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Celem przeprowadzonych badan byla identyfikacja mutacji C295G genu T w polskiej po-
pulacji psow rasy polski owczarek nizinny oraz analiza konsekwencji kojarzenia nosicie-
li wspomnianej mutacji genu 7 warunkujacego krotkoogoniasto$¢ i bezogoniasto$¢. Proby
pobrano od 61 psow. Amplifikacje genu 7 przeprowadzono przy wykorzystaniu starteréw
opracowanych przez Indrebe i wsp. [6]. W celu identyfikacji mutacji C295G w eksonie 1
genu 7 wykorzystano enzym restrykeyjny BszEIl, ktory tnie sekwencje o dlugosci 702 pz w
191 pozycji nukleotydowej. W wyniku mutacji powstaje dodatkowe miejsce restrykcyjne w
pozycji 160. Wéréd 61 przebadanych pséw zidentyfikowano 18 homozygot recesywnych i 43
heterozygoty. Mutacja C295G w genie 7 jest letalna w ukladzie homozygotycznym, gdyz pro-
wadzi do powaznych wad rozwojowych tkanek i narzadow wywodzacych si¢ z mezodermy
tylnej cze$ci zarodka. Wsrod przebadanych pséw nie stwierdzono homozygot dominujacych.
Zaobserwowano mniejsza liczbe szczeniat w miotach pochodzacych z kojarzenia rodzicéw
o krotkich ogonach, w poréwnaniu z wielkos$cia miotéw pochodzacych z pozostalych typow
kojarzen. Potwierdza to istotna role genu 7 w przebiegu embriogenezy i charakter letal-
ny wystepowania tej mutacji w formie homozygotycznej. Zaobserwowane roznice nie byly
istotne statystycznie. Dzi¢ki zastosowaniu niniejszego testu molekularnego mozna w prosty i
skuteczny sposob okresli¢ genotyp psa w locus T i stwierdzié, czy skrécenie ogona ma podloze
naturalne, czy jest wynikiem interwencji chirurgicznej.

SLOWA KLUCZOWE: mutacja C295G / gen T / polski owczarek nizinny

Polski owczarek nizinny jest jedng z pieciu polskich ras pséw oficjalnie uznanych przez
Migdzynarodowa Federacje Kynologicznag (http://www.fci.be/). Pierwsze wzmianki o ist-
nieniu psow w tym typie, wskazujace takze na cech¢ charakterystyczna tej rasy, czyli wy-
stepowanie osobnikdw o skroconym lub szczatkowym ogonie, pochodzg juz z X VIII wieku
[9, 10]. Dawne wzorce rasy wymagaty, aby ogon u psow byt naturalnie krétki, wzglednie
bardzo krotko ciety [7, 12]. Obecnie obowigzujacy wzorzec polskiego owczarka nizinne-
go dopuszcza kazda mozliwg dlugos¢ ogona, ze wzgledu na istnienie w wielu panstwach
regulacji prawnych dotyczacych kopiowania uszu i ogona u psow (http://www.fci.be/uplo-
aded_files/251GB98_en.doc). W panstwach, ktore ratyfikowaly Europejska Konwencje
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o Ochronie Zwierzat Towarzyszacych obowigzuje calkowity zakaz kopiowania uszu
i ogona u pséw (http://conventions.coe.int/Treaty/en/Treaties/Html/125.htm). Zakaz ten
obowiazuje rowniez w Polsce, gdyz zostal wprowadzony do ustawy o ochronie zwierzat,
mimo iz Polska nie jest Strong Konwencji [13]. W zwiazku z tym, wiele stowarzyszen
kynologicznych wprowadzito zakaz wystawiania psow z kopiowanymi uszami i/lub ogo-
nami na wystawach i oficjalnych pokazach (http://www.zkwp.pl/zg/komunikat ZG cie-
cie_uszu.pdf). Psy ras, w ktorych wystepuja skrécone ogony, aby uczestniczy¢ w wystawie
muszg posiada¢ zaswiadczenie potwierdzajace, iz skrocenie ogona nie jest wynikiem za-
biegu kopiowania. U polskich owczarkow nizinnych oraz 17 innych ras pséw stwierdzono
genetyczna przyczyng¢ odpowiadajaca za skrocenie ogona, ktdrag jest mutacja w obrebie
genu 7 [5]. Gen T nalezy do duzej rodziny czynnikéw transkrypcyjnych, zwanej rodzing
T-box. U pséw niesynonimiczna mutacja C295G w eksonie 1 tego genu skutkuje zamiana
aminokwasow Ile63Met [3]. Oprocz psow, jego homologi wystepuja takze u innych ga-
tunkdéw zwierzat. Gen 7 wplywa na rozwoj tylnych struktur ciata, w tym ogona, a mutacje
w jego obrebie moga prowadzi¢ nie tylko do skrocenia ogona, ale takze do powstania
powaznych wad rozwojowych [1, 3, 5, 6].

Celem przeprowadzonych badan byla identyfikacja nosicieli mutacji C295G genu T,
odpowiadajacej za skrocenie ogona u rasy polski owczarek nizinny oraz analiza konse-
kwencji kojarzen nosicieli wspomnianej mutacji.

Material i metody

Materiat biologiczny do badan stanowita krew obwodowa od 61 psow rasy polski
owczarek nizinny, pochodzacych z polskich hodowli (zgoda 9/2013 III Lokalnej Komisji
Etycznej w Warszawie z 27 marca 2013 r.), pobrana z zyly odpromieniowej do probd-
wek z K.EDTA o pojemnosci 4 ml. Wéréd psow, ktorych krew wykorzystano do badan
byto 14 majacych fenotypowo dtugi ogon oraz 41 majacych ogon skrocony lub catkowicie
pozbawionych ogona, takze na skutek przeprowadzenia zabiegu kopiowania. Ponadto w
badaniach wykorzystano krew od 6 psow, w przypadku ktorych nie dysponowano infor-
macjami dotyczacymi dlugosci ogona.

Genomowy DNA z pelnej krwi izolowano metodg fenolowo-chloroformowa, a nastep-
nie do dalszych badan przechowywano w lodowce w temperaturze 4°C. W celu oceny ja-
kos$ci wyizolowanego genomowego DNA przeprowadzono jego rozdziat elektroforetycz-
ny w 1% zelu agarozowym oraz badano spektrofotometrycznie (NanoDrop 2000, Thermo
Scientific).

Amplifikacje fragmentu (702 pz) genu T [6] przeprowadzono metodg tancuchowej
reakcji polimerazy (ang. Polymerase Chain Reaction — PCR), w probéwkach 200 pl, w
termocyklerze Trioblock Termocycler (Biometra), z zastosowaniem starterow (tab.) oraz
warunkoéw termicznych i sktadu mieszaniny reakcyjnej PCR takich samych jak w pracy
Gruszezynskiej 1 Czapli [2]. Aby dokona¢ oceny jakosciowej produktow reakeji PCR wy-
konano ich elektroforezg w 2% zelu agarozowym o wysokiej rozdzielczosci, z dodatkiem
bromku etydyny (0,5 pg/ml). Wizualizacji wynikow w $wietle UV dokonano w aparacie
ImageMaster® VDS (PharmaciaBiotech).
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Tabela — Table
Sekwencje starterow wykorzystanych w PCR

Sequences of primers used in PCR

Sekwencja (5°-3”)

Starter — Primer Sequence (5°-3")

Starter 1
Primer 1 (Forward)

Starter 2
Primer 2 (Rewerse)

GAAGAGCCTGCAGTACCGAGT

CACTCTCCGTTCACGTACTTCC

W celu zidentyfikowania mutacji C295G amplifikowany fragment genu 7" poddawa-
no procesowi trawienia enzymem restrykcyjnym BstEIl (BioLabs), zgodnie z procedura
rekomendowang przez producenta. Produkty trawienia poddawano rozdzialowi elektro-
foretycznemu w natywnym 12% zelu poliakryloamidowym, a nastgpnie zele barwiono
azotanem srebra, suszono w suszarce prézniowej (Biometra) i fotografowano w celach
dokumentacyjnych.

Informacje o liczebno$ci miotéw pochodzacych z odpowiednich typow kojarzen uzy-
skano z kart miotéw. Przeanalizowano nastgpujace typy kojarzen: 23 — krétki ogon x krot-
ki ogon; 7 — dlugi ogon x dlugi ogon; 25 — dtugi ogon x krotki ogon. Istotno$¢ réznic pod
wzgledem S$redniej wielko$ci miotu w zalezno$ci od typu kojarzenia, z ktérego pochodzity
mioty, sprawdzono testem 2.

Wyniki i dyskusja

W wyniku reakcji amplifikacji w przypadku wszystkich badanych préb uzyskano pro-
dukt o dlugosci 702 pz. Trawienie enzymem restrykcyjnym Bs¢EIl produktu PCR pozwo-
lito okresli¢ genotyp badanych psow pod wzgledem genu 7, gdyz enzym ten przecina
niezmutowana sekwencj¢ tylko w pozycji 191 pz, natomiast obecno$¢ mutacji prowadzi
do powstania dodatkowego miejsca restrykcyjnego w pozycji 160 pz. W przypadku allelu
dzikiego powstaja dwa fragmenty restrykcyjne o dlugosci odpowiednio 511 i 191 pz, a
allel zmutowany daje trzy fragmenty restrykcyjne o dlugosci 511, 160 i 31 pz (rys. 1). Na
wybarwionym zelu poliakrylamidowym, w przypadku homozygot recesywnych widoczne
sa 2 prazki o dtugosci 511 i1 191 pz. W przypadku heterozygot, mimo iz w rzeczywistosci
powstaja cztery fragmenty restrykcyjne o dtugosci 511, 191, 160 i 31 pz, widoczne sa tylko
trzy prazki o dlugosci 511, 191 i1 160 pz, a prazek o dhugosci 31 pz pozostaje niewidoczny
(rys. 2). Haworth i wsp. [3] oraz Hytdnen i wsp. [5] w celu identyfikacji badanej mutacji
wykorzystali takze enzym restrykcyjny Bs¢EIl. Ze wzgledu na fakt, iz wykorzystali oni do
amplifikacji genu 7 inne startery, dlugo$¢ amplifikowanej sekwencji, jak i wielko$¢ uzyska-
nych fragmentdw restrykcyjnych byta odmienna od uzyskanej w niniejszych badaniach.

W przeprowadzonych badaniach wlasnych okreslono genotyp 61 pséw rasy pol-
ski owczarek nizinny. Zidentyfikowano 18 homozygot recesywnych i 43 heterozygoty.
Nie stwierdzono zadnej homozygoty dominujacej. Podobnie jak inni autorzy [3, 5, 6],
stwierdzono, iz wszystkie homozygoty recesywne posiadaly ogon normalnej dtugosci, a
heterozygoty byly pozbawione ogona lub byl on skrocony. Diugos¢ ogondéw skréconych
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Dlugos¢
fragmentow
restrykcyjnych
(pz)

The length
of the restriction
fragments
(bp)

511

Homozygota Heterozygota Homozygota
recesywna dominujaca

Recessive Heterozygote Dominant
homozygote homozygote

191

160

31

Wzér restrykeyjny
Restriction pattern

Rys. 1. Mozliwe wyniki testu diagnostycznego, wykrywajacego mutacje C295G genu 7' u psow
Fig. 1. Possible results of the diagnostic test, to detect the C295G mutation of 7 gene in dogs

1117110

Rys. 2. Rozdziat elektroforetyczny produktow trawienia enzymem BsfEIl w natywnym 12% zelu
poliakrylamidowym. M — standard wielkosci pUC Mix Marker 8; A — homozygota recesywna (wi-
doczne fragmenty restrykcyjne o dtugosci 511 pz i 191 pz); B — heterozygota (widoczne sg fragmen-
ty restrykcyjne o dtugosci 511 pz, 191 pz, 160 pz, fragment restrykcyjny o dtugosci 31 pz nie jest
widoczny); PCR — produkt reakcji amplifikacji o dtugosci 702 pz

Fig. 2. Electrophoresis of the products of digestion with enzyme Bs¢EII in 12% native polyacryla-
mide gel. M — standard size pUC Mix Marker 8; A — recessive homozygote (visible restrictive frag-
ments of the length of 511 bp and 191 bp); B — heterozygote (restrictive fragments of the length of
511 bp, 191 bp, 160 bp are visible, restrictive fragment of 31 bp is not visible); PCR — amplification
product with a length of 702 bp

bylta zréznicowana zaleznie od liczby kregdw ogonowych. Na podstawie wynikow testu
wykazano, ze 6 osobnikéw, u ktorych stwierdzono fenotypowo ogon krétki, genetycznie
byty osobnikami o ogonie dtugim. Wszystkie homozygoty recesywne urodzity si¢ z dtu-
gimi ogonami, jednakze u 4 osobnikow przeprowadzono zabieg kopiowania ogona, co
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potwierdzity wyniki przeprowadzonych testow genetycznych. Wszystkie psy pochodzace
z kojarzenia rodzicoOw o ogonie normalnej dtugosci rowniez posiadaty ogon normalnej dtu-
gosci i bylty homozygotami recesywnymi. Zadna heterozygota nie pochodzita z kojarzenia
osobnikéw o ogonie normalnej dtugosci. W przypadku kojarzen, w ktorych oba osobniki
miaty skrocony ogon lub jeden z nich posiadat ogon skrocony, a drugi miat ogon normal-
nej dtugosci, w miotach pojawiaty si¢ osobniki zardwno heterozygotyczne (ogon skrocony
lub brak ogona), jak i homozygoty recesywne (ogon normalnej dtugosci).

Po przeanalizowaniu $redniej liczebnosci miotu w zaleznosci od rodzaju kojarzenia,
stwierdzono spadek $redniej liczby szczenigt w miocie pochodzacym z kojarzenia dwoch
osobnikéw o krotkim ogonie, w poréwnaniu do $redniej liczebnosci miotu pochodzacego
z kojarzenia dwoch osobnikow o dlugim ogonie lub kojarzenia osobnika o dtugim ogonie
z osobnikiem o ogonie krotkim (rys. 3). Réznice te nie byly jednak istotne statystycznie.
Zaobserwowana redukcja liczebno$ci miotu po heterozygotycznych rodzicach byta po-
dobna jak w badaniach Hytonen i wsp. [S]. Autorzy ci stwierdzili wysoko istotny, 29%
spadek liczebnosci miotu pochodzacego z kojarzenia pséw o krotkim ogonie rasy szwedz-
ki vallhund. U tej rasy za skrocenie lub brak ogona rowniez odpowiada mutacja C295G
genu 7. Wyniki te byly zgodne z oczekiwanym 25% spadkiem liczebno$ci miotu po he-
terozygotycznych rodzicach, ze wzgledu na $miertelnos¢, w trakcie rozwoju embrional-
nego, zarodkow bedacych homozygotami dominujgcymi. Czynnikiem potwierdzajacym
letalno$¢ mutacji w uktadzie homozygotycznym podczas rozwoju embrionalnego jest fakt,
ze w badaniu nie stwierdzono zadnej homozygoty dominujacej. Podobne wyniki uzyskali
Haworth i wsp. [3] oraz Hytonen i wsp. [5]. Jedynie Indrebe i wsp. [6] odnotowali przy-
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Rys. 3. Srednia liczebno$é miotu (wraz z odchyleniem standardowym) w zaleznosci od rodzaju ko-
jarzenia w badanej populacji pséw rasy polski owczarek nizinny

Fig. 3. The average litter size (along with standard deviation) depending on the type of mating in the
population of Polish Lowland Sheepdog breed
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padek urodzenia si¢ dwoch szczenigt bedacych homozygotami dominujacymi. Szczenigta
te, oprocz braku ogona i atrezji odbytu, wykazywaty wiele innych wad rozwojowych nie-
pozwalajacych na przezycie. Jak dotad, nie pojawity si¢ inne doniesienia o urodzeniu si¢
szczeniat bedacych homozygotami dominujgcymi. Takze u innych gatunkdéw stwierdzono,
ze mutacje homologow genu 7 w uktadzie homozygotycznym sg letalne. Myszy bedace
homozygotami dominujacymi wykazuja wiele nieprawidtowosci w budowie i zamieraja
w 10. dniu rozwoju embrionalnego [14]. Podobne nieprawidtowos$ci odnotowano u danio
pregowanego [11].

Fakt, iz wszystkie psy o fenotypie typu bob-tail byly heterozygotami oraz wszystkie
psy z ogonami o normalnej dtugosci nie byly nosicielami mutacji C295G, wskazuje na
pelng penetracje genu. U pséw bedacych heterozygotami, poza skroceniem lub brakiem
ogona, nie stwierdzono zadnych innych nieprawidtowosci w budowie anatomicznej [6].
Podobnie jest w przypadku danio prggowanego, u nosicieli mutacji jedynym jej efektem
jest skrocenie ogona [11]. W przeciwienstwie do pséw i danio pregowanych, heterozy-
gotyczne myszy, oprocz skroconego ogona, wykazuja tez inne nieprawidlowosci budo-
wy szkieletu [4]. Fakt, ze badania nie wykazaty innych defektow anatomicznych, poza
skroceniem ogona, u zadnej z heterozygot sugeruje, ze jedynym efektem mutacji C295G
genu T u heterozygot jest skrocenie ogona. Kojarzenie osobnikow heterozygotycznych z
homozygotami recesywnymi daje mozliwo$¢ uzyskania okoto 50% potomstwa o skroco-
nym ogonie 1 50% o ogonie normalnej dtugosci. Kojarzenie dwdch heterozygot rowniez
daje mozliwo$¢ uzyskania okoto 50% potomstwa o skréconym ogonie, jednakze tylko
okoto 25% bedzie miato ogon dhugi. Pozostate 25% zarodkéw beda stanowity homozy-
goty dominujace, ktore zamieraja w trakcie rozwoju embrionalnego. Poniewaz jak dotad
tylko raz opisano przypadek zywych urodzen dwoch szczenigt bedacych homozygotami
dominujgcymi, prawdopodobienstwo uzyskania szczeniagt z wadami wynikajacymi z tego
rodzaju kojarzenia powinno by¢ uznane za niezwykle niskie. Hodowla pséw o genoty-
pach, ktore moga stanowic¢ podstawe wystepowania wad, nie powinna mie¢ miejsca. Jesli
przyszie badania wykaza, ze przypadki narodzin szczenigt obarczonych wadami, bedacych
homozygotami dominujacymi, nie sg wyjatkiem, to kojarzenie ze soba osobnikow hetero-
zygotycznych nie powinno by¢ zalecane [6].

Jak dotad, wptyw mutacji C295G w eksonie 1 genu 7 u pséw na skrocenie ogona
stwierdzono u 18 ras [3, 5]. Mutacja ta wystepuje u owczarkdw i psow pasterskich, co
sugeruje jej pochodzenie od wspdlnego przodka [5]. Hytonen i wsp. [5] przebadali pod ka-
tem mutacji C295G 23 rasy psow, u ktorych wystepuje skrocenie lub brak ogona. Stwier-
dzili, ze u 6 ras nie wystepuje ta, ani zadna inna mutacja w obrebie genu 7. Wskazuje to,
ze oprocz genu T, muszg istnie¢ inne czynniki genetyczne wptywajace na dlugos¢ ogona
u pséw. W celu ich zidentyfikowania oraz okres$lenia modelu dziedziczenia, potrzebne sg
dalsze badania. Ponadto w rasach, w ktorych wystepuje mutacja C295G istnieje naturalne
zroznicowanie dtugosci ogona u heterozygot. Moze to by¢ spowodowane r6znorodnoscia
alleli genow bezposrednio oddziatujacych z genem T lub istnieniem bardziej ztozonych
interakcji pomigdzy genami z rodziny T-box [6, 8].

Od wiascicieli psow o fenotypie typu bob-tail wymagane jest za§wiadczenie, potwier-
dzajace naturalne (genetyczne) pochodzenie krotkiego ogona. W przypadku ras, u ktorych
stwierdzono, iz za skrocenie ogona odpowiedzialna jest mutacja C295G genu 7, subiek-
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tywna ocena weterynaryjna moze zosta¢ zastapiona prostym, obiektywnym testem mo-
lekularnym, jednoznacznie wskazujacym zrodio krotkoogoniastosci. Przedstawiony test
molekularny moze stuzy¢ jako obiektywne narzedzie do diagnozowania mutacji C295G
genu 7 u psow rasy polski owczarek nizinny, w celu wydania dokumentéw potwierdzaja-
cych genetyczng geneze krotkoogoniastosci lub bezogoniastosci psa.

Sktadamy serdeczne podziekowanie Hodowcom i Wiascicielom psow za pomoc w kolekcji materiatu

biologicznego do badan.

PISMIENNICTWO

1. CZAPLA A., GRUSZCZYNSKA I., SYSA P., 2011 — Charakterystyka genéw z motywem
T odpowiedzialnych za krotkoogoniasto$¢ i bezogoniasto$¢ oraz ich rola u wybranych ga-
tunkow zwierzat. Zycie Weterynaryjne 86 (11), 850-856.

2. GRUSZCZYNSKA J., CZAPLA A., 2011 — A molecular test for the detection of the C295G
mutation in the T gene responsible for shortened tail and taillessness in the Pembroke Welsh
Corgi. Annals of Warsaw University of Life Sciences — SGGW, Animal Science 49, 35-43.

3. HAWORTH K., PUTT W., CATTANACH B., BREEN M., BINNS M., LINGAAS F., ED-
WARDS Y.H., 2001 — Canine homolog of the T-box transcription factor T; failure of the
protein to bind to its DNA target leads to a short-tail phenotype. Mammalian Genome 12,
212-218.

4. HERRMANN B.G., 1995 — The mouse Brachyury (T) gene. Seminars in Developmental
Biology 6, 385-394.

5. HYTONEN M.K., GRALL A., HEDAN B., DREANO S., SEGUIN S.J., DELATTRE D.,
THOMAS A., GALIBERT E., PAULIN L., LOHI H., SAINIO K., ANDRE C., 2009 — An-
cestral T-box mutation is present in many, but not all, short-tailed dog breeds. Journal of
Heredity 100, 236-240.

6. INDREB@ A., LANGELAND M., JUUL H.M., SKOGMO H.K., RENGMARK A.H., LIN-
GAAS F., 2008 — A study of inherited short tail and taillessness in Pembroke Welsh corgi.
Journal of Small Animal Practice 49, 220-224.

7. LESNIAK-MALECKA B., 2005 — Polski owczarek nizinny — historia wzorca rasy. http:/
www.dziech.pnet.pl/oponie_historia_wzorca.html, 10.07.2012.

8. PACKHAM E.A., BROOK J.D., 2003 — T-box genes in human disorders. Human Molecular
Genetics 12 (1), 37-44.

9.  REDLICKI M., 1996 — PON Polski owczarek nizinny. Egros, Warszawa.

10. REDLICKI M., 2004 — Polski owczarek nizinny. MAKO PRESS, Warszawa.

11. SCHULTE-MERKER 8., VAN EDEN F.J.K., HALPERN M.E., KIMMEL C.B., NUSSLEIN-
VOLHARD C., 1994 — No tail (ntl) is the zebrafish homologue of the mouse T (Brachyury)
gene. Development 120, 1009-1015.

12. SMYCZYNSKI L., 1957 — Psy — rasy i wychowanie. PWRIL, Warszawa.

13. Ustawa z dnia 16 wrzes$nia 2011 r. 0 zmianie ustawy o ochronie zwierzat oraz ustawy o utrzy-
maniu czystosci i porzadku w gminach. Dz. U. 2011, nr 230, poz. 1373.

14. WILSON V., MANSON L., SKARNES W. C., BEDDINGTON R.S., 1995 — The T gene is
necessary for normal mesodermal morphogenetic cell movements during gastrulation. Develo-
pment 121, 877-886.

15



J. Gruszczynska i wsp.

Joanna Gruszczynska, Aleksandra Haska, Beata Grzegrzotka

Detection of C295G mutation 7" gene in Polish Lowland Sheepdog

Summary

The aim of the study was to identify C295G mutation in 7" gene in the Polish population of Polish
Lowland Sheepdog and to analyze the consequences of matchmaking the carriers of the mentioned
mutation of 7' gene conditioning shortened tail and tailessness. The samples were collected from 61
Polish Lowland Sheepdogs. Polymerase chain reaction was performed using the same primers such
Indrebg et al. [6] had used. To identify mutations in exon 1 C295G T gene, there was used BstEIl
restriction enzyme which cuts the sequence with a length of 702 bp at nucleotide position 191. The
mutation created an additional restriction site at position 160. Among the 61 tested dogs there were 18
recessive homozygotes and 43 heterozygotes identified. There was no dominant homozygote, because,
as the authors of other studies indicate, mutation of the gene C295G T is lethal in that system and
causes embryos’ mortality at an early stage of embryonic development. We observed decreasing litter
size with short-tail x short-tail crosses, compared with the litter size of long-tail x long tail crosses,
which confirms a major role of 7" gene during embryogenesis. However, the recorded differences were
not statistically significant. The results of these studies show that the presented molecular test is an
excellent tool for a clear statement of the Polish Lowland Sheepdog breed test: whether a short tail is
genetically determined, or it is the result of a surgical procedure.

KEY WORDS: C295G mutation / T gene / Polish Lowland Sheepdog
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