja rasvakudoksen muodostamisen tarpeesta. Maidontuotanto-
madra jaa keskimaaraista pienemmaksi, jos hieho el saariittavasti ravintoaineita edellamainittujen tarpei-
den tayttamiseksi. Ravintoaineiden saanti vasikan ensimméisten 2—3 kuukauden iéssa voi vaikuttaa suku-
kypsyysién saavuttamiseen (Gasser ym. 2006).

4.3.1 Uudistushiehojen ruokinta vieroituksen jalkeen

Liharotuiset vasikat vieroitetaan emojen alta keskimaérin 6-8 kuukauden idssa. Téta aikaisemmin vieroi-
tetut vasikat tarvitsevat vékirehua ja hyvaaatuisia karkearehuja dieettiin, jotta niiden paino puolen vuo-
den idssa olisi sama kuin emon alta vieroitettujen vasikoiden paino (Thrift & Thrift 2004).

Lukumagraisesti pieni maédra hiehoja saavuttaa sukukypsyysian noin kahdeksan kuukauden i&ssg, mutta
suurin osa liharotuisista hiehoista on sukukypsia 11 kuukauden idssd (Hazef & Hafez 2009). Pattersonin
ym. (1992) havaintojen perusteella ennen vieroitusta tapahtuneella kasvulla on suurempi vaikutus suku-
Kypsyysidn saavuttamiseen kuin vieroituksen jalkeen tapahtuneella kasvulla. Hiehon vieroituspaino on
positiivisesti korreloitunut hiehon sukukypsyysidn saavuttamisen kanssa. Korkeamman vieroituspainon
saavuttaneiden hiehojen kiimakierrot ovat suuremmalla todennakoisyydella tasai semmat astutusiassa kuin
matalamman vieroituspainon saavuttaneiden hiehojen (Buskirk ym. 1995). Hiehon on saavutettava suku-
kypsyysika viimeistéén noin vuoden ja tiinehdyttéava 15 kuukauden idssd, jotta se poikii ensimmaisen
kerran kahden vuoden ikéisené

Yleensd hiehot pyritdan kasvattamaan siten, etté ne saavuttavat riittévan korkean elopainon ennen astu-
tuskautta. Nuorten elé@inten kohtuullisen nopea kasvu vaatii sulavuudeltaan hyvia karkearehuja ja yleensa
my6s jonkin verran vakirehua (Funston ym. 2012). Hiehon kasvatuksen kustannus on useassa maassa
korkea. Ruokintakustannus muodostaa usein suurimman kulueran tuottgjalle varsinkin, jos ruokinnassa
joudutaan kéyttdmaén ostorehujatilalla ol evia heikkol aatuisia karkearehuja téydentamaan.

Pidempaé kasvatusaikaa ja matalampaa péivakasvua seka néiden vaikutusta hiehojen tuotantotul oksiin on
tutkittu useassa eri tutkimuksessa (Buskirk ym. 1995, Lynch ym. 1997, Freetly ym. 2001, Funston &
Deutscher 2004, Roberts ym. 2009a, Funston & Larson 2011). Hiehojen tuotantotul okset eivét ole karsi-
neet matalammista kasvutavoitteista. Vasikoiden syntymapainot, hiehojen tiinehtyminen seka ensimmai-
seen ettd toiseen poikimiseen ja maidontuotantomaédra ovat olleet samat verrattuna korkeammalla péivéa
tutkijat tulivat siihen johtopdédtokseen, ettd jalostuksellisesti on valittu varhaissukukypsempid eldmié.
Sukukypsyysikéa saavutetaan siis keskiméérin samassa idssi kuin 10-15 vuotta sitten ruokinnallisesta
muutoksesta huolimatta (Funston ym. 2012).

Robertsin ym. (2009a) tutkimuksessa rgjoitetulla ruokinnalla kasvatetut hiehot sdivét 27 % vahemman

hoilla. Kun rgjoitetusti ruokittujen hiehojen ruokinta muutettiin suositusten mukaiseksi, ne kasvoivat pa-
remmin kuin koko ajan suositusten mukaisesti ruokitut hiehot. T&ma johtui kompensatorisesta kasvusta.
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Rajoitetulla ruokinnalla kasvatettujen elédinten elopaino ja kuntoluokka olivat 2-5 -vuotiaana matalammat
verrattuna suositusten mukaisesti ruokittuihin eldmiin (Roberts ym. 2009a). Ensimmaéi sen kolmen tuotan-
tovuoden aikana rgjoitetusti ruokittujen emojen tuottamien vasikkakilogrammojen méaéra oli suhteessa
suurempi kuin suositusten mukaisesti ruokituilla emoilla (Roberts ym. 2009b).

Funston & Deutscher (2004) havaitsivat, ettd hiehoilla, jotka saavuttivat 53 % aikuispainostaan ennen
astutuskautta, oli matalampi elopaino toisen poikimisen yhteydessa verrattuna hiehoihin, jotka saavuttivat
58 % aikuispainostaan ennen astutuskautta. Poikimavalisss, poikimapaivissa ja tiinehtymisessa el kuiten-
kaan havaittu eroja kasvatusryhmien valilla kolmessa perakkéi sessa poikimisessa.

Aikaisempien tutkimuksien perusteella on suositeltu, etté hiehojen tulisi saavuttaa 65 % aikuispainostaan
ennen ensimmaista astutusta (Patterson ym. 1992). Pohjoisamerikkalaisten tutkimusten mukaan angus-
rotuisille hiehoille 50-57 % aikuispainosta voi kuitenkin olla riittdva elopainotavoite ennen ensimmaista
tiinehtymista (Martin ym. 2008, Funston & Larson 2011, Funston ym. 2012). Edell& mainittujen tutki-
musten perusteella oletettiin myos, etté vieroituksen jalkeen tapahtuva ravintoaineiden saannin rajoitus
voi johtaa matalampaan aikuispainoon ja pienempaan yllapitokustannukseen. Tutkimusta tarvitaan kui-
tenkin liség, varsinkin nuorten eldinten osata, koska hiehon ruokinnan ja tiineyden vaikutuksia tuotan-
toon ja hedelméllisyyteen ei ole juurikaan tutkittu.

4.4 Loppukasvatus ja rehuhyotysuhde

Emon tiineyden aikaisen ravintoaineiden saannin rgjoituksen on osoitettu muuttavan jakeldisten siséelin-
ten toimintaa ja heikentévan jalkel&isten tuotannollisia ominaisuuksia erityisesti kasvun ja rehun hyvaksi-
kayton osalta (Wu ym. 2006, Greenwood & Cafe 2007, Caton & Hess 2010, Reynolds ym. 2010). Rehun
hyvéksikayttd muodostuu siitd, kuinka hyvin eldin pystyy sulattamaan annetun rehun, miten se imeytyy
ruuansul atuskanavasta ja kuinka tehokkaasti eldimen aineenvaihdunta toimii seka yll&pidon etta tuotanto-
vaatimuksen kannalta (Grovum 1986). Se ravintoaineiden osuus, jonka eléin kayttaa yllapitoon suhteessa
tuotantoon tai kudosten muodostamiseen, vaikuttaa olennaisesti rehun hyvaksikayttdon. Emon tiineyden
aikainen ravintoaineiden saannin rgjoitus on vaikuttanut jalkeldisten kaikkiin kudoksiin (Taulukko 2).
Tiineyden ja neonataalikauden ruokinnan vaikutuksista jalkeldisen rehuhydtysuhteeseen tiedetéén viela
melko vahan. Oletuksena kuitenkin on, ettd ndma tekijat vaikuttavat jalkeldisten rehuhydtysuhteeseen
geneettisten ja epigeneettisten mekanismien kautta.

Olemassaolevat tutkimustulokset emon tiineyden aikaisen ruokinnan vaikutuksista jalkelédisen rehu-
hy6tysuhteeseen ovat rigtiriitaisia. Pricen ym. (2009) tutkimuksessa tiineyden aikana suositusten mukai-
sesti ruokittujen emojen jakeldisten rehun syonti oli loppukasvatuskaudella matalampi ja residuaalinen
syonti alhaisempi (tehokkaampi) kuin el@imill, joiden emojen ravintoaineiden saantia oli rajoitettu (70 %
kasvun vaiheessa. Underwood (2007) havaitsi tutkimuksessaan vastakkaisen tuloksen. Emot oli jaettu
kahteen kasittelyyn, joistatoinen sai tiineyden aikana suositusten mukaisen ruokinnan jatoisella ryhmalla
rajoitettiin seka energian (68 % suosituksesta) ettd valkuaisen (87 % suosituksesta) saantia. Rajoitetulla
ruokinnalla olleiden emojen urospuolisten jalkeldisten rehun muuntosuhde oli loppukasvatusvaiheessa 8
% tehokkaampi kuin suositusten mukaisesti ruokittujen emojen jakeléisilla. Ravintoaineiden saannin
rajoitus suoritettiin kummassakin edell& mainitussa kokeessa tiineyden alusta tiineyden keskivaiheille.

Emon valkuaisaineiden saannin rgjoitus tiineyden viimeisella kolmanneksella aensi Funstonin ym.
(2010) tutkimuksessa uudistushiehojen residuaalista syontia verrattuna suositusten mukaan ruokittujen
emojen jakeldisiin. Samanlaisella kogjarjestelylla ei harkien rehun muuntosuhteeseen ole kuitenkaan
saatu eroa (Stalker ym. 2006, Larson ym. 2009). Selvaa tutkimuksellista vastausta epigenetiikan vaiku-
tuksista rehuhyétysuhteeseen e ole saatu. Useassa tutkimuksessa on kuitenkin osoitettu epigeneettiset
vaikutukset eri kudoksiin (Taulukko 2). Herd & Aurthur (2009) arvioivat, etta yksilolliset erot residuaali-
sessa sy6nnissa johtuvat eniten erilaisesta kudosaineenvaihdunnasta ja eléimen stressin sietokynnyksesta
(Taulukko 4). Taman mukaan kudoksiin kohdistuvat muutokset voivat muuttaa myds rehuhyétysuhdetta.
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Taulukko 4. Eri tekij6iden vaikutus residuaalisen syénnin vaihteluun (Herd & Arthur 2009).

Ominaisuus Vaikutuksen arvioitu prosenttiosuus, %
Kudosaineenvaihdunta ja stressi 37

Erot rehujen sulatuksessa (potsimetabolia) 10

Aktiivisuus 10

Ruuansulatuksen 1dmpohukka 9

Kehon koostumus 5
SyOntikéayttdytyminen 2

Muut syyt 27

Maksa ja ruuansulatuskanava kdyttavat imeytyneista ravintoaineista ja hapesta 40-50 % (Ferrell 1988,
Johnson ym. 1990). Yi 70 % ylldpitoenergian lampohukasta johtuu edelld mainituista elimista (Johnson
ym. 1990). Suurin osa ravintoaineiden tarpeesta ja lampthukasta aiheutuu ruuansulatuskanavan kudoksi-
en ionien (Nat ja K+) kuljetuksesta ja ATP:n muodostamisesta seka valkuaisaineenvaihdunnasta (Mc-
Bride & Kelly 1990). Dieetin koostumus (Reynolds ym. 1991, Seal & Reynolds 1993) ja maéra (Scheaf-
fer ym. 2004b, Reed ym. 2007) vaikuttavat ruuansulatuskanavan veren virtaukseen ja ravintoaineiden
vaihtoon. Ruuansulatuskanavan massa ja solujen aktiivisuus (Scheaffer ym. 2003, 2004a, 2004b, Meyer
ym. 2010b), aineenvaihdunta (Reed ym. 2007) ja mRNA-ekspressio (Neville ym. 2010a, Meyer ym.
2012) muuttuvat dieetin ja stressin maéaran myota.

Emon tiineyden ajan ruokinnan rajoitus voi pienentdé ohutsuolen massaa, lyhent&da ohutsuolen kokonais-
pituutta ja yksittéisten villusten pituutta ja aiheuttaa imetymispinta-alan ja aineenvaihdunnan muutoksia
(Avillaym.1989, Trahair ym. 1997, Cellini ym. 2004). Aiheutuneiden muutosten on osoitettu vaikuttavan
vastasyntyneen ruuansulatuskanavan entsyymituotantoon, geeniekspressioon ja bakteerikantaan (Qui ym.
2005, Wang ym. 2005, 2008, D’ Inca ym. 2010). Emon alkutiineyden ruokinnalla e ole ollut vaikutusta
jalkeld@isten ohutsuolen massaan (Scholljegerdes ym. 2004, Luther ym. 2007, Meyer ym. 2010b). Emon
ravintoaineiden saannin rgjoitus tiineyden keskivaiheella ja lopussa vahensi Reedin ym. (2007) tutkimuk-
sessa sikion ohutsuolen massaa, aineenvaihduntaa ja valkuaissisaltoa verrattuna sikioon, jonka emo oli
ruokittu suositusten mukaisesti. Neville ym. (2010a) havaitsivat muutoksia my6s geeniekspressiossa.
Muutokset on havaittu muuttumattomina viela jalkel @ sen puolen vuoden idssd. Oletuksena on, etta emon
tiineysajan ruokinta voi vaikuttaa jalkeléisen suolen tehokkuuteen koko kasvuajan ja jopa aikuisuuteen
saakka (Neville ym. 2008, Y unusovaym. 2010).

Emon tiineyden aikainen ruokinnan rgjoitus voi muuttaa jalkeléisen suolen ravintoaineiden pidétyskykya
aikana. Ravintoaineiden saanti nostettiin suositusten mukaiseksi lopputiineyden ajaksi. Alkutiineyden
aikana rajoitetusti ruokittujen emojen jakeldisten suolen tehokkuus oli suurempi verrattuna suositusten
mukaisesti ruokittuihin emoihin. Ravintoaineiden rgjoitus voi valmentaa sikitta hyédyntamadn tehok-
kaasti ravintoai neita myos tilanteissa, joissa niiden saatavuus on normaali (Meyer ym. 2010b).

Nuoren eldimen kehon koostumus vaikuttaa ravintoaineiden hyvaksikdyttéon. Eldaimen rehuhy6tysuhde
heikkenee, kun lihaksen kasvu hidastuu ja rasvakudoksen kasvu kiihtyy. Rasvakudos on kuitenkin energi-
an varastoinnissa tehokkaampaa kuin lihaskudos (Johnson ym. 2003). Lihaskudos on aktiivinen kudos,
jonka hiussuoni- ja mitokondriotiheys on suuri. Mitokondrioiden méara korreloi kudoksen energian kéy-
ton kanssa positiivisesti. Hiussuoniverkko tuo ravintoaineita mitokondrioiden ja sita kautta lihaskudoksen
muodostumiseen (Johnson ym. 1989, Adair ym. 1990). Emon tiineyden aikaisen ruokinnan rajoituksen on
osoitettu helkentévan jalkeldisen lihasaineenvaihduntaa ja kehitysta (Du ym. 2010, Funston ym. 2010).
Toisaalta emon tiineyden aikaisen ravintoaineiden yliruokinnan on osoitettu lisdavan jalkeléisten lep-
tiinihormonin eritysté (Long ym. 2010a, 2011). Leptiinihormonin ol etetaan aiheuttavan jélkeléisten suu-
remman syonnin ja rasvakudoksen madrén sek& korkeamman insuliiniresistenssin aikuisidla (Long ym.
2010a). Rehun hyvaksikayton kannalta voidaan ol ettaa, ettd sek& emon tiineyden aikainen yli- ettd aliruo-
kinta vaikuttaa jalkel & sen kudoksien energian kayttéon heikentavasti.

Epigenesttisten muutosten ol etetaan olevan niiden muutosten takana, jotka vaikuttavat jalkel&isten rehun
hyvéksikayttoon. Rehuhyvaksikayton osalta epigeneettisia muutoksia voidaan yrittéa korjata antamalla
foolihappoa emolle tiineyden aikana ja jalkeldiselle syntyman jalkeen. Foolihappo vaikuttaa DNA:n me-
tylaatioon (McKay ym. 2011).
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5 Emon tiineyden aikaisen ruokinnan sukupolvien
yli menevat vaikutukset

Ruokinnan aiheuttamat epigenesttiset muutokset voivat todenndkoisesti siirtya sukupolvelta toiselle ja
jopa sukupolvien yli. Transgeneettiset vaikutukset voidaan havaita emo- ja isdlinjoissa. Vonnahme ym.
(2006) tutkivat kahta eri uuhiryhmég, jotka oli kasvatettu toisistaan poikkeavasti 4-5 sukupolven ajan.
Toinen ryhma oli ruokittu tilaolosuhtei ssa suositusten mukaisesti. Toinen ryhma oli kasvatettu laidunolo-
suhteissa ulkona ilman lisdruokintaa. Talvikaudella jalkimmaisen ryhman ravintoaineiden saanti oli hyvin
rgjoittunutta. Kokeen aikana kummankin uuhiryhmén ravintoai neiden saantia rgjoitettiin (50 % suositus-
ten mukai sesta ruokinnasta) tiineyden kaksi ensimméi st kolmannesta. Usean sukupolven ajan suositusten
mukaisesti ruokittujen uuhien jalkeldiset karsivat kokeen aikana huomattavasti ravintoaineiden vajeesta.
Niiden kasvu, paino ja energiatase olivat matalammat kuin usean sukupolven rgjoitetusti ravintoaineita
saaneiden uuhien jalkeldisten. Rajoitettuun ravintoaineiden saantiin tottuneiden uuhien kohtuk&pysten
energia-aineenvaihdunta ja ravintoaineiden kuljetus tehostuivat ravintoaineiden saannin rajoituksen aika-
na. Suositusten mukaiseen ruokintaan tottuneiden uuhien kohtuk&pysissa tehostuminen e saavuttanut
samaa tasoa (V onnahme ym. 2006, Jobgen ym. 2008).

Uuhien tiineyden aikainen kasittely vaikutti jalkeldisiin eri tavalla. Suositusten mukaiseen ruokintaan
tottuneiden uuhien jalkeldisil|a oli aikuisiassd ad libitum -ruokinnalla suurempi syonti, korkeampi kehon
rasvapitoisuus, pienempi munuaisten nefronien maéra seké korkeampi insuliiniresistenssi ja verenpaine
kuin ruokinnan rajoitukseen tottuneiden uuhien jalkeldisilla (Ford ym. 2007). Kokeissa ei tutkittu geenien
metylaatiota.

Ng ym. (2010) havaitsivat, etta rotilla isan dieetti vaikutti tyttarien terveyteen. Dieetin korkea rasvapitoi-
suus aiheutti isille tyypilliset muutokset: korkeamman elopainon ja kehon rasvapitoisuuden seka korke-
amman glukoosi-intoleranssin ja insuliiniresistenssin. Tyttérien elopainossa ja kehon rasvapitoi suudessa
e havaittu eroja kontrolliryhmaan verrattuna, mutta korkean rasvapitoisuuden dieetilld olleiden isien tyt-
tarilla havaittiin korkeampi glukoosi-intoleranssi ja insuliiniresistenssi. Oletuksena oli, etta dieetti oli
aiheuttanut epigeneettisia muutoksia siittichin. Kemoterapian ja ympériston on osoitettu vaikuttavan siit-
tididen kehitykseen. Nama vaikutukset ovat siirtyneet sukupolven yli, mutta siirtyminen on ollut satun-
naista (Barton ym. 2007, Du Plessis ym. 2010, Sharpe 2010). Siittiéiden DNA:n metylaation on osoitettu
vaikuttavan aikuisidlla puhkeaviin munuaisten, kivesten, maitorauhasen ja prostatan sairauksiin (Guerre-
ro-Bosagna ym. 2010, Skinner ym. 2010). Emolehmé&tuotannossa ruokinta voi muuttua vuosikierrossa
paljon, jatoisaalta eri tuotantomuodoissa on hyvin erilaisia ruokintoja. Epaselvada on, kuinka paljon nama
vaikuttavat eléntuotantoon.
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6 Liharotuisten nautojen genominen valinta

Genomisen valinnan hyodyt on havaittu ja todennettu selkeésti maitorotuisten nautojen jalostuksessa.
Maitorotuisten nautojen etuna liharotuisiin verrattuna on tassa suhteessa maailman lagjuinen valtarotu,
holstein. Toinen huomattava etu on, etta ldhes 70 % maitorotuisista naudoista keinosiemennetdan. Kol-
manneksi maidontuotanto on melko yksinkertaisesti mitattavissa saavutettuina maitoméaarind ja maidon
pitoisuuksina. Y hden keinosiemennyssonnin jalkeldisten lukumddra on huomattavan suuri verrattuna
tilasonnien jalkeldisten lukumaarédn. Y hdelle rodulle ja lagjasti kéytettyjen keinosiemennyssiitossonnien
jalkeléisille on pystytty muodostamaan melko yksinkertaisesti HD (high density) SNP (single nucliotide
polymorphism) yhteydet ja nk. molekyyliset jalostusarvot (MEBV = molecular estimates of breeding
value). Ndiden molekyylisten jalostusarvojen tarkkuus on talla hetkella maitorotuisille naudoille jo 70
%:n luokkaa. Molekyylisten jalostusarvojen suhteellisen korkea tarkkuus e kuitenkaan yksistééan selita
sitd, miksi genominen valinta on noussut maitorotuisilia naudoilla suureen suosioon. Toinen keskeinen
asia on, ettd genominen jalostus on huomattavan nopeaa ja huokeaa verrattuna siitossonnien testaukseen
jaensimmaisten tyttérien tuotantotul osten odottamiseen.

Liharotuisilla naudoilla genomisen valinnan kehitys on ollut huomattavasti hitaampaa kuin maidontuo-
tannossa. Téhan on monia syitd, essimerkiksi se, ettd naudanlihantuotannon tavoitteet ovat hyvin erilaiset
maanosista ja kulttuureista riippuen. Taloudellisesti térkeiden ominaisuuksien kirjo on naudanlihantuo-
tannossa huomattavasti lagjempi kuin maidontuotannossa. Toisaalta keinosiemennyssonnien kayttd on
lihakarjoissa huomattavasti vahai sempaa kuin maidontuotannossa. Y hdysvalloissa siemennetdan noin 7 %
emolehmistd (Garrick 2011). Suomessa keinosiemennyksen kéyttd ei ole paljon yleisempaa, silla vain
10-12 % emol ehmista keinosiemennetdan (FABA 2013). Tama merkitsee kdytannossa sitd, etté geneetti-
sen tason parannus, joka voisi olla mahdollista keinosiemennyksen kautta, realisoituu vain vuosikkaiden
tilasonnien kautta. Seka tilasonneilla etté vuoden ikéisilla sonneilla jalostusarvojen tarkkuus on hyvin
matalalla tasolla. Periaatteessa molekyylisten jalostusarvojen hyddyn voi kuitata yksittéinen tuottaja, jos
hén kayttéd sonnien tyttdria karjansa uudistamiseen. Tyttérilla tulee kuitenkin olla erinomaiset arvot esi-
merkiks rehuhyttysuhteessa tai ruhonlaadussa, joita e normaalissa jalostusjarjestelmassa lasketa tai tu-
losten muodostuminen kestéé huomattavan pitkdan. Talla hetkelld on kuitenkin melko selvad, etté valinta
i oleriittdvan tiukkaa tilasonnien kohdalla. Téma johtaa siihen, ettéd genomiset jal ostusarvot muodostuvat
lilan kalliiksi néille eldimille.

Genomisen valinnan onnistumisen edellytys on riittdvan lagja testauspopulaatio, jonka testaamiseen on
kéytetty riittdvan tihedd SNP-sirua (Brito ym. 2011). On huomattavasti tydl&8mpaéd muodostaa riittavan
lagjoja testipopul aatioita DNA-testausta varten pelkkien jalostusarvojen perusteella. Rotuja on paljon ja
vain harvalla rodulla on lukuméaérdisesti tarpeeksi elaimia jalostustarkkailussa niin, etta jalostusarvojen
tarkkuus olisi riittavalla tasolla (Brito ym. 2011). Toisaata ongelmaksi muodostuu se, etta tilasonnien
jakeléisten lukuméaéra on usein niin pieni, ettei HD SNP:n kéyttd ole kannattavaa. Kulut muodostuvat
yleensd suuremmiksi kuin vahaisista jalkeléisista saatava tarkkuus ja hydty. Edella mainitut seikat ovat
johtaneet siihen, ettd muodostetut MEBV-arvot liharotuisille naudoilla ovat vain rotukohtaisia ja toisaalta
niiden tarkkuus on ollut hyvin ahainen. Tahanastiset molekyyliset jalostusarvot on muodostettu 50 000
SNP-merkin paneeleilla. Tama SNP-merkkitiheys ei ole viela riittéva toimimaan rotujen yli, vaan tulokset
toimivat ainoastaan rodun siséalla. Kuitenkin 50 000 SNP-merkin sirulla saadaan jo varsin korkeita geneet-
tisi& korrelatioita olemassa oleviin jalostusarvoihin yksittéisten rotujen sisélla. Saatchin ym. (2012) tutki-
muksessa korrelaatiot limousin-rodulla vaihtelivat valilla 0.39-0.76 ja simmental-rodulla véalilla 0.29—
0.65.

Talla hetkella odotetaankin seuraavan sukupolven SNP-sirua, joka sisdltéé 640 000 SNP-merkkid. Taman
ns. tiheAmman kamman toivotaan ratkaisevan rotujen véliset eroavuusongelmat genomissa. Suuremman
SNP-merkkien méaran toivotaan havaitsevan periman sidosepatasapainon (LD = linkage disequilibrium),
kun testauspopul aatiot muodostetaan eri rotuja yhdistamalla. Eri rotujen yhdistémisen tarkoitus on muo-
dostaa lukumaaradisesti riittdvan suuria testauspopulaatioita. Toisaalta geneettisten jalostusarvojen yleis-
tymista ja arvioinnin helpottamista voitaisiin edistda rajoittamalla analysoitavien tuotannollisesti merkit-
téavien SNP-merkkien lukuméaérd sataan kaikista eniten tietoa siséltévaan merkkiin jokaisesta taloudelli-
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sesti merkittavasta paikannetusta ominaisuudesta. Tamékin strategia rgjoittaa sitd, kuinka monta ominai-
Suutta voidaan testata.

Tulevaisuus ndyttd4 ainakin osittain valoisalta liharotuisten nautojen genomisen jalostuksen osalta. Haas-
teita kuitenkin on:

e Molekyylisten jalostusarvojen on oltava tarkkoja ja huokeita kayttéa

e  Muodostetut molekyyliset jalostusarvot on séénndllisin véligjoin tarkennettava testauspopul aation
avulla

e  Tuotanto-olosuhteisiin optimaalisen jalostugjérjestelman kéyttd molekyylisten jalostusarvojen poh-
jaks

Genesttisten tai molekyylisten jalostusarvojen tarkennus sadnndllisin valigjoin ns. testauspopulaation
tuloksiin on térkedd. Ensinndkin geneettisen trendin tulisi olla nouseva, €li jalostuksen tulisi parantaa
tuloksia séannollisesti. Toiseksi ns. akuperdinen geneettinen materiaali laimenee sukupolvien edetessd,
mika omalta osaltaan heikentéd genomisen jalostusarvon tarkkuutta. Useissa eri jalostusjarjestelmissa
suoritetaan sdannonmukaista tarkkailua; esimerkiksi painoja mitataan ja kasvuja seurataan |ahes kaikissa
jarjestelmissa. Saanndlliset mittaukset helpottavat genomisten jalostusarvojen tarkennusta, koska mittaus-
ten tuloksia voidaan kayttéé jalostusarvojen tarkennukseen. Eldimet olisi kuitenkin téssa yhteydessa tes-
tattava uudelleen HD SNP-paneelilla, mika voi aiheuttaa lisdkustannuksia. Yleisesti on gjateltu, ettd HD
SNP-paneelia voitaisiin kéyttéa rajoitetusti vain testauspopulaatioihin. Lasjemmat populaatiot olisi mah-
dollista testata huokeammalla LD (low density) SNP-paneelilla. LD SNP-panedlissa merkkien maaré
vaihtelee 384—10 000 SNP-merkin valilla Tassi strategiassa haasteeksi muodostuu huomattava tuloksen
tarkkuuden heikkeneminen. Rolf ym. (2010) osoittivat, etta tarkkuus laskee olennaisesti SNP-merkkien
laskiessa alle 10 000:en. Ei-sadnnonmukaisesti mitattavat ominaisuudet, kuten syonti ja vastustuskyky,
tulisi aina mitata testauspopul aation avulla.

6.1 Genomisen valinnan periaate ja kdytdnnon soveltaminen liharotui-
silla naudoilla

Jalostusvalintaa on liharotuisilla naudoilla tehty eri tavoilla jo hyvin pitkéén. Ensimméiset jal ostusarvot-
kin ovat olleet kdyttssa jo vuosikymmenid. Genominen valinta on sita vastoin melko tuore asia (Meuwis-
sen ym. 2001). Genomisen valinnan periaate on, ettd maarallisten ominaisuuksien geneettinen vaihtelu
voidaan tilastollisesti mallintaa kayttamalla lukumééraisesti suuria SNP-paneel€ja, joilla voidaan haravoi-
da koko genomi (Garrick & Saatchi 2011). SNP-merkkien vaihtelu/erot on havaittavissa joka 300 eméak-
sessd Bos Tauruksen genomissa (The Bovine HapMap Consortium 2009). Jos SNP on riittéavan lahella
QTL-paikkaa (quantitative trait loci), jossa ominaisuus sijaitsee, se voidaan havaita. Usein aleelien taa-
juug/jérjestys on liséksi hyvin samanlainen, mika ilmenee vahvana korrel aationa ominai suuden geenipai-
kan ja aledlien jarjestyksen valilla Tama helpottaa ominaisuuden aiheuttavan QTL:n paikantamista il-
man, etté kausaalista mutaatiota tarvitsee |0ytéa. Mallit voidaan rakentaa siten, etté ne etsivét/valitsevat
tehokkaasti kaikkia QTL-paikkoja eldimen genomissa (Hayes ym. 2009). Tall6in nuoria elémia voidaan
valita jalostukseen tai erilaisiin tuotannollisiin tarkoituksiin ennen kuin niilla on omia jalkeldisia tai tuo-
tantotuloksia (Seidel 2009).

Pa&periaatteena on muodostaa lagja testauspopul aatio, jonka avulla arvioidaan tietyn markkerin vaikutus-
ta. Markkerin vaikutus luodaan muodostamaan jalostusarvo tai ennuste, jonka tasot on muodostettu tes-
tauspopul aation genotyypin ja mitattujen fenotyyppisten ominaisuuksien avulla (Garrick & Saatchi 2011).
Genomisen jalostusarvon tarkkuuteen vaikuttaa, kuinka paljon yhteisia linkkej& tutkittujen SNP-merkkien
jatodellisten QTL-paikkojen valillaloytyy. Lisaksi testauspopulaation koko ja mitattujen ominaisuuksien
lukumé&ara ovat olennaisessa osassa (Toos ym. 2010). Kaytanndssa tarkkuuteen eli genomisen jalostusar-
von selitysasteeseen vaikuttaa myos se, kuinka paljon sukulaisuussuhteita |6ytyy testauspolutaation ja
arvioitavana olevan eldinryhman valilla. Schaeffer (2006) arvioi, ettd genomisen jalostuksen hyddyntami-
nen sdastdisi jopa 92 % sonnien testauskuluja. Van Eenennaam ym. (2011) esittivat samansuuntaisen
arvion, jossa myytya siitossonnia kohden genomisen jal ostusarvon hyéty oli 204-1119 $/testattu sonni.

Tarkin tulos genomisessa valinnassa saadaan, kun tunnetaan halutun ominaisuuden geneettinen alkuperé.
Usein talaisten ominaisuuksien periytyminen on tunnistettu yhteen tai korkeintaan kahteen geeniin
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(Hayes ym. 2010). Jos kysymyksessa on ominaisuus, jonka peritymista maarittéd useampi geeni, tulosten
tulkintaan soveltuu paremmin BLUP-menetelma (Meuwissen ym. 2001). BLUP-menetelméé on suositel-
tavaa kayttdd myos, jos validaatio- ja testauspopulaatio ovat geneettisesti 18helld toisiaan. BLUP-
menetel mén etuna on, ettd se tunnistaa tehokkaasti geneettiset linkit (Habier ym. 2007).

Genominen tieto voidaan yhdistda kahdella tavalla olemassa oleviin mitattuihin jalostusarvoihin. Ensim-
maéisena vaihtoehtona on esittéa korrelaatiot genomisen tiedon/ominaisuuden ja mitatun ominaisuuden
vailla. Tama menetelma tarkentaisi olemassa olevia jalostusarvoja varsinkin nuorten eldinten osalta
(MacNeil ym. 2010). Toinen vaihtoehto on yhdistda polveutumis- ja genominen tieto matriisiin (Aguilar
ym. 2010). JAkimmaisen menetelmén haasteeksi nousee se, ettd lukumééréisesti harvalla eldimellé on
olemassa oleva genotyyppitieto (Garrick & Saatchi 2011).

Seidel (2009) arvioi, ettd genomisen valinnan mahdollisuudet ja edut lihanautasektorille olisivat huomat-
tavasti pienemmat kuin maitorotuisilla naudoilla. Suurin etu voidaan kuitenkin saavuttaa seuraavissa
ominai suuksissa:

e Ominaisuuksissa, jotka ovat vaikeasti ja kalliisti mitattavissa (rehuhyotysuhde, terveysominai-
suudet)

e Ominaisuuksissa, joiden méadrittaminen vaatii eldimen teurastuksen (lihan laatu ja ruho-
ominai suudet)

e Sukupuoleen sidonnaisissa ominaisuuksissa (uros- ja haarashedel méallisyys, maidontuotanto, hie-
hojen tiinehtyminen, poikimahel ppous)

Genomisen valinnan ja tulosten tarkkuuden etuna on, etté ne ovat samanarvoisia kummallekin sukupuo-
lelle (Van Raden ym. 2009). Genomin antama tulos voidaan arvioida jo eldmen varhai sessa elinidssa. Jos
genomista valintaa halutaan hyddynt&a tehokkaasti, elamet tulisi testata ennen sukukypsyysikéa (Garrick
& Saatchi 2011). Tulevaisuuden soveltamiskohteina genomisen valinnale voidaan pitéa esimerkiksi
gldinten hyvinvointia ja vastustuskykya sairauksia vastaan. Tietojen saaminen téllaisista ominaisuuksista
on perinteisesti vaatinut suurien eldinjoukkojen atistamista invasiivisille toimenpiteille tai erilaisilie pa-
togeeneille. Genomisen valinnan avulla tiettya perimaéa kantavat eldmet, jotka on todettu jonkun ominai-
suuden kannalta suotuisiksi, voidaan tunnistaa periman perusteella (Solberg ym. 2009).

6.2 Lihan laatuun vaikuttavat geneettiset ominaisuudet

Naudanlihan laatu on moninainen kasite, johon kuuluvat mm. ravitsemuksellinen, teknologinen, kemialli-
nen, eettinen, ruokaturvallinen ja aistinvarainen laatu. Naudanlihan sydntilaatu yhdistetdan usein aistinva-
raiseen laatuun, joka muodostuu mureudesta, mausta, mehukkuudesta, marmoroitumisesta ja ravitsemuk-
sellisesta kokonaisuudesta (Hui 2012). Naudanlihan syOntilaatuun, erityisesti mureuteen, vaikuttavat
eldimen geneettiset ominaisuudet, kasvatusolosuhteet, tapahtumat ennen teurastusta ja teurastuksen jél-
keiset toimenpiteet. Rotujen valilla samoin kuin rotujen sisdll&kin on vaihtelua lihan sydntilaadussa. Ro-
tujen valiset ja rodun sisdiset erot johtuvat sidekudoksen ominaisuuksien eroista (sidekudoksen maéra ja
liukenevuus), lihaksen sisdisen rasvamaaran (marmoroituminen) eroista ja itse lihassolujen ominai-
suuseroista.

Lihassolujen ominaisuuserot johtavat lihan erilaiseen kayttaytymiseen valmistusprosessin aikana (esim.
vedensitomiskyky) ja toisaalta erilaiseen variin. Lihassolujen ominaisuudet vaikuttavat harvoin suoraan
makuun tai mureuteen. Toisaalta esimerkiksi myostatiinigeenin mutaatio, joka liséé lihaksikkuutta, vai-
kuttaa epasuorasti myos lihan syontilaatuun. Myostatiinigeeni lisda glykolyyttisia lihassoluja ja vahentda
sidekudoksen seka marmoroitumisen maaréd. Myostatiinigeenin kantgjien liha on vahérasvaista, mureaa,
vadleaa ja erittdin miedon makuista. Geneettinen vaihtelu (yksiléllinen kantgjuus tai kantamattomuus)
lihaksen sisdisen rasvan osuudessa on suuri, mureuden osalta keskinkertainen ja maun seké mehukkuuden
osalta matala. Lihan syontilaadun kannata rodun siséisen vaihtelun pienentéminen olisi kannattavaa laa-
dun takaamiseks ja kuluttajamarkkinoinnin kannalta.
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6.2.1 Rotu, genetiikka ja lihan syontilaatu

Lihanautarotujen ominaisuudet vaihtelevat seké fysiologisesti ettd geneettisesti. Lihanautarodut eivét tasta
syysté ole lihasbiologialtaan samanlaisia, joten niiden tuottama lihakaan e ole yhtenevéista (Hui 2012).
Erityisesti ranskalaisten rotujen (blonde d’ Aquitaine, limousin) tuottama liha on todettu vahési dekudoksi-
seksi, ja sen leikkuuvaste on seké raa assa etté kypsennetyssa lihassa matala verrattuna Holstein- ja
Brown Swiss-rotujen tuottamaan lihaan. Lihan laadullisten ominaisuuksien on kuitenkin todettu tasoittu-
van jajopa havidvéan raakakypsytyksen yhteydessa (Monson ym. 2004). Dransfieldin ym. (2003) tekeman
tutkimuksen mukaan rotujen siséinen vaihtelu lihan laadullisissa ominaisuuksissa oli huomattavasti suu-
rempaa kuin rotujen vélinen vaihtelu (aubrac, salers, limousin, charolais). Tosin téssakin tutkimuksessa
limousinin lihan laatu todettiin hieman paremmaksi kuin muiden tutkittujen rotujen.

Isot rodut (blonde d’ Aquitaine, charolais, limousin), jotka saavuttavat teuraskypsyyden myohaén, tuotta
vat véhemman rasvakudosta kuin maitorotuiset tai aikaisin teuraskypsyyden saavuttavat rodut (angus,
sa varsinkin nuorilla el@mill, jotka teurastetaan 15-18 kuukauden i&ssa sekd sonneilla (Hocquette ym.
2006). Lihan laadulliset arvioinnit tulisikin tehda eldinten samassa fysiologisessa kypsyysasteessa (Hui
2012). Chambaz ym. (2003) vertasivat angus-, charolais-, limousin- ja simmental-rotuisten eléinten lihan
laatua, kun eléimet olivat samassa marmoroitumisen magrassa. Tuloksissa anguksen ja charolaisen lihassa
oli pienin rautapitoisuus, ja niiden liha oli vériltdan vaaleinta. Anguksen ja limousinin liha todettiin mu-
reimmaksi. Limousinin liha todettiin mehukkaimmaksi ja anguksen vahiten mehukkaaksi. Mehukkaim-
massa lihassa oli suurin valuma ja pienin valmistustappio. Makuominaisuudet olivat kaikilla roduilla sa-
manlaisia.

Rotuerot tulevat esille myds naudanlihan rasvahappokoostumuksessa. De Smetin ym. (2004) mukaan
vahan rasvaa tuottavilla roduilla monityydyttaméttémien rasvahappojen (PUFA) ja konjukoitujen linoli-
happojen (CLA) osuus on suurempi kuin runsaasti rasvaa tuottavilla roduilla. Pesosen ym. (2013) tutki-
muksessa aikaisemmin teuraskypsyyden saavuttavalla herefordilla lihan rasvahappokoostumus oli ihmi-
sen ravitsemuksen kannalta parempi verrattuna my6h&an teuraskypsyyden saavuttavan charolaisen lihaan.

6.2.2 Kaksoislihaksisuus

Kaksoidlihaksisuus on geenimutaation aiheuttama fenotyyppinen muutos, joka voi lisété lihasmassaa 25
%. Lihasmassan lisdys johtuu esisijaisesti lihassolujen lukumaarén kasvusta jatoiseksi lihassolujen hyper-
trofiasta (suuremmasta koosta). Teurassaanto on kaksoislihaksisilla el@émill& suurempi verrattuna ns.
tavanomaisiin eldimiin. Liha on laadullisesti vaaleaa, mureaa, vdhan sidekudosta sisdltavaa ja erittéin
mietoa (Hocquette ym. 1999). Lihan laadulliset ominaisuudet johtuvat lukumaaréisesti suuresta nopeiden
glykolyyttisten lihassolujen (tyyppi 11X) osuudesta (Deveaux ym. 2001). Geenimutaatio vaikuttaa myos
edinten hormonitoimintaan ja metaboliaan (Hocquette ym. 1999). Geenimutaatiota kantavilla elaimilla
tavanomaisilla eldimilla. Geenimutaatio vaikuttaa myds tuotannollisiin ominaisuuksiin. Geenimutaatiota
kantavat eldimet ovat stressiherkempid, niilla on heikompi hedelméllisyys, vakavia poikimavaikeuksia ja
vasikoiden menestyminen on heikkoa tavanomaisiin eldimiin verrattuna (Bellinge ym. 2005).

Kaksoislihaksisuus periytyy mh (lihashypertrofia) -geenin vaikutuksesta. Geeni on paikannettu Bos tau-
ruksen (BTA) 2 kromosomiin. Myostatiini toimii kasvutekijan tavoin, joka ohjaa lihaksen kasvua mm.
vahentdmalla myoblastien muodostumista. Mh-geenin mutaatiot johtavat fenotyypin muutokseen muilla
kuin ranskalaisilla roduilla (Bellinge ym. 2005). Ranskalaisilla roduilla kaksoislihaksisuus on paikannettu
useaan eri mutaatioon, mm. charolais-rodun Q204X-mutaatio, joka vaikuttaa myostatiini-proteiinin tuo-
tantoon (Grobet ym. 1997, Kambadur ym. 2004). Blonde d’ Aquitaine-rotu on t&ssd suhteessa poikkeus.
Fenotyyppisesti kaksoislihaksi suusominaisuuksia on rodulla havaittavissa, mutta geenimutaatioita ei ole
havaittu (Listrat ym. 2001).

Kaksoislihaksisuus on havaittavissa jo sikionkehityksen aikana. Myostatiiniekspressio (vaikutus) on ha-

osuutta kuin tavanomaisilla el&imilla. Suurempi lihasmassa ja lihassdikeiden lukumé&ara ovat havaittavissa
jo 100 péivan ikéisilla akioilla (Deveaux ym. 2001). Geenimutaatio vaikuttaa sikidkauti seen hormonaali-
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seen aineenvaihduntaan ja lihasten supistumisherkkyyteen (Gagniére ym. 1997). Myostatiinin vaikutus
lisa& kasvuhormonireseptorien maéraé luurankolihaksissa seka IGF I:n ja IGF I1:n vaikutusta (Listrat ym.
2005).

6.2.3 Monen geenin ohjaamien lihanlaatuominaisuuksien periytyvyys

Lihan laadullisten ominaisuuksien periytyvyyden tutkimuksia on suoritettu suurimmaksi osaksi Pohjois-
Amerikassa ja Australiassa (Reverter ym. 2000, 2003, Burrow ym. 2001, Johnston ym. 2003). Pohjois-
amerikkalaisissa tutkimuksissa eldmet ovat harkid, joiden keskiteurasika on 15 kuukautta ja joiden lop-
pukasvatusvaiheen ruokinta on erittdin vakirehuvaltainen. Australiassa tutkimuksissa on kaytetty seka
hiehoja etté harkia ja seka vakirehuvaltai sta etté laidunloppukasvatusta. Pitkasta alkukasvatuksesta johtu-
en g dinten keskiteurasika vaihtelee 20-30 kuukauden vélilla Lihan laatu on arvioitu astinvaraisen panee-
lin toimesta. Laatuarvioihin kuuluvat mureus, mehukkuus ja maku. Lihan laatu analysoidaan pihveista,
jotka kypsennetdéan 70 °C sisdlampétilaan. Periytyvyysaste mureudelle on ollut keskiméérin 0,24. Haas-
teeksi on noussut mehukkuuden ja maun mataliksi jineet periytyvyysasteet (h? =0,11 ja h® =0,09, keski-
maéarin).

Edella mainittujen tutkimusten perusteella geneettinen korrelaatio kaikkien kolmen ominaisuuden vélilla
on kuitenkin erittéin korkea (0,84-0,91 keskiméaérin). Téama kertoo tutkijoiden mukaan siitg, ettd aistinva-
rainen panedli e pysty téysin aukottomasti erottamaan eri ominaisuuksia toisistaan. Hocquette ym. (2006)
ehdottavatkin, etta leikkuuvoimatesti (WBSF) on tarkempi, puolueettomampi ja objektiivisempi naudan-
lihan mureuden arvioitiin kuin aistinvaraisen paneelin tekema arvio. Lihaksen sisdisen rasvan maéran
periytyvyysaste on korkeampi kuin lihan syéntilaadun ominaisuuksien keskimaérin (h? =0,49). Marmo-
roitumisella on positiivinen korrelaatio mureuden (0,41) kanssa ja negatiivinen korrelaatio leikkuuvoima-
testin kanssa (-0,50). Toisaata marmoroitumisen korrelaatio ruhon rasvapitoisuuden kanssa on erittdin
korkea (0,91), mika voi asettaa haasteen ruhon laadullisten tekijoiden osalta, koska ylirasvaiset ruhot
eivét ole tavoitteena missdan péin maailmaa. Tutkimukset (Reverter ym. 2000, 2003, Burrow ym. 2001,
Johnston ym. 2003) on toteutettu toi mintaympéristéiss, joissa marmoroituminen on hinnoittelun peruste.
Jalostukselliset ponnistukset lihan syontilaadun parantamiseksi tehdddn paédasiassa marmoroitumisen
perusteella. Painopiste on 2000-luvun alusta lahtien ollut ultragénitekniikan soveltamisessa lihanlaadun
perinndllisen edistymisen tukemiseksi (Reverter ym. 2000, Hassen ym. 2001, Sapp ym. 2002).

Kalpastatiini on padasiallinen proteolyysin sadtelija lihan mureutumistapahtumassa, kun ruhon varastoin-
tilampdtila on +4 °C. Kalpastatiiniaktiivisuuden periytyvyysaste on 0,44. Kalpastatiiniaktiivisuudella on
havaittu negatiivinen korrelaatio mureuden (-0,61) ja positiivinen korrelaatio leikkuuvoimatestin (0,48)
kanssa (Burrow ym. 2001, Reverter ym. 2000, 2003, Johnston ym. 2003).

Naudanlihan vérin periytyvyytta on tutkittu vain muutamissa tutkimuksissa (Aass 1996, Johnston ym.
2003, Pratt ym. 2013). Lihan véarin vaaleus (L*), punaisuus (&) ja keltaisuus (b*) periytyvét keskinkertai-
sesti (h?=0,22, h*=0,15 ja h?=0,28, keskimaérin). Naudanlihan vari on yhteydessa lihan syéntilaatuun ja
on keskinkertaisesti periytyva ominaisuus. Punaisuuden (a*) ja keltaisuuden (b*) korrelaatiot leikkuuvas-
teen kanssa ovat kohtuullisen korkeat (-0,71 ja-0,72, keskimaarin) (Pratt ym. 2013).

Eurooppalai set tavoitteen ruhon laadulle eroavat pohjoisamerikkalaisista, japanilaisistaja australialaisista.
Renandin ym. (2001) tutkimuksessa tutkittiin charolais-sonnien eri lihasten lihan laadun vaihtelua 17
kuukauden teurasiassi. Lihan syontilaadun ominaisuuksia arvioitiin matalan valmistusl@mpétilan (+55
°C) jélkeen. Myohaan teuraskypsyyden saavuttavilla roduilla mureuteen vaikuttaa kaksi pédasiallista teki-
jé& lihassyiden koko ja sidekudoksen ominaisuudet (Renand 2001). Néiden ominaisuuksien periytyvyys
on keskinkertaista (h?=0,17-0,34) (Youssao ym. 2004). Geneettiset korrelaatiot ruho-ominaisuuksien
kanssa ovat osoittaneet, etta vaharasvaisempien ruhojen tavoittelu vahentada lihan punaisuutta, lihassyiden
kokoa ja lisda sidekudoksen (kollageenin) liukenevuutta. Voidaan siis olettaa, etta epasuorat jal ostukselli-
set valinnat lisdavédt naudanlihan mureutta, mutta vahentda lihan punaisuutta ja heikentdd makua (Hoc-
guette ym. 2006).

6.2.4 Geneettiset markkerit lihanlaadulle
Sidekudoksen ja lihassolujen eri ominaisuuksille on tunnistettu useita eri geneettisid merkkeja (Hocquette

ym. 2006). Marmoroitumiselle on tunnistettu muutamia merkkejd, joista useat ovat epdsuorasti lihaksen
sisdisen rasvan médadraan vaikuttavia (Carruthers ym. 2011). Euroopassa varsinkin ns. isojen rotujen (paé-
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terotujen) jalostus on padasiallisesti painottanut lihaksikkuutta ja vaharasvai suutta (Hocquette ym. 2006).
Maissa, joissa naudanlihan hinnoittelu sisdltéd lihaksen sisdisen rasvan maarén ja brittildisten rotujen
(varsinkin angus) osalta, korostuu sen sijaan suurempi marmoroitumispotentiaali (Hui 2012). Jalostuksel-
liset valinnat ovat johtaneet myds eroihin lihan syéntilaadussa (Carruthers ym. 2011).

6.2.4.1. Mureus

Naudanlihan térkein laadullinen ominaisuus on mureus (Shook ym. 2008). Mureuteen vaikuttavat teuras-
tuksen jalkeiset tapahtumat: ruhon jaghtymisnopeus, pH, proteolyysin maéra ja nopeus. Proteolyysi on
tapahtuma, joka hajottaa lihassoluja €li lihas muuttuu lihaksi (Hui 2012). Lihan mureusominaisuuksiin
vaikuttaa myos lihashiologia eli eldvén eldimen ominaisuudet, joita ohjaa perima, ruokinta ja kasvatus-
olosuhteet (Geay ym. 2001, Maltin ym. 2003). Genomisiin ominaisuuksiin voidaan vaikuttaa jal ostuksel -
la; lihan mureutta voidaan parantaa ja eroja tasoittaa (Hocquette ym. 2006).

Mureuden arviointiin tulis kdyttada leikkuuvoimatesti (WBSF) (Hocquette ym. 2006). L eikkuuvoimatestin
tulosten vélisia genomisia yhteyksia on |6ydetty useista kromosomeista (2, 4, 5, 7, 10, 11, 15, 20, 25 ja
29) (Casas ym. 1998, 2000, 2001, 2003, Keele ym. 1999, Rexroad ym. 2001, Alexander ym. 2007, Davis
ym. 2008, Gutierrez-Gil ym. 2008, Gill ym. 2009, 2010). Kaupallinen testi on kuitenkin muodostettu vain
kalpastatiinille (CAST, kromosomi 7) ja kapaiinille (CAPN1, kromosomi 29) (Page ym. 2002, 2004,
White ym. 2005, Casas ym. 2006, Van Eenennaam ym. 2007a). Ongelmaksi on muodostunut kaupallisten
testien epétarkkuus mureusominaisuuksien maarittémisessa (Casas ym. 2003). Geneettiset korrelaatiot
kaytettyjen genomisten merkkien vélilld ovat tutkituilla roduilla kohtuullisen korkeita, mutta vaihteluvali
leikkuuvoimatestissa on kuitenkin ollut keskim&arin 0,15 kg tai enemman (Casas ym. 2006, Morris ym.
2006, Van Eenennaam ym. 2007a, Johnston & Graser 2010). Tuottajat kuitenkin tarvitsisivat tyovélineita
mureuden jal ostukselliseen kehittémiseen.

McClure ym. (2012) selvittivét kalpaiini-kal pastatiiniakselin genomitestin korrel aatiota leikkuuvoimates-
tiin 3 360 eri liharotuisella naudalla (Taulukko 5). Lihandytteet leikkuuvoimatestiin olivat 14 péivaa raa-
kakypsytettyja. Kaikki eldimet myds genotyypitettiin [llumina BovineSNP50-sirulla. Tutkijat havaitsijat
eri rotujen valilla ison vaihtelun mureuden periytyvyydessd, keskimaaréinen periytymisaste oli kuitenkin
tavanomaisella tasolla (h?=0,25). Tamén epéiltiin johtuvan isien suuresta lukumaarasta (keskiméaaraista

Taulukko 5. Eri rotujen lukumaarét, keskimaardinen leikkuuvoimatestin tulos, geneettinen vaihteluvéli ja periyty-
vyys (McClureym. 2012).

Lukumaara Leikkuuvoimatesti, kg
Rotu Elamia Isia Keskimaarin Vaihteluvali Periytyvyys, h?
Angus 660 (651) 20 3,74 0,22 0,52
Charolais 702 (695) 18 441 0,23 0,46
Hereford 1192 (1095) 29 475 0,15 0,17
Limousin 285 (283) 23 4,28 0,07 0,09
Simmental 521 (516) 24 4,36 0,06 0,08
Kaikki yhteensd 3360 (3 240) 114 4,37 0,17 0,25

! Luku suluissa on genotyypitettyjen eldinten lukuméaéra.

Rodun sisédlla kalpaiini (CAPN1) oli vahvasti yhteydessa leikkuuvoimatestin tuloksiin kaikilla muilla
roduilla paitsi limousinilla. Kalpastatiinin (CAST1) korrelaatiot leikkuuvoimatestin vélilla olivat vaihte-
levia. Suurin korrelaatio kalpastatiinin ja leikkuuvoimatesti valilla havaittiin hereford-rodulla. Tutkimuk-
sessa havaittiin 79 genomista aluetta, jotka vaikuttivat leikkuuvoimatestin tuloksiin. N&ista 42 tunnistet-
tiin kolmella rodulla, mutta vain kahdeksan oli yhteisté kaikilla roduilla. Tulosten mukaan kalpaiini oli
vahvimmin yhteydessa |eikkuuvoimatestiin ja taméan jalkeen kalpastatiini kahdeksasta yhtei sestd genomi-
sesta al ueesta.

Mureus on edelleen haasteellista tunnistaa elavasta eldimesta Varsinkin limousin- ja simmental-rodun
osalta nykyiset kaupalliset geenitestit eivét tunnista oikeita genomisia aueita, jotka liittyvét leikkuuvoi-
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matestiin. McClure ym. (2012) ndkevét kuitenkin edistymisen mahdolliseksi my6s mureuden suhteen,
koska se on geneettisesti huomattavasti ragjoitetumpi ominaisuus kuin esimerkiksi kasvuominaisuudet.

6.2.4.2. Marmoroituminen

Marmoroituminen on arvostettu ja tarkea naudanlihan laadullinen mittari Pohjois-Amerikassa, Asiassa ja
Australiassa. Lihaksen siséinen rasva nékyy lihassa joko valkoisina hiutaleina tai viiruina, joiden maaréa
arvioidaan esimerkiks ruhon hintaa muodostettaessa (Hui 2012). Marmoroituminen on ravitsemukselli-
sen laadun kannalta kaksiterdinen miekka. Se liséa lihan rasvapitoisuutta, joka e ole ravitsemussuositus-
ten mukaista (Hocquette ym. 2006). Toisaalta naudanlihan rasvahappokoostumukseen vaikuttamalla voi-
daan rasvaa muokata ihmisravitsemuksen kannalta sopivammaksi (Reecy 2008).

Marmoroitumisominaisuudet on paikannettu geenien BTA2, BTA3 ja BTA27 aueelle (Kiuhn ym. 2005).
Angus-, shorthorn- ja wagyu-roduilla marmoitumiseen vaikuttava geenipaikka on |6ytynyt BTAS5-
geenista kahdelta eri alueelta (Barendse 2002b). Thaller ym. (2003) esittivdt DGAT1- ja TG (tyroglobu-
liini) -geenien eri muotojen vaikuttavan saksalaisen holsteinin ja charolaisen marmoroitumispotentiaaliin.
Leptiinigeenin eri muodot on yhdistetty rasvamaaraan ja marmoroitumispotentiaaliin (Buchanan ym.
2002). Rasvahappokoostumus liittyy naudan rasvan pehmeyteen ja makuun. SCD-geenin eri muodot on
yhdistetty rasvahappokoostumukseen ja rasvan sulamispisteeseen (Taniguchi ym. 2004). Epésuorasti
marmoroitumiseen vaikuttava geeni on mm. NAT1, jota on tutkittu eri kestoisilla korkeilla vakirehuruo-
kinnoilla (Childs ym. 2002). De Jager ym. (2013) tutkivat TAG- ja PPARY-geenien vaikutusta rasvahap-
posynteesiin, marmoroitumiseen ja mureuteen. Heidan tutkimuksessaan TAG-geeni 0soitti marmoroitu-
mispotentiaalin kasvatusol osuhteista riippumatta. TAG-geenin vaikutuksella el ollut my6skéan negatiivis-
ta vaikutusta mureusominaisuuksiin.

6.3 Genomisen valinnan hyotyja ja haittoja

Liharotuisten nautojen kasvattgjat ja kentta ovat jakautuneet paapiirteissaan kolmeen sektoriin: jalostgjiin,
pihvivasikan tuottgjiin ja loppukasvattajiin. Jalostajien eldinaines koostuu padasiallisesti yhden rodun
edimistd. Jalostgjien tavoitteena tulisi olla jalostuksellisesti mahdollisimman korkeal aatuisen elénainek-
sen tuottaminen ja sukupolvien vélinen jalostuksellinen edistyminen. Pihvivasikan tuottajat hyddyntavét
jalostgjien ammattitaitoa ja kayttavét eldinaineksessaan hyddykseen risteytysta tuottaakseen loppukasvat-
tgjille hyvéaaatuista eléinainesta (Field 2007). Talle lagja-alaiselle kentélle on hyvin vaikeaa tuottaa yhté
ainoaa genomista tyovalinettd, josta jokainen saisi kustannustehokkaasti hyotyd. Téhan asti geenitestin
hintaa on pidetty liian kalliina saatavaan hy6tyyn ndhden (Van Eenennaam & Drake 2012).

Ibanez-Esriche & Gonzalez-Recio (2011) arvioivat genomisen tiedon olevan hyddynnettévissa liharotuis-
ten nautojen jalostuksessa (Taulukko 6). Haasteina kuitenkin pidettiin mm. yhteisten tavoitteiden puutet-
ta, jalostusarjestelmien kehittyméttomyytta ja isojen keinosiemennysorganisaatioden puuttumista Euroo-
pan liharotuisten jal ostuksesta.

Taulukko 6. Genomisen valinnan hyddyt ja haasteet liharotuisilla naudoilla (Ibanez-Esriche & Gonzalez-Recio
2011).

Haasteet Hyodyt ja edut
Pienet popul aatiot Pitka sukupolvien vélinen aika
Risteytyksen kéayttd Jalostusdldinten korkea arvo

Ei selkeitd jalostustavoitteita

Ei yhtendisid jalostustavoitteita (eroavat maittain)

Kaikki eldimet eivét kuulu tarkkailuun, tietoja el tallenneta
K einosiemennyksen vahainen kaytto

Sukupolvien vélista aikaa voidaan lyhentd& valitsemalla geeni-informaation avulla elamia jal ostukseen
ennen kuin ensimmaiset mitatut tuotantotulokset on saatu (Seidel 2009). Naudalla ensimmaéisia todellisia
tuotantotuloksia voidaan saada periaatteessa vasta, kun eléin on joko teurastettu (teurastulokset) tai en-
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simmaisen poikimisen jalkeen. Teurastulokset voidaan yleensa kerdta 16—19 kuukauden idssd. Toisaata
jos teurastuloksia halutaan, elé@in ei ole enda kaytettévissa jal ostukseen.

Ensimméisen poikimisen jélkeiset tuotantotulokset saadaan yleensi noin 24 kuukauden ikéisilté naaras-
puolisilta naudoilta. Genominen informaatio voi tarkentaa/parantaa olemassa olevien jalostusarvojen
tarkkuutta, jos on olemassa riittdvan suuri testauspopulaatio (Schaeffer 2006). Toisaalta genomisen in-
formaation avulla voidaan mallintaa ja t&ydent8a puuttuvia tietoja, jolloin jalostusarvot tarkentuvat (Van
Raden 2008, Hayes ym. 2009). Liséks etuna on naaraspuolisten eldinten jalostusarvojen tarkentuminen
genomisen tiedon pohjalta. Genominen informaatio on naaras- ja urospuolisille eldimille samanarvoista,
jolloin jalkelé@isten lukumégra ei vaikuta tulokseen (Roughsedge ym. 2005).

Genomisen valinnan alkumetreilla arvioitiin, etté fenotyyppien mittauksesta ja seurannasta voitaisiin jopa
kokonaan luopua. Genomisen tiedon oletettiin olevan riittéva jalostusvalinnan tekemiselle (Habier ym.
2007). Pelkastdan genominen tieto el kuitenkaan ole riittava, silla fenotyyppinen seuranta ja mittaustul ok-
set ovat vattamattomia genomisen tiedon liséksi (Saatchi ym. 2011). Genomista tietoa joudutaan vertaa-
maan mitattuihin tietoihin ja tarkentamaan informaation taso sédnndllisin valigjoin (Habier ym. 2007,
Seidel 2009, Solberg ym. 2009). Genomisen informaation tarkkuuden vaheneminen voidaan tarvittaessa
arvioida laskennallisesti. Laskennallisen arvioinnin taustaksi tarvitaan ainakin kahden sukupolven seka
mitatut (fenotyyppiset) etta genotyyppiset tulokset (Habier ym. 2007). Lukuméagraisesti isojenkin popu-
laatioiden tietojen soveltamisessa tulee usein haasteelliseksi se, ettei harvinaisimpia genomin poik-
keavuuksia tunnisteta muodostettujen SNP-paneelien avulla (Kizilkayaym. 2010).

Kizilkaya ym. (2010) esittivét, ettéd ominaisuuden, jonka periytyvyysaste on 0,5, testaukseen tarvitaan 1
000 el@gimen validointipopul aatio. Teoriassa talldin voidaan saavuttaa hyvin korkea korrelaatio (0,8) gee-
nitestin tuloksen ja fenotyypin valilla Tama kuitenkin edellyttas, ettéd genomit sisdltévét 500 tunnettua
geenipaikkaa.

Geenitestien validointiin kéytettavét eldinryhmét eli ns. validointipopulaatiot voidaan muodostaa eléinten
perinndllistd materiaalia sisdltévista aineistoista, joihin on kerdtty myds mitattua fenotyyppista tietoa.
Tiedon muodostamiseksi on tarkedd, ettd olemassa olevasta genomisesta materiaalista (esim. siemenolki,
kudosnaytepala) pystytéan maarittdmadn genotyypit. Eri aikakausilta olevat keinosiemennyssonnien ge-
nomi-ja fenotyyppiset tiedot ovat yksi mahdollisuus muodostaa lagjojakin validointipopul aatioita. Téllais-
ten historiallisten validointipopul aatioden tieto ragjoittuu ainoastaan keréttyyn informaatioon mm. paino-
ja poikimahel ppousdataan (Garrick & Saatchi 2011).

Genomiseen valintaan kaytetty geeni-informaatio toimii parhaiten, kun sita kdytetddn yhden rodun sisdlla
(Saatchi ym. 2011). Téama merkitsee sitd, ettd sekd muodostettu geenitestin testauspopulaatio etté otettu
geenitesti ovat samasta rodusta. Liharotujen véliset genomiset erot ovat yleensi havaittavissa 10 kb vé&
lein, ja usein rodun sisdinen vaihtelu voi olla jopa suurempaa kuin rotujen vélinen vaihtelu (The Bovine
HapMap Consortium 2009). Rodun sisdinen vaihtelu johtaa siihen, ett&:

e Havaittu merkittévien SNP-merkkien korrelaatio haluttuun fenotyyppiin on aina suurempi rodun
sisdisissa kuin eri rotujen valisissa anayyseissa (VanRaden ym. 2009).

e Genomisen tiedon tarkkuus paranee testauspopul aation kasvaessa, jos kayttssa on vain yksi rotu
(VanRaden ym. 2009).

Kuten jo a@iemmin on todettu, liharoduilla haasteeksi muodostuu riittévan suurien rotukohtaisten popul aa-
tioiden muodostaminen, joilla olisi liséksi riittévan tarkat jalostusarvot. Liharoduilla genomisen valinnan
edistdmiseksi tarvitaan todennakdisesti ns. rotupopulaatioiden yhdistdminen (de Roos ym. 2009). Tala
hetkella e ole tiedossa, kuinka paljon rotujen vélilla l6ytyy yhteista genomia (QTL) (Pryce ym. 2010).
Edelleen haasteeksi muodostuu, etteivat SNP-merkkien etéisyys ja paikat ole samat eri rotujen vdilla
(Van Eenennaam 2011).

Kizilkaya ym. (2010) osoittivat, etté tarkempia tuloksia saadaan aikaiseks, jos testauspopulaatio on puh-
dasrotuinen ja testattava populaatio on monirotuinen kuin toisin pan. He esittivat myds, ettd voi olla
haasteel lista luoda geenitesteilla tarkkoja tuloksia, jos todellinen SNP-paikka ei ole sama rotujen vélilla.
Toosi ym. (2010) havaitsivat, ettd yhdella rodulla validoitu genominen tulos on aina tarkempi kyseisella
rodulla kuin kaytettédessa testia eri rodulla. Genomisen tiedon tarkkuus laski jopa 46 %, jos yhdella rodul-
la validoitua testia kaytettiin toisella rodulla. Jos testia kaytettiin ensimmaisen polven risteytyksille, ge-
nomisen tiedon tarkkuus laski 35 %. Tuloksien arvioitiin kertovan yhteisien geneettisten linkkien vahe-
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nemisesta seké siita, etta risteytyseldinten genomisen tiedon hyddyntéamisessa testauspopulaation tulee
todennakadisesti olla suurempi kuin yhden rodun testauspopul aation.

Kaupallisia geenitesteja on talla hetkelld tarjolla kahdelle eri rodulle: angukselle (Igenity ja Pfizer) Poh-
jois-Amerikassa ja Australiassa seka limousinille (Ingenomix) Ranskassa. Kummallekin rodulle on mak-
simissaan kayttssd 50 000 SNP-merkkid. Angukselle tarjotaan suurimmillaan 14 ominaisuuden testia
noin $139 hintaan (Pfizer 2013). Limousinille tarjotaan vastaavasti maksimissaan 7 ominaisuuden testia
noin 140 euron hintaan (Ingenomix 2013). Igentyn testi on halvempi ($ 38). Tata testia tarjotaan seka
angukselle ettd limousinille. Testissd on 12 ominaisuutta. Testissa on 384 SNP-merkki, jotka on ns. suo-
datettu 50 000 SNP merkin panedlista (Igenity 2013). Igenityn ja Pfizerin kaupallisen geenitestin toimi-
vuutta, tuloksia ja geneettisia korrelaatioita on verrattu jonkin verran keskenddn (MacNeil & Northcut
2008, Johnston ym. 2010, Northcutt 2011, Pfizer 2013) (Taulukko 7). Kaupallisen geenitestin ominai-
suuksia on kasitelty tarkemmin Pesosen ym. (2012) artikkelissa.

Taulukko 7. Geneettiset korrelaatiot kahden kaupallisen geenitestin ja valittujen ominaisuuksien valilla angus-
rodulla(MacNiel & Northcut 2008, Johnston ym. 2010, Northeutt 2011, Pfizer 2013).

Igenity ® Profile (Angus) Pfizer HD 50K Profile (Angus)

Ominaisuus Periytyvyys, Sisdtyy Genesettinen | Sisdltyy  Geneettinen  Genesttinen

h? testiin korrelaatio testiin korrelaatio korrelaatio

(USA) (USA) (Australia)

Keskimaéarainen kasvu X X 0,55 0,10-0,31
Residuaalinen syonti X X 0,35 0,01-0,05
Syonti, kg ka/péiva 0,31 X 0,45 X 0,65 0,20-0,22
Mureus X X 0,51
Poikimahel ppous 0,21 X 0,47 X 0,33 0,35-0,40
Syntymépaino 0,42 X 0,57 X 0,51 0,35-0,44
Vieroituspaino 0,20 X 0,45 X 0,52
Vuodenpaino 0,20 X 0,34 X 0,64
Takakorkeus vuoden idssa 0,50 X 0,38 0,63
Poikimahel ppous (mater- 0,12 X X 0,21
naalinen)
Maidontuotantokyky 0,14 X 0,24 X 0,32 0,31-0,38
Hiehon tiinehtyvyys 0,13 X
Kasiteltavyys 0,37 X 0,29 X 0,60
Aikuiskorkeus 0,64 X 0,56 X 0,56
Aikuispaino 0,37 X 0,53 X 0,58
Kivesten ympéarysmitta 0,47 Sonneille 0,35 0,65
Kestavyys Emo/hieho
Ruhopaino 0,40 X 0,54 X 0,48 0,20-0,36
Selkérasvan paksuus 0,34 X 0,50 X 0,56 0,38-0,44
Selkalihaksen pinta-ala 0,33 X 0,58 X 0,60 0,31-0,45
Marmoroituminen 0,45 X 0,65 X 0,57 0,20-0,34
Luokittuminen (choise- X
luokka)

Rolf ym. (2010) arvioivat, ettd yhden rodun sisdlla voi olla mahdollista saavuttaa riittévan tarkkoja tul ok-
sia 1 500 SNP-merkin testilla. Ké&ytannossa pienemmilla SNP-merkeilld haetaan kustannustehokkuutta,
jottatesti olisi houkuttel eva lagjempaan kayttdon. Tavoite voidaan saavuttaa, jos esimerkiksi vanhempais-
sukupolvi olist mahdollistatestata HD (high density)-testilla. Tall6in jalkeldisten testaus LD (low density)
eli vahadisemmalla SNP-merkkien maaralla onnistuisi, tuloksen tarkkuuden kérsimétta olennaisesti. Onnis-
tumisen edellytys on kuitenkin, etta testattavien elé@inten sukulaisuussuhde on korkea. Van Eenennaam &
Drake (2012) havaitsivat, etta testattaessa samaa rotua eri mantereilla geenitestin tarkkuus heikkenee.
Tama johtuu testaus- ja validointipopul aation sukulaissuhteiden vahentymisestéd (Saatchi ym. 2013). Ge-
nomiset arviot perintétekijoiden vaikutuksesta toimivat parhaiten, kun eléinten valilla on lukuisia saman-
laisia geneettisia linkkeja (Saatchi ym. 2011, Saatchi ym. 2013).

Geenitestien kehitystyossa tulee olla mahdollisuus kayttaa riittévan suuria validointiryhmia Néiden eléin-
ten tulee olla genotyypitettyja hal uttujen ominaisuuksien suhteen (Van Eenennaam & Drake 2012).
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6.3.1 Jalostajat

Genominen valinta voi nopeuttaa jal ostuksen tuloksellisuutta. Periaatteessa on mahdollista pienentda su-
kupolvien vélisté aikaa, parantaa jalostusarvojen tarkkuutta ja panostaa/luoda painetta tuotannollisesti
parempien eldinten jalostukselliseen valintaan seké ndiden kayttéon vanhempaispolvena, parantaa |uku-
madraisesti pienien tietomaarien hyddynnysta (esim. rehuhyotysuhde) ja muodostaa uusille ominai suuk-
silletarkkojajalostusarvoja (Miller 2010).

Maailmanlagjuisesti useassa eri rodussa jalostuksellinen aines, jota liharotuisilla naudoilla kéytetdan,
tulee hyvin rgjatulta tilajoukolta. Marquezin ym. (2010) kartoituksen perusteella havaittiin, etta esimer-
Kiksi punaisen anguksen osalta noin 3 % karjoista tuotti eldinaineksen, joka toimi vanhempina seuraavan
sukupolven punaisille anguksille. Tama nk. eliittitilajoukko tuottaa geneettisté ainesta, jota useassa tapa-
uksessa " monistetaan” seuraavalla portaalla uudistusel @nainekseksi. Tama uudistusel dinaines on kaytossa
huomattavasti |agjemmalla tilajoukolla mm. siitossonneina. Nautojen hidas lisééntyminen aiheuttaa sen,
ettd "eliittiemolehmi&’ on verrattain paljon verrattuna samassa asemassa oleviin emakoihin tai emolinjan
siipikarjaan (Amer ym. 2007). Tasté huolimatta on arvioitu, ettd vain 5 % emolehmista kuuluu ns. siitos-
sonnien emien ryhméaén (Garrick & Golden 2009). Siitossonnien emien jalostusarvojen tarkentaminen
genomisen tiedon avulla parantaisi perinndllista edistymista (Miller 2010).

Geenitestien tarjoamatieto voisi tukea jalostgjien toimintaa usealla eri tavalla.

1) Jalostuseldimen identifikaatio on elinehto jalostusarvojen luotettavuudelle ja jalostuksen eteenpéin
menemiselle. Varmuutta periytymisté e voida taata muutamissa melko yleisesti k&ytetyissa toiminta-
malleissa: a) kéytettdessi useampaa siitossonnia astutuslaumassa ja b) siirrettéessé keinosiemennyksen
tai akion siirron jalkeen eldin heti astutuslaumaan. Geenitesteilla pystytdén varmistamaan eléinten pe-
rinndllisyys aukottomasti. Joissakin roduissa ja jalostugarjestelmissa (mm. Angus Austraia
BREEDPLAN) perinndllisyyden testaus on ehtona kantakirjauksessa (Richards 2012). Polveutumisen
varmistava geenitesti maksaa tél1& hetkel|a 25-36 euroa (Faba 2013).

2) Geenitesteja on olemassa monille yksinkertaisesti periytyville ominaisuuksille mm. karvan véri, sarvel-
lisuus ja lukuisat periytyvét sairaudet. Néiden testien hinta vaihtelee $20-100 (Igenity 2013, Pfizer
2013). Toisadta hyéty voi olla monikertainen esimerkiks periytyvien sairauksien ja niiden kantajuu-
den ollessa kysymyksessa. |hmispopulaatiossa on arvioitu, etté jokainen yksiloé kantaa noin 2 000 re-
sessiivistd tautialleelia, joista yks tai kaksi on kuolettavia (Sunyaev ym. 2001). Voidaan olettaa, etta
naudoilla perinndllisten sairausgeenien kantajuus on samalla tasolla. Perinndllisten sairauksien geeni-
perima tulee esille, jos joitakin sukulinjoja kaytetéan jalostuksessa erittdin runsaasti. Nain geneettinen
virhe periytyy osalle jalkeldisista kummaltakin vanhemmalta (Juga ym. 1999). Perinnéllisen sairauden
[6ytyminen sindnsé voi olla katastrofaalista yksittéiselle jalostgjalle. Lukuisat |6ydetyt genomiset vir-
heet ja niiden paikan tunnistaminen ovat kuitenkin nopeuttaneet ongelman poistamista kantajapopul aa-
tioista (Teseling & Parnell 2011).

3) Geenitesteillda on mahdollisuus lisétéd jalostusarvojen tarkkuutta. Tdma on mahdollista erityisesti omi-
naisuuksissa, jotka tulevat esille valinnan tai pitkan ajan kuluessa (mm. teuras- ja kestévyysominaisuu-
det). Vuosittainen perinndllinen edistyminen jal ostuskarjassa voidaan jaotella neljdén toisiinsa vaikut-
tavaan tekijaan (Garrick & Van Eenennaam 2008):

a. Valinnan voimakkuus ja tehokkuus

b. Sukupolvien vali. Liharotuisten nautojen ik& ensimmaéi sessa poi ki misessa.
¢. Geneettisen vaihtelun mééra karjassa

d. Valinnan jajalostusarvojen tarkkuus

Vuosittainen perinndllinen edistyminen on tehokkainta, kun vain muutamille ja parhaille yksilGille
saadaan aikaisessa vaiheessa useita jalkeldisia (Juga ym. 1999). Kéaytanntssa jal ostusarvojen tarkkuus
on nuorille el@mille heikoin, varsinkin taloudellisesti merkittévien ominai suuksien suhteen:

a) hedelmallisyysominaisuuksien periytyvyysaste on alhainen
b) teurasominaisuudet realisoituvat vasta jalkeldisten myéta tai myshemmin

¢) kestévyysominaisuudet tulevat esille haastavissa ol osuhteissa tai mydhemmin
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4)

5)

6)

40

Taloudellisten ominaisuuksien osalta geenitestien informaatio eldimen elédman aikaisessa vaiheessa on
arvokas jalostuksellisesti (Garrick & Van Eenennaam 2008). Téalla hetkell& jal ostusarvoihin muodos-
tuvaa tarkkuutta luodaan ainoastaan angus-rodun osalta Y hdysvalloissa ja Australiassa (MacNeil ym.
2010, Johnston ym. 2011, Northcutt 2011). Genomisesti tarkennetut jal ostusarvot/ennusteet |luodaan
perinteisen jalostusarvon ja geenitestin tuloksen yhdistelména. Laskenta tapahtuu viikoittain seuraavi-
en ominaisuuksien osalta (Northcutt 2011):

polveutuminen

fenotyyppiset kasvuominai suudet

geenitestin kasvuominai suudet

keskimaarainen residuaalisen paivakasvu

poikimahel ppous

kasiteltavyys

kivesten ympéarysmittajalantion korkeus (mitattu vuoden iassé)

aikuispaino

teurasominai suudet

Haasteena voidaan pitéa sitd, ettéd sekd jalostusarvojen etté geenitestien tulosten osalta tiedon keruu on
osa kaupallisen yrityksen ja rotuyhdistyksen vélista sopimusta. Arvokasta genotyyppitietoa el tallenne-
talkerdta minnek&an. Genotyyppitiedon rahoittaminen ja tallentaminen/kerd&minen/tietopankin muo-
dostaminen on téll& hetkell& haaste (Garrick & Saatchi 2011).

Geenitedtilla lisarvoa siitoseldinkauppaan tai valintavarmuutta omaan kayttéon. Van Eenennaam ym.
(2011) arvioivat geenitestin informaation tuoman liséarvon siitossonnikauppaan suljetussa karjassa.
Geenitestin informaatiolla saatiin luotua AU $ 204-1 119 hinnan nousu siitossonnille riippuen siita,
mille markkinoille ostetun siitossonnin jalkeldiset suuntautuisivat. Jalostuksellisen lisdarvon arvioitiin
olevan 23-85 % tuotettaessa ensiluokkaisia siitossonneja pihvivasikan tuottgjille. Tutkijat pitivat mer-
kittdvana sit, etta geenitesteista oli mahdollisuus saada lisarvoa koko ketjulle. Toisaalta he korostivat
geenitestien " puolueettomuutta’. Geenitesti kertoo perimasta ilman ympéristén vaikutusta. Toisilla
sonneilla geenitestin tulos vaikutti vastakkaiseen suuntaan kuin toisilla. Hyvilla jalostusarvoilla oleva
eldin el valttamatta saanut geenitestin tuloksissa erinomaisia arvoja ja péinvastoin.

Uudistuseldinten lisdarvon muodostuminen omaan kayttéon voi tulla kysymykseen myds meill& Suo-
messa, jossa markkinat ovat hyvin rajalliset. Kestéavyyden, hedelméllisyyden ja lihan laatuominai suuk-
sien selvittaminen voi olla varteen otettava vaihtoehto tasaista karjaa ja/tai lopputuotetta tavoitel taessa.

Erikoistunut uudistushiehojen tuotanto voi hyotyd geenitestien tarjoamasta informaatiosta. Uudistus-
hiehojen myynti kohdentuu pihvivasikantuotantokarjoihin, joissa hedelméallisyys- ja kestévyysominai-
suuksilla on korkea arvo. Nadiden ominaisuuksien jalostusarvot ovat tarkkuudeltaan hyvin matalia
(Roughsedge ym. 2005). Erikoistunut uudistushiehojen tuotanto hyddyntédé eri rotujen risteytysta (Field
2007). Taldin geenitesti on varmin tapa saada tietoa uudistushiehojen perinndllisistd ominaisuuksista.
Haasteeksi muodostuu geenitestin luotettavuus. Jos ominaisuus on heikosti periytyva, geenitestin riit-
tavatarkkuus vaatii paljon mitattua informaatiota (Goddard 2009, Hayesym. 2009). Hedelmdllisyys ja
sen sdilyttdminen on emolehmén ja ennen kaikkea uudistushiehon térkein ominaisuus. GnRHR-
genotyypin hiehot poikivat ensimmaéisen kerran nuorempina ja séilyttéavat hedelmallisyyden paremmin.
Tavoiteltavana ominaisuutena uudistusheihoilla tulisi olla edellista sukupolvea parempi hedelméllisyys
(Cushman ym. 2013).

Kalliisti tai hankalasti mitattavat ominaisuudet, kuten rehuhyotysuhde ja lihan mureus, ovat ominai-
suuksia, joita liharotuisten nautojen jalostgjien tulisi ottaa huomioon. Geenitestilla ndiden ominai suuk-
sien kartoittaminen ja jalostuksellinen edistyminen on mahdollista saavuttaa huomattavasti nopeammin
kuin talla hetkella (Miller 2010).

Lihan mureus on sydntilaadun térkein ominaisuus (Miller ym. 1995, Smith ym. 1995). Mureudesta 30
% voidaan selittéa rodun sisdisilla perinndllisilla tekijoilla (Koch ym. 1982). Vaihtelu mureuden pe-
rinndllisissd ominai suuksissa rodun sisdlla on suurempaa kuin rotujen valilla (Wheeler ym. 1996). Mu-
reus periytyy keskinkertaisesti (h’=0,19-0,26) (Hocquette ym. 2006, Zwambag 2007).

Lihan mureuteen vaikuttavat my6s epasuorasti elé@inten luonne ja stressiherkkyys (Grandin 1980, War-
ris 1990, King ym. 2006). Aggressiivisten ja herkasti stressaantuvien eldinten lihan laatu on heikom-
paa kuin helposti kasiteltavien eldinten (King ym. 2006). Kasvatusgjalla tapahtuva (pitkaaikainen)
stressi seka stressiherkkyys voi vaikuttaa epigeneettisten mekanismien kautta lihan laatuun (Zhao ym.
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2012). Eléinten luonne on myds tyoturvallisuustekija, jota el sovi unohtaa. Eldinten luonne tai kasitel-
tévyys on mahdollista ottaa genomisen valinnan ale (Van Eenennaam & Drake 2012, Adamczyk ym.
2013).

Rehuhyttysuhteella on taloudellista merkitysté jokaiselle naudanlihantuotannon portaalle. Rehu-
hy6tysuhteessa on osoitettu olevan perinndllisté vaihtelua, joten jal ostuksella on mahdollista parantaa
liharotuisten nautojen rehuhy6tysuhdetta (Arthur ym. 2001, Schenkel ym. 2004).

7) Lihaksikkuudelle ja lihaksen tuotantokyvylle on tunnistettu muutamia geenipaikkoja. Sudre ym. (2005)
vertasivat charolais-sonngja, jotka olivat lihaksikkuusominaisuuksiltaan hyvin lihaksikkaita tai vé-
hemman lihaksikkaita. Erot havaittiin sek& muutamissa geeneissa ettd entsyymitoiminnassa. A-FABP-,
on korkeampi. Geenipaikkoja e ole kuitenkaan viela kaupallistettu. Lihaksen tuotantopotentiaalin ta-
voittelu on onnistunut kohtuullisen hyvin epasuorasti (luokitusjérjestelma, hinnoittelu, teollisuuden
vaatimukset) ranskalaisilla roduilla (Hocquette ym. 2006). Haasteeksi muodostuu tulevai suudessa yha
enemman se, etta lihaksikkuuden tavoittelu on muuttanut lihassyytyyppid yha enemman nopeiden li-
hassolujen ja vaharasvaisuuden suuntaan. Nama seikat vaikuttavat suosiollisesti naudanlihan mureus-
ominaisuuksiin, mutta negatiivisesti makuun (Hocquette ym. 2006).

8) Tulevaisuuden mahdollisuutena voidaan pitéa yha tarkempaa kummankin sukupuolen genomin tuotan-
nollisen ominaisuuksien tunnistamista jo hyvin varhaisessa vaiheessa. Liharotuisten nautojen jalostgjil-
le voi muodostua mahdollisuus tunnistaa ns. eliittiemo ja valita kéytettéva siitossonni entista tarkem-
milla kriteereilld. Y hten& vaihtoehtona pidetdan eliittiemoista tuotettavia raéta dityja ja sukupuolilgji-
teltuja akioita. Radtaloity eldinaines voidaan suunnata ominaisuuden mukaan (esimerkiksi mureus,
marmoroituminen tai vaharasvaisuus) tietyille markkinoille (Miller 2010). Ta8ll6in myds esimerkiksi
siitossonnin ostgja voisi ostaa jopa misté pdin maailmaa tahansa useamman akion, jotka kantavat ha-
luttuja ominaisuuksia. Nan ostgja sééstyis siitossonnin testaus-, vainta- ja ostoprosessista. Oletusar-
vona on, etté tama voisi lisdtd ostajan tyytyvaisyytta siitossonniin, ja toisaalta lisdta siitossonnin kéayt-
tévuosia, koska stressaavia toimenpiteita (esim. kuljetus) jdisi pois (Miller 2010).

6.3.2 Pihvivasikantuottajat

Pihvivasikantuottgjalle eldinmyynnin vuosittainen tulos muodostuu myytyjen vasikoiden lukumaérasta,
painosta ja laadusta (mm. isdrotu) seka poistolehmien teurastilistd (Garrick & Golden 2009). Karjojen
perinnollinen edistyminen tapahtuu p&dasiallisesti ostettujen siitossonnien kautta. Pihvivasikantuotanto-
karja voi saada geenitestien kautta samanlaisen lisdarvon kuin jalostgjakin, jos geenitestin avulla pysty-
téan todistamaan siitossonnin halutun periytyvan ominaisuuden paremmuus riittavan luotettavasti.

Siitossonnilla on pihvivasikantuotantokarjassa kaksi pdéasiallista tehtévaé: tiineyttéa karjan emot mahdol-
lissmman tehokkaasti ja toisekseen siirtéd haluttuja ominaisuuksia jalkeléisilleen. Jos sonni e ole tiineyt-
tamiskykyinen, jalkimméisella el ole mitéan merkitysté. Siitossonnien hedel mallisyysominai suuksissa on
paljon vaihtelua. Geenitestien lisdarvo realisoituu pihvivasikantuotantosektorille tehokkaammin, jos pih-
vivasikoiden loppukasvatuksen tuotantotul okset palautuvat 18htétiloille (Van Eenennaam ym. 2007b).

Meltonin (1995) yhteenvetona oli, etta pihvivasikantuottajan tulisi painottaa siitossonnin valinnoissaan 47
% hedelmdllisyyttd, 24 % tuotanto-ominaisuuksia (mm. vasikoiden kasvu ja elinvoimaisuus) ja 30 %
jalkelaisten ruho-ominaisuuksia. Jos pihvivasikantuottaja saa nk. palautustilin teurasruhoista, siitossonnin
valintapainotukset muuttuvat hieman: hedelmallisyysominaisuudet 31 %, tuotanto-ominaisuudet 29 % ja
ruho-ominaisuudet 40 %. Keskinkertaisesti ja heikosti periytyvien ominaisuuksien painotus on melko
korkea. Hedelmadllisyys- ja teurasominaisuuksien jalostusarvojen tarkkuus on matala, jos jakeldisten lu-
kumaéra pysyy kohtuullisen pienend. Tilasonneilla on harvoin useita tuhansia jalkeldisid. Nuoren sonnin
tiineyttdmiskyvysté ei ole takeita. Lisétietoa hedelméllisyys- ja teurasominai suuksista voidaan muodostaa
geenitestin avulla, jos tuotanto-olosuhteet ja geenitestin validointipopul aatio ovat 1&hell& toisiaan.

Haasteeksi muodostuu kustannusten jakautuminen. Pihvivasikantuottaja haluaa geenitestin tiedon ennen
kaupantekoa, joten jalostgjan tulisi joka tapauksessa investoida luotettaviin geenitesteihin. Toisaalta pih-
vivasikantuottajan olisi t&ssi tapauksessa oltava valmis maksamaan geenitestin muodostama lisdarvo
siitossonnin hinnassa.

Y ksinkertaisimmillaan geenitestin tiedon kaytté on polveutumisen varmistamista. Useamman siitossonnin
kayttd suuremmassa (> 30 tiineytettavaa emoa) astutuslaumassa nostaa tiinehtyneiden emojen madréé ja
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lyhentd& poikimakautta (Pollak 2005). Samanrotuisen ja useamman siitossonnin kayttd aiheuttaa kuiten-
kin epavarmuuden todellisesta polveutumisesta. Periytymisen varmistaminen geenitestilla toisi aukotto-
muuden polveutumiseen. Jalkeldisten tuotantotulokset kohdistuvat oikealle eldmelle, jos tila kuuluu ja-
lostustarkkailuun (Dodds ym. 2005).

6.3.3 Loppukasvattajat

Loppukasvattajan tulos muodostuu myytyjen teuraiden lukuméérastd, teuraspainosta, luokittumisesta ja
laatuluokkavahennyksista (esim. rasvaluokka) seké kasvatukseen kaytetyistd tuotantopanoksista, rehu-
hydtysuhteesta ja kuolleisuudesta. Tasainen eléinaines ja éaripaiden vattaminen tuo yleensa parhaan tu-
loksen.

Markkeriavusteinen kasvatus (MAM = marker-assisted management) on erikoistunutta loppukasvatusta,
jossa eldimen geenitestin tulosta hyddynnetéén optimaalisen lopputuloksen saavuttamisessa. Geenitestin
tulosta voidaan kayttda eldinten ryhmittelyssa ja kasvatusajan madrittémisessa tietyn genotyypin mukaan,
kun tiedetédn haluttu lopputulos. Hydty muodostuu tuotantopanosten tarkemmasta kohdentamisesta, teu-
raslaadun muodostuessa tasaisemmaksi ja tehokkaammasta erilaisten markkinoiden hallinnasta (tietynlai-
nen teuras tietylle markkinalle) (Van Eenennaam & Drake 2012).

Markkeriavusteista kasvatusta kevyempi vaihtoehto on kayttda yksittdisid SNP-merkkegjd mm. eldinten
ryhmittelyyn. Leptiini (LEP) -geenin SNP-merkki oli erés enssmmaéisista DNA-markkereista, joilla osoi-
tettiin olevan merkitysta loppukasvatukselle Pohjois-Amerikassa. Leptiini on yhdistetty kiintedsti rasva-
kudokseen, koska leptiinid syntetisoituu ja erittyy rasvakudoksesta. Padsaantoisesti tdma merkitsee sitg,
etta mita enemman leptiinia on verenkierrossa, sité rasvaisempi eimistd on (Kappes ym. 1996). Elimiston
leptiinipitoisuus on yhdistetty suurempaan marmoroitumiseen, selkérasvan paksuuteen, nopeampaan kas-
vuun ja parempaan luokittumiseen (luokittumisjarjestelmét, joissa yksi méardava tekija on marmoroitu-
minen) (Geary ym. 2003, McFadin ym. 2003, Schenkel ym. 2005). Leptiini-geenin T-muoto yhdistettiin
nopeampaan kasvuun, korkeampaan marmoroitumiseen, paksumpaan pintarasvakerrokseen ja parempiin
ruho-ominaisuuksiin (Buchanan ym. 2002, Nkrumah ym. 2005, Schenkel ym. 2005). Leptiini-geenin
varianttien (CC, TT jandiden yhdistelmat) valilla tutkimustulokset ovat vaihdelleet. Kononoff ym. (2005)
saivat selvan positiivisen korrelaation SNP-merkin ja pintarasvan méaaran valilla, kun taas Barendse ym.
(2005), Casas ym. (2005) ja Van Eenennaam ym. (2007a) eivét havainneet tilastollisesti merkitsevéa kor-
rel aatiota suuremman marmoroitumispotentiaalin ja leptiini-geenin T-muaodon valill&

L eptiini-geenia voidaan todennakdisesti kayttaa hyvalla menestyksella eléinten ryhmittelyyn eri kasvatus-
ryhmiin (DeVust ym. 2007, Lusk 2007, Lambert 2008). Engler ym. (2009) saivat positiivisen tuloksen
kéyttéessaan leptiini-geenin SNP-vaihtelua eldinten ryhmittelysséa loppukasvatusta tehostaakseen. Elé&i-
met, joilla on genomissaan TT-muoto, marmoroituvat ja kasvavat nopeammin tiettyyn teuraskypsyyteen
vahemmilld panostuksilla (DeVust ym. 2007, Lusk 2007, Lambert 2008, Engler ym. 2009).

Leptiini-geenin variantit sisdltéva SNP-merkki -geenitesti on kaupallistettu (Quantum Genetics, Kanada).
Engler ym. (2009) havaitsivat 4 179 liharotuisella hardlé tehdylla koejarjestelylla selvan tilastollisen
yhteyden leptiinigeenin TT- ja CC-muotojen ja tuotannollisen onnistumisen vaillg, kun elaimilla el kay-
tetty hormoni-implanttia. TT-muodon elé@imilla selkdlihas oli marmoroituneenpi, ja ne luokittuivat enem-
man Choise- tai parempaan luokkaan kuin CC-muodon eléimet (63,6 % vs. 47,9 %). Kun eld@milla oli
kéytdssa hormoni-implantti, tulokset tasoittuivat eri leptiini-varianttien vélilla

Loppukasvatuksen kannattavuuden marginaalit ovat niin pienid, etta geeni- tai SNP-merkkitestin tulee
olla kustannuksiltaan hyvin kohtuullinen, jotta siitd ndhdédn olevan edes marginaalista hyotya. Loppu-
kasvattagjat todennakdisesti hyotyisivdt enemman, jos heille pystyttéisiin tarjoamaan geenitestia, joka si-
sdltdisi useampia ominaisuuksia (mm. rehuhyotysuhde, vastustuskyky/sairastuvuus) (Van Eenennaam &
Drake 2012).

Y hteisty6ta (isojen) loppukasvattgjien ja muiden toimijoiden valilla pidetdén kuitenkin ensi arvoisen tér-
kednd melko nopeasti kertyvan lagjan tietoméaran puolesta. Teuraaks kasvatettavista elé@imista pystyttéi-

siin kohtuullisen vaivattomasti keréédmaan genotyypit, joita pystytéén vertaamaan mm. fenotyyppisiin
teurastuloksiin ja sukulaistuloksiin (Van Eenennaam 2011).
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6.3.4 Teollisuus

Kuluttaja tekee yha useammin ostopadtoksen naudanlihan laadun perusteella (Grunert ym. 2004). Nau-
danlihan laadullisina mittareina pidetdan véarig, lihaksen sisdista rasvan méaarda (marmoroituminen), mu-
reutta, makua ja veden sitomiskykya. Kuluttaja suosii kirkkaan punaista véria, joka yleensa vaikuttaa
suosiollisesti ostopdatokseen (Mancini & Hunt 2005). Marmoroituminen vaikuttaa lihan mehukkuuteen,
makuun, mureuteen ja suutuntumaan (Crouse ym. 1989, Wheeler ym. 1994). Veden sitomiskyky on seka
taloudellinen etta tekninen ominaisuus, jolla on merkitysté lihan séilyvyydelle, valmistusprosesseissa ja
kuluttajan tyytyvaisyydelle (Prevolnik ym. 2010). Kuluttajien preferenssi vaihtelee mantereittain. Euroo-
passa kuluttgja suosii vahérasvaista ja punaista naudanlihaa, jonka tulisi olla laadultaan tasaista ja mau-
kasta (Hocquette ym. 2006). Tasaisen laadun varmistaminen ja laadun parantaminen voi liséta kuluttajan
naudanlihasta maksamaa hintaa ja toisaalta suunnata kulutusta mys erilaisiin naudanlihatuotteisiin (Gru-
net ym. 2004, Mullen ym. 2006).

Naudanlihan syontilaatu on aina tulos elémen genomin ja ympériston yhteisvaikutuksesta (Picard ym.
2012). Naudanlihan laatua on yritetty parantaa ja tasoittaa usealla eri tavalla mm. vakioimalla rotu, teu-
rasikd, raakakypsytysaika ja pakkausmenetelma (Fervers ym. 2011). Genomisen valinnan avulla pysty-
tédn tuottamaan valitulla elé@inaineksella halutun tyyppisia erikoistuotteita tai laatua (Miller 2010). Nau-
danlihatuotteita voidaan eldinten genomisella jalostuksella ohjata yha tervedlisemmiksi ihmisen ravitse-
muksen kannalta. Geenitieto voi mahdollistaa mm. naudanlihan rasvahappoprofiilin tai rautasisallon muu-
tokset (Reecy 2008).

Useita geengjd on yhdistetty naudanlihan laatuun ja monia ndiden geenien SNP-merkkeja on |dydetty ja
testattu. DGAT1 (diacylglycerol O-acyltransferase 1) -geeni koodaa mikrosomaalista entsyymid, joka
katalysoi rasvahapposynteesin viimeista vaihetta. DGATL1 -geenin on osoitettu vaikuttavan mm. maidon
rasvapitoisuuteen (Grisart ym. 2002, Winter ym. 2002) ja lihaksen siséiseen rasvanmaéréan (Thaller ym.
2003). SCD1 (stearoyl-CoA desaturase 1) on entsyymi, joka katalysoi tyydyttyneiden rasvahappojen de-
saturaatioprosessia tyydyttyméttémiksi rasvahapoiksi (MUFA). SCD1-geenin polymorfisten muutosten
on osoitettu vaikuttavan naudanlihan rasvahappokoostumukseen (Taniguchi ym. 2004), marmoroitumi-
seen (Wu ym. 2012) ja vériin (Reardon ym. 2010). Mureutumisen tunnetuimmat ja kéytetyimméat geeni-
vaikutukset on |6ydetty kalsiumaktivaation alaisesta proteaasista p-kapaiinista (CAPN1) ja tdman vasta-
vaikuttgjasta kal pastatiinista (CAST) (Koohmaraie 1996). CAPN1- ja CAST-geenit koodaavat kahta mu-
reutumiseen vaikuttavaa entsyymid. Nadiden entsyymien osuuksien on osoitettu olevan yhteydessa nau-
danlihan mureuteen (Page ym. 2002, Schenkel ym. 2006). CAST-geenin eri muodot on yhdistetty liséksi
lihan veden sitomiskykyyn ja vériin (Ciobanu ym. 2004, Reardon ym. 2010).

Naudanlihan mureus voidaan edelleen todeta padasialisesti ainoastaan eldmen teurastuksen jalkeen (Pi-
card ym. 2012). Haasteeksi nousevat myo6s rodut. Kalpaiini 1:n ja kalpastatiinin eri muotojen on todettu
vaikuttavan naudanlihan mureuteen tutkimuksissa, jotka on tehty padasiallisesti brittildisilla roduilla tai
nadiden risteytyksilla (Page ym. 2004, Schenkel ym. 2006, Gill ym. 2009).

Euroopassa (Ranskassa) naudanlihan mureuden testaaminen on suuntautunut enemman erilaisiin bio-
markkereihin. Erédna syyna on, etta ranskalaisilla roduilla (blonde d’ Aquitaine, charolais, limousin) kal-
paiiniillaja kalpastatiinilla e ole havaittu olevan merkittavad yhteytté lihan mureuteen (Allais ym. 2011).
Toisadta esimerkiksi limousin-rodulla on myostatiinimuutos (F94L), joka voidaan havaita geenitestill&
FO4L lisda seka lihasmassaa ettéd lihan mureutta, mutta ei aiheuta poikimavaikeuksia (Lines ym. 2009).

Biomarkkereiden oletetaan olevan tarkempia naudanlihan laadun arvioijia kuin pelkén geenitiedon. te Pas
ym. (2011) arvioivat, etta biomarkkerit pureutuvat enemman biologisiin prosesseihin, jotka ohjaavat nau-
danlihan erilaisia fenotyyppeja (sitkedd, normaalia ja mureaa lihad). Ranskalaisilla roduilla on havaittu
yhteinen piirre naudanlihan lihassyykoostumuksen ja sitkeyden vélilla Jos lihassyyt sisdltdvdt nopeaa
glykolyyttisté proteiinia, liha on suuremmalla todennékoisyydella sitkeda (Picard ym. 2010). Eri roduilla
havaittiin eri glykolyyttisten proteiinien olevan vaikuttavana tekijand: charolais- ja salers-roduilla PGM ja
LDHB, limousinilla GAPDH, charolais- ja blonde d’ Aquitaine-roduilla TnTf eri muodot seka limousin-
jablonde d’ Aquitaine-roduilla g-enolaasi (Picard ym. 2010). Hs-proteiinien (heat shock proteins) ryhman
(Hsp40) on osoitettu olevan yhteydessd sitkedan lihaan charolais-sonneilla (Bernard ym. 2007). Myds
muilla Hs-proteiinien on havaittu vaikuttavan lihan mureuteen (Guillemin ym. 2012). Ouali ym. (2006)
esittivét, ettd Hs-proteiinit hidastavat lihaksen muodostumista lihaksi, ja téta kautta vaikutus yhdistyis
sitkedmpaan lihaan. Toisaalta ranskalaisilla roduilla on paljon vaihtelua erilaisissa mureuden biomarke-
reissa (Chaze ym. 2009).
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Mureuden ja mureutumisprosessin  selvittdmiseksi naudoista voidaan ottaa ndyte teuradinjala
(CAPN1/CAST-aksdli). Naytteen tuloksen perusteella ruhot on mahdollista jakaa joko nopeaan mureu-
tusprosessiin tai enemman aikaa vaativaan mureutusaikaan. Ruhojen jako eri pituisiin mureutusaikoihin
tasoittaa lihanlaatua. Toisaalta toimenpide vahentdd turhaa mureutusta niilla ruhoilla, jotka eivét ylimaé
réisestd mureutuksesta hyody. Naudanlihateollisuudella voi olla mahdollisuus ohjata tuottajia kasvatta-
maan tietyn periman omaavia eldmid kohdennetuille markkinoille haluamallaan tavalla (Miller 2010).
Erés haaste genomisen tiedon hy6dyntéamisessa teollisuudessa on, etté geenivaikutukset voivat olla erilai-
sia eri lihaksissa ja lihastyypeissa. Syyna voivat olla lihaksen rakenteelliset ominaisuudet, eli eri lihakset
koostuvat eri tavoin eri kudostyypeista (lihassyyt, sidekudos, rasvakudos) (Cassar-Malek ym. 2005).

Kuva Maiju Pesonen
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7 Genomisen valinnan tulevaisuus
liharotuisilla naudoilla

Jalostuksella seka ruokinnan ja toimintatapojen tehostamisella on saavutettu huomattavaa tuotannollista
edistymistéd. Nautoihin perustuvan maidon- ja lihantuotannon on edelleen pyrittavé tehostamaan tuotantoa
parantamalla metabolista tehokkuutta ja optimaalista energiavarastojen kéyttda tuotantoon. Tuotantostres-
s jaerilaiset sairaudet voivat heikentda eldinten hyvinvointia tulevai suudessa yha enemman. Jal ostuksel-
lisen valinnan on pyrittéva tunnistamaan ne yksilot, jotka pystyvét parhaaseen mahdolliseen tuotantoon.

Taman hetken genomiset testit ovat hyvig, kun halutaan tunnistaa perinndllisia sairauksiatai geenivirhei-
téd. Genominen tieto tulee kuitenkin lisdantymaan tasaisesti uusien tarkempien SNP-sirujen my6ta. Myos
yha lagjempien SNP-sirujen hinnat tulevat laskemaan. Genomisten tydvalineiden kéytto ja yleistyminen
eivat kuitenkaan poista ns. perinteisen karjanjalostuksen tarvetta. Genomisen valinnan yleistyessa sita
kaytetdan muiden jalostuksellisten tyévalineiden rinnalla (Herring ym. 2013). Onnistuessaan genomisten
tyovélineiden yleistyminen nopeuttaa sukupolvien vélista aikaa (Herring ym. 2013). Teollisuuden ja kar-
janjalostgjien tulisi kuitenkin panostaa yha enemmén genomisen tiedon tallentamiseen ja keréémiseen,
varsinkin vaikeasti mitattavien ominaisuuksien puolesta. Vain ndin saadaan riittéavaa liséarvoa genomisen
tiedon hyddyntamiselle (Johnston ym. 2012).

Genomisen valinnan ja kaupallisten geenitestien onnistumisen edellytys on, etté testauspopul aatiot ovat
riittdvén suuria. Genomisen valinnan testauspopulaation ja kaytettyjen tuotannollisten tavoitteiden tulis
olla mahdollismman samanlaisia verrattuna siihen, missd genomista valintaa suoritetaan (Garrick &
Saatchi 2011). Haasteen aiheuttavat pienet eldinméérét, erilaiset tuotannontavoitteet ja korkeat kustan-
nukset. Suurissa nhaudanlihantuotannon maissa tuotannon tavoitteet ovat erilaiset kuin Euroopassa, joten
niissa kehitetyt genomisen valinnan tyovélineet eivét valttdmatta toimi Euroopassa (Ibanez-Escriche &
Gonzales-Resio 2011). Jalostgjilla on edelleen suuri vastuu genomisten tyovéalineiden tietojen hyodynté-
misessa ja soveltami sessa. Jal ostajan tulee tunnistaa ne ominai suudet jatarvittava taso (kasvu, maidontuo-
tantomadra, ruho-ominaisuudet yms.), jotka ovat taloudellisesti kannattavia. Toisadlta jalostgjilta vaadi-
taan taitoa siing, kuinka ominaisuudet yhdistetéén elavédn eldimeen kestdvyyden ja hedelmélisyyden
kérsimétta (Herring ym. 2013).

Tulevaisuudessa uudet, hankalasti ja/tai kallisti mitattavat, ominaisuudet tulevat lisdantymaan liharotuis-
ten nautojen genomisesti jal ostettavien ominaisuuksien listalla. On hyvin mahdollista, ettéd naudan tuotta-
ma metaanimaarg, lihan ravintosisdlto, terveys, vastustuskyky, hyvinvointi, rehuhy6tysuhde ja kestévyys
tulevat olemaan ja ostettavia ominaisuuksia (Johnston ym. 2012).

Geenitesti tulee todennadkdisesti olemaan vain védlivaihe genomisen tiedon hyddyntamisessa. |hmisl88ke-
tieteessd on jo edetty seuraavalle askelmalle, jossa tutkitaan geeniekspressiokarttoja (expression path-
way). Naistd saadaan huomattavasti lagjempi ja tarkempi kasitys geneettisista vaikutuksista. On hyvin
todennakdists, etta tdma on seuraava askel myo6s naudanjalostuksessa (Herring ym. 2013). Genominen
tieto e ole oikotie tai helppo polku (Herring ym. 2013). Matalan tarkkuuden omaavia genomisia tuloksia
jaarvojatulisi kdyttéa harkiten jal ostuksessa (Johnston ym. 2012).

Ibanez-Escriche & Gonzales-Resio (2011) mainitsevat tulevaisuuden skenarioissaan my®s maitoliharotu-
risteytyksen. Genomista valintaa voidaan kayttda parempien yhdistelmien [8ytamiseen ja tuotantotavoit-
teiden asettamiseen. My0s liharoturisteytyksien kdytdssa genomisesta tiedosta voidaan tavoitella hyotya.

Ruokinta vaikuttaa metylaatiotapahtumaan. On hyvin todenndkgistd, ettd vakirehuvaltainen ruokinta ai-
heuttaa aivan erilaisen metylaatiotapahtuman eléimen genomiin kuin véhemméan vékirehua tai kokonaan
karkearehua sisdltéava dieetti. Oikean genomin tunnistaminen juuri tavoiteltuihin tuotanto-olosuhteisiin
parantaa eldinten tuotantoa, vastustuskykya ja hyvinvointia (Gonzalez-Recio 2012). Toisaalta niiden ge-
notyyppien tunnistaminen, jotka ovat herkempiéa tietyille epigeneettisille prosesseille, voi myds parantaa
gldinten tuotannollisia ominaisuuksia. Terveyden yllapito ja tasmaldékkeiden kehittdminen on todenné
koistd myos elainlddketieteessa. Ladke kehitetddn esimerkiksi muuttamaan tiettyd metylaatioprosessia,
tietyll& geneettisella alueella, joka aiheuttaa sairauden (Peedicayil 2008).
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Haasteena on jalostuksellisesti ja tutkimuksellisesti se, miten epigeneettinen informaatio tunnistetaan ja
se, miten sita kaytanndssa sovelletaan. Epigeneettiset muutokset eroavat geneettisistéd muutoksista siten,
etta ne eivét valttdmatta ole pysyvid edes eldimen elinikdna ja ympéristotekijét vaikuttavat niihin jatku-
vasti. Epigeneettiset muutokset ovat myds kudosspesifisia. Jos halutaan tunnistaa jokin muutos ja saada
hy6ty muutoksesta, tulee ensin tieté8, missa muutos on tapahtunut.

Tutkimuksellinen tyd epigenetiikan hyddyntémiseksi jalostuksellisiin tarkoituksiin tulis  suunnata
(Gonzélez-Recio 2012):
« Kustannustehokkaan teknologian kehittédmiseen, joka tunnistaa epigeneettiset muutokset esim.
metylaatiotapahtuman yksilossa
« Tilastollisten menetelmien kehittémiseen, joita pystytdan soveltamaan jalostuksellisesti feno-
tyypin ja epigeneettisen tiedon yhdistémiseen genomisen valinnan tukemiseksi
«  Epigenesttisten muutosten kdytdnndn hyoddyntémiseen jal ostus- ja tuotanto-olosuhteissa
Epigenesttisten muutosten tunnistaminen vaatii kuitenkin paljon tutkimusta ennen kaytannon hyddynté-
mista ja toteuttamista. Emolehmétuotannossa epigeneettisid muutoksia pidetéén varteenotettavana tule-
vaisuuden jalostuspolkuna (Sellner ym. 2007). Epigeneettiset muutokset voidaan tunnistaa mm. kroma-

tiini-immuno (ChIP) -menetelméll& johon voidaan liittd4 tihed sekventointi ChiP-Seq. ChIP-Seq -
menetelmall& voidaan kartoittaa ja tunnistaa DNA-metylaatiota ja histonimodifikaatiota (Laird 2010).

Kuva: Maiju Pesonen
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8 Johtopaatokset

Perimén epigeneettiset muutokset ovat syntyneet evoluution aikaan saattamina. Epigeneettiset muutokset
kuuluvat normaalina tapahtumana alkiokautiseen kehitykseen. Y mpériston aiheuttamilla epigeneettisilla
muutoksilla perimaa pystytéén muokkaamaan nopeasti ja riittévan lyhytaikai sesti. Epigeneettisid muutok-
Sia aiheuttaa kaksi pddasialista tapahtumaa: DNA:n metylaatio ja histonin modifikaatio. Emon tiineyden
aikaiset olosuhteet vaikuttavat jalkeldisten menestymiseen tuotantoel&imind. Téhan mennessa |0ydetyt
epigeneettiset muutokset aiheuttavat padasiallisesti tuotannollisesti negatiivisten ominaisuuksien liséan-
tymista yksiléssd. Emon tiineyden aikainen tuotannollinen tai ympériston aiheuttama stressi heikentéa
jalkelaisten hedelméllisyys-, kasvu- ja teurasominaisuuksia.

Genominen valinta voi olla houkutteleva mahdollisuus liharotuisten nautojen jalostukseen ja tuotan-
nonohjaukseen. Tyovéline e ole kuitenkaan viel& valmis. On hyvin todenndkéistd, etta genomisen valin-
nan kokonaisuuden hallinta ja tuloksellisuus vaativat tuotantosysteemikohtaisia paétoksid. Hyvin erilai-
siin olosuhteisiin ja tuotannontavoitteisiin kehitetyt geenitestit eivét tuo haluttuja tuloksia esille suomalai-
sessa naudanlihantuotantomal lissa.

Kuva: Maiju Pesonen
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