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Экспрессия 9 генов-кандидатов для количественных признаков масса и содержание абдоминального жира была исследована в жировой ткани, печени, толстом кишечнике, мышцах, гипофизе и головном мозге кур мясного направления (бройлеров) при помощи ПЦР в реальном времени. Выявлены достоверные различия по уровню экспрессии гена высокой мобильности AT hook1 (НМGA1) отношение средних значений уровней экспрессии составляет 2,90 (Р ≤ 0,01) в группах высоким (3,5 ± 0,18%) и низким (1,9 ± 0,56 %) содержанием абдоминального жира.  Уровень экспрессии этого гена коррелирует с содержанием абдоминального жира (0,70, P ≤ 0,01) и массой абдоминального жира (0,70, P ≤ 0,01). Установлено, что в тех же группах птиц достоверно различается экспрессия гена PPARG в печеночной ткани, отношение средних значений уровней экспрессии составляет 3,34 (P ≤ 0,01).  Коэффициент корреляции экспрессии этого гена с содержанием абдоминального жира составил 0,55 (P ≤ 0,05), а с массой абдоминального жира равен 0,57 (P ≤ 0,01). Исходя из этих данных, и данных литературных источников можно сделать вывод о возможном участии генов HMGA1, PPARG и FABP2 в депонировании абдоминального жира у кур. Поиск мононуклеотидных полиморфных сайтов (SNP) в регуляторных областях этих генов может позволить найти маркеры для генной селекции бройлеров по массе и содержанию абдоминального жира
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The expression of nine candidate genes for

QTL abdominal fat weight and relative abdominal fat content was investigated by real-time polymerase chain reaction (PCR) in the liver, adipose tissue, colon, muscle, pituitary gland and brain of broilers. The high mobility group AT hook1 (HMG1A) gene was up-regulated in liver with aratio of means of 2,90 (P≤0,01) in the «fatty» group (relative abdominal fat content 3,5±0.18%, abdominal fat weight 35,4±6,09 g) relative to the «lean» group (relative abdominal fat content 1,9±0,56%, abdominal fat weight 19,2±5,06 g). Expression of this gene was highly correlated with the relative abdominal fat content (0,70, P≤0,01) and abdominal fat weight (0,70, P≤0,01). The  peroxisomeproliferator-activated receptor gamma (PPARG) gene was also up-regulated in the liver with a ratio of means of  3,34(P≤0,01) in the «fatty» group relative to the «lean» group. Correlation of its expression was significant with both the relative abdominal fat content (0,55, P≤0,05) and  the abdominal fat weight (0,57, P≤0,01). These data obtained and the data of references will allow the statement that the HMG1A, PPARG and FABP2 genes were candidate genes for abdominal fat deposition in chickens. Searching of rSNPs in regulatory regions of  thesegenes could provide a tool for gene-assisted selection
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I. Введение

Мясное птицеводство занимает одно из ведущих мест в обеспечении населения продуктами питания в большинстве стран мира. Доля рынка мясной продукции, занимаемая, птицей постоянно растет и по оценке специалистов к 2020 году этот продукт выйдет на первое место. Интерес потребителя к мясу птицы объясняется высокими вкусовыми и диетическими свойствами при  относительно низкой стоимости. Современное птицеводство - высокотехнологичная отрасль промышленности, основанная на использовании узкоспециализированных организмов с многократно увеличенной конверсией потребленных питательных веществ в мышечную ткань или яичную массу. Расходы протеина корма на производство 1 кг белка мяса птицы в 2 раза ниже, чем свинины, и в 5 раз ниже, чем говядины. В условиях ограниченных зерновых ресурсов в птицеводстве, как наиболее "скороспелой" отрасли животноводства достигается наибольшая отдача мясом в расчете на единицу затраченного корма.

Более половины производимого на сегодняшний день мяса птицы составляют бройлерные кроссы домашней курицы. Селекция бройлеров  по признаку высокой скорости роста параллельно привела к увеличению жирности тушки, что значительно снижает эффективность кормления, не несет коммерческой целесообразности, и снижает потребительскую ценность. Для борьбы с излишней жирностью тушки птиц требуется пристальное изучение факторов участвующих в депонировании жира и разработка методик ослабляющих этот процесс.
Основываясь на функциональных характеристиках генов, связанных с похожими признаками у других животных (различные формы ожирения у человека и лабораторных грызунов, толщина шпига у свиней), мы отобрали 9 генов, являющихся функциональными кандидатами массы абдоминального жира - FABP1, FABP2, FABP3, HMGA1, MC4R, PPARG, PPARGС1А, POMC и PTPN1. 
Белки FABP - это семейство небольших консервативных цитоплазматических белков, связывающих жирные кислоты. Считают, что белки данного семейства играют заметную роль в транспорте и метаболизме жирных кислот. В опытах, которые проводил Атшавес на мышах, показано, что FABP1 играет огромную роль в утилизации жирных кислот, транспортирует их по клетке, направляя на  окисление в митохондрии и пероксисомы. Этот белок соединяет жирные кислоты с коэнзимом А и перетаскивает в аппарат Гольджи для этерификации, секретирует липиды очень низкой плотности в межклеточное пространство, а также участвует в хранение жирных кислот в виде липидных капель [1].
Лопес и соавторы [2] с помощью анализа экспрессии на биочипах показали, что на западной (высококалорийной богатой жирами) диете, у крыс, страдающих ожирением, повышена экспрессия генов этого семейства. Эти авторы также сообщили, что по сравнению с контрольной группой у животных, страдающих ожирением,  уровень экспрессии генов гамма - рецептора, активируемого пролифераторамипероксисом (PPARG) и белков связывающих жирные кислоты FABP увеличен в 50 и в 16 раз соответственно. 
Ген HMGA1 кодирует негистоновый белок, принимающий участие во многих процессах в клетке, включая регуляцию транскрипции генов, интеграцию в хромосомы ретровирусов и метастатическую активность раковых клеток. Ким и соавторы сообщают о существенном влиянии генов HMGA1 и MC4R на рост и отложение жира у свиней породы дюрок [3].

Ген MC4R кодирует рецептор 4 меланокортина. У бройлеров в гене MC4R обнаружено несколько мутаций. Замена цитозина на тимин в 5’регуляторной области этого гена приводит к появлению дополнительного сайта связывания транскрипционного фактора NF-E2, повыщающего уровень экспрессии гена MC4R. Обнаружена также  миссенс-мутация в кодирующей части гена MC4R курицы – замена  гуанина на аденин в 61-м положении нуклеотида, в результате которой глицин заменяется на аргинин. Кроме того, в кодирующей части этого гена выявлены еще две синонимических замены – гуанина на тимин в 315-м положении нуклеотида и цитозина на тимин в 336-м положении нуклеотида. В этой же работе сообщается о наличии достоверной корреляции описанных SNP, с весом тушки и массой мышц окорочков, однако связи их с депонированием абдоминального жира не обнаружено [4]. 

Ген POMC, проопиомеланокортин - прогормон, сложный полипептид, синтезируемый кортикотропными клетками передней доли гипофиза и меланотропными клетками средней доли гипофиза, и состоящий из 241 аминокислоты. Проопиомеланокортин влияет на синтез лептина через рецептор 4 меланокортина (MC4R). Показана связь мутаций в этом гене с развитием ожирения у человека [5].

Ген PPARG экспрессируется в клетках печени и кодирует гамма-рецептор, активируемый пролифераторамипероксисом. Этот энзим регулирует транскрипцию различных генов и играет важную роль в дифференцировке адипоцитов.  Исследования показали наличие корреляции гиперэкспрессии гена PPARG у человека с болезненным ожирением [6]. Экспрессия гена гамма-рецептора, активируемого пролифераторами пероксисом, связана с развитием болезненного ожирения, диабета, атеросклероза и злокачественных новообразований [7]. 

Ген PPARGC1A кодирует альфа 1 коактиватор гамма-рецептора, активируемогопролифераторамипероксисом. Взаимодействие с PPAR-гамма рецептором, позволяет этому протеину работать с большим числом транскрипционных факторов. Этот ген играет значительную роль  в развитии  ожирения у человека [8], а у свиней влияет на отложение абдоминального жира и толщину шпига [9]. 

Ген PTPN1 кодирует тирозин-фосфатазу нерецепторного типа 1.  Протеиновые фосфатазы являются сигнальными молекулами, которые вовлечены в процессы  регуляции большого числа клеточных процессов, таких как рост и дифференцировка клеток, митотический цикл и онкогенная трансформация. У человека в данном гене выявлены мононуклеотидные полиморфные сайты (SNP) IVS5+3666delT и IVS6+G82A, которые ассоциированы с ожирением [10]. Показано, что у здоровых людей наблюдается подавление активности гена PTPN1, который инициирует образование белка, блокирующего распознавание и взаимодействие клеток с инсулином. Примерно у каждого четвертого больного сахарным диабетом 2-го типа данный ген по какой-то причине разблокирован и стимулирует выработку белка, нарушающего процесс взаимодействия инсулина с клетками [11].

II. Цель и задачи исследований
Целью данной работы является анализ экспрессии и выявление аллельных вариантов генов-кандидатов по признаку массы абдоминального жира, а также  изучение связи отдельных аллелей с массой абдоминального жира у кур.
Поставлены следующие задачи:

-дизайн праймеров с помощью on-line программы Primer3;

-выделение тотальной матричной РНК из абдоминальной жировой ткани, головного мозга, печени, толстого кишечника, мышц от 10 особей домашней курицы с высоким уровнем абдоминального жира и десяти особей с низким уровнем;

- синтез кДНК с помощью обратной транскриптазы;

-определение профиля экспрессии генов-кандидатов в пяти тканях с помощью количественной ПЦР;

-статистическая обработка полученных данных;
- выделение геномной ДНК для генотипирования;
- анализ частот встречаемости аллелей выявленного полиморфного сайта гена FABP2 в группе кур с высоким и низким содержанием абдоминального жира.

III. Материалы и методы
Материалом для данного исследования послужили образцы печени, толстой кишки, жировой и мышечной ткани, гипофиза и головного мозга бройлеров кросса «Isa» в возрасте 35 дней из экспериментального хозяйства ФГБНУ ВНИИГРЖ. Образцы были получены от 10 особей с  высоким (3,5 ± 0,18%) и 10 птиц с низким (1,9 ± 0,56 %) содержанием абдоминального жира.  Для генотипирования по гену FABP2 взяли образцы печени 150 бройлеров кросса «Хаббард» в возрасте 45 дней.
                                                          Методы
1. Выделение РНК

Матричную РНК выделяли из печени, головного мозга, кишечника, мышц, и жировой ткани (по 100 мг ткани). РНК выделяли из замороженных биологических образцов,  используя набор реактивов для выделения РНК Aurum total RNA Fatty and Fibrous Kit (Bio-Rad, США).

2. Дизайн праймеров

Дизайн геноспецифических олигонуклеотидов-праймеров для генов FABP1, FABP2, FABP3, HMGA1, MC4R, PPARG, PPARGC1A, POMC  и PTPN1 проводили на основании информации баз данных сети Интернет (www.nlm.ncbi.nih.gov и www.ensembl.org) с помощью компьютерной программы PRIMER_3 (wwwgenome.wi.mit.edu).  Полученные последовательности праймеров и ткани, в которых оценивали экспрессию вышеуказанных генов, представлены в таблице 1.
Таблица 1− Последовательности праймеров и условия ПЦР 
	Локус
	Номер
	Ткань
	Праймеры  (отжиг при 60 °C)
	Размер

(п.н.)

	FABP1
	NM_204192
	печень
	FW: GGGGAAGAGTGTGAGATGGA
RV: GTTGAGTTCGGTCACGGATT
	120

	FABP2
	NM_001007923
	кишечник
	FW: TGGCATTTAACGGTACTTGGA 
RV: TCAGATTATCGTGGGCTCCT
	111

	FABP3
	NM_001030889
	мышечная
	FW: TGAGGAGTTCGATGAGACCA
RV: GTCTCCTTCCCATCCCACTT 
	105

	HMGA1
	NM_204369
	печень
	FW: CAGGAAGAAACCGGAGGAT 
RV: CTGAGGATTTCCTGCCTTTG
	107

	MC4R
	NM_001031514
	мозг
	FW: CTCCAGCCTCTCCATTTCTG
RV: AAGCTGATGATGCCCAGAGT
	146

	POMC
	NM_001031098
	гипофиз
	FW: atgctgggagaacagcaagt

RV: gaacttgttccagcggaaat
	181

	PPARG
	NM_001001460            
	печень,

жировая 
	FW: GGGGAAGAGTGTGAGATGGA
RV: GTTGAGTTCGGTCACGGATT
	120

	PPARGC1A
	NM_001006457
	печень
	FW: TGGCATTTAACGGTACTTGGA 
RV: TCAGATTATCGTGGGCTCCT
	111

	PTPN1
	NM_204875
	мозг, 

кишечник
	FW: TGAGGAGTTCGATGAGACCA
RV: GTCTCCTTCCCATCCCACTT 
	105


В качестве репортерного гена использовали ген GAPDH. Для оценки экспрессии этого гена методом ПЦР в реальном времени нами были использованы следующие праймеры:

GAPDH FW: CCTCTCTGGCAAAGTCCAAG

GAPDH RV: CATCTGCCCATTTGATGTTG
3. ПЦР в реальном времени
Обратную транскрипцию и ПЦР в реальном времени проводили  с помощью набора реактивов iScript One-Step RT-PCR Kit (Bio-Rad, США) в следующем режиме:  
50°C – 10 минут;  95 – 5 минут; 95ºС – 10 секунд;   60°C  – 30 секунд;  72°C – 15 секунд (45 циклов);  7ºС – хранение, в амплификаторе IQ5 (Bio-Rad, США).  

При температуре от  60°C до 95°C проведён анализ кривой плавления. Для определения уровней экспрессии генов-кандидатов был использован метод 2∆∆Ct (Livak&Schmittgen, 2001). Достоверность различий средних значений уровней экспрессии в 2-х группах оценивали при помощи t-критерия Стьюдента. Все вычисления были выполнены с помощью программы Excel 2003 (Microsoft Corp., Сиэтл, США).
4. Выделение геномной ДНК из печени

500 мг замороженной ткани печени гомогенизировали. К полученному гомогенату добавляли 0,5 мл гомогенизирующего буфера 10мМ Трис, хорошо перемешивали центрифугировали в течение 10 минут и сливали верхнюю фазу с буфером, далее проводили процедуру повторно, тем самым промывая образцы печени. После добавляли к смеси  5 мкл протеиназы, и 10% SDS. Полученную смесь ставили в термостат на 2 часа. Далее добавляли 0,5 мл  фенола  интенсивно перемешивали в течение 15 минут и центрифугировали в течение 20 минут при 10000 об/мин. Затем аккуратно переносили верхнюю (водную) фазу в новую пробирку и добавляли 25 мкл NaCl и доводили равным объёмом охлажденного 96% спирта. После центрифугирования осадок ополаскивали 70% этанолом и после 10-минутного центрифугирования   при 10000 об/мин супернатант удаляли, а осадок подсушивали на воздухе и растворяли в 0,5 мл TE.
5. Генотипирование

В работе было использовано150 образцов ДНК бройлеров кросса «Хаббард». Для амплификации гена FABP2 были использованы праймеры:
 rs 16414509 FW: ACAGAGCATTCACTGAATGG
 rs 16414509 RV:  TTGGCCATTCTAATTTGGTGA
Амплификацию ДНК при помощи ПЦР проводили с использованием амплификатора IQ-5 (Bio-Rad, США) в следующем режиме: 

95º С – 5 минут; 95º С – 30 секунд; 62º С - 30 секунд;  72º С – 1 минута (30 циклов); 72º С – 7 минут;  7º С – хранение.
Ставили рестрикцию на 2 часа при t=65°C, для генотипирования кур по аллелям SNP в гене FABP2 эндонуклеазой рестрикции TaqI, где сайт узнавая 5´….T  CGA….3´
              3´…..AGC T…5´.

Разделение полученных фрагментов проводили методом электрофореза в 1,5 % агарозном геле. Статистическую обработку результатов проводили путем сравнения частот аллелей rSNP в группах при помощи критерия χ2 и при помощи критерия Стьюдента.
IV. Результаты и обсуждение
С использованием метода ПЦР в реальном времени был исследован уровень экспрессии 9 функциональных генов-кандидатов, оказывающих влияние на массу и  содержание абдоминального жира, в жировой ткани, печени, кишечнике, мышцах, гипофизе и головном мозге бройлеров.

Не было выявлено достоверных различий в уровне экспрессии генов FABP1 и  PPARGC1A в печени, FABP2 и PTPN1 в кишечнике,   MC4R  и PTPN1 в мозге,  FABP3 в скелетных  мышцах, PPARG  в жировой ткани и POMC в гипофизе бройлеров, различающихся по содержанию и массе абдоминального жира.  Корреляция  уровня экспрессии этих генов с изучаемыми признаками также была незначительной (таблица 2).
Таблица 2 − Профилирование экспрессии генов-кандидатов для признака отложение абдоминального жира у бройлеров

	Локус / ткань
	Отношение средних значений уровня экспрессии жирные/нежирные
	Корреляция

	
	
	С массой абдоминального жира
	С содержанием абдоминального жира

	FABP1 /печень
	0.99
	-0.04
	-0.01

	FABP2 / толстая кишка
	1.07
	0.41
	0.32

	FABP3 / мышца
	1.69
	0.35
	0.38

	HMGA1 / печень
	2.90**
	0.70**
	0.70**

	MC4R / головной мозг
	0.64
	-0.33
	-0.23

	PPARG / печень

   
	3.34**


	0.57**


	0.55*



	PPARG / жировая ткань
	0.92
	0.11
	0.15

	PPARGC1A / печень
	0.63
	-0.22
	-0.22

	PTPN1 / толстая кишка
	0.56
	-0.37
	-0.36

	PTPN1 / головной мозг
	0.97
	-0.08
	-0.10


*различия статистически достоверны (P<0.05)

** различия статистически достоверны (P<0.01)

В ходе экспериментов нами было обнаружены достоверные различия экспрессии гена  HMGA1 в печени «жирных» и «нежирных» бройлеров.  Отношение средних значений уровней экспрессии составляет 2,90 (Р ≤ 0,01) в группах высоким (3,5 ± 0,18%) и низким (1,9 ± 0,56 %) содержанием абдоминального жира.  Уровень экспрессии этого гена коррелирует с содержанием абдоминального жира (0,70, P ≤ 0,01) и массой абдоминального жира (0,70, P ≤ 0,01). 

Семейство HMGA  состоит из четырех белков: HMGA1a, HMGA1b, HMGA1c и HMGA2. Первые три белка  являются продуктом одного и того же гена HMGA1, что обусловлено  альтернативным сплайсингом. Белки HMGA участвуют в регуляции активности хроматина.  В функциональных регионах   промоторов   многих генов выявлены сайты связывания  ДНК с белками HMGA [12]. Показано, что дифференциация адипоцитов   в клеточной линии 3T3-L1 связана с увеличением уровня экспрессии гена HMGA1, а прекращение синтеза белков HMGA1  подавляет дифференциацию жировых клеток [13].    

Уровень экспрессии гена PPARG в печени также достоверно различается в группах с различным содержанием и массой  абдоминального жира. Отношение средних значений уровней экспрессии составляет 3,34 (P ≤ 0,01). Коэффициент корреляции равен  – 0,55, P ≤ 0,01 (Таблица 2). У млекопитающих, продукт гена PPARG представлен двумя изоформами PPARG1 и  PPARG2 которые транскрибируются под регуляцией 2-х альтернативных  промоторов. В генах ESR1 и PPARG обнаружены три SNP, которые связаны c ожирением  у китайцев этнической группы Хань [14]. 

Ген PPARG  вовлечен в активацию экспрессии генов, связанных с депонированием жира, и запускает программы дифференциации адипоцитов. Ванг и соавторы [15] показали, что трансфекция синтезированной in vitro короткой интерферирующей РНК (siPPARG) в культивируемые преадипоциты 12-дневных цыплят достоверно ингибирует процессы дифференцировки и усиливает пролиферацию преадипоцитов у кур. Интересно, что оба гена-кандидата (HMGA1 и PPARG) ответственны за пролиферацию адипоцитов и до пяти недельного возраста  увеличивают количество жировых клеток (гиперплазия), что имеет решающее значение при отложении абдоминального жира у кур [16].

Эти данные свидетельствуют о том, что гены HMGA1 и PPARG, являются генами-кандидатами,  влияющими на депонирование абдоминального жира у кур. Поиск и обнаружение мононуклеотидных полиморфных сайтов в регуляторной и кодирующей областях генов HMGA и PPARG могут стать инструментом для создания системы маркеров для генной селекции бройлеров.
Из литературных источников, стало известно, что китайские учёные выявили замену в регуляторной области гена FABP2, - 561A>C, и проверили ее на двух линиях бройлеров, различающихся по содержанию брюшного (абдоминального) жира. В добавок к этому они исследовали аддитивный механизм работы гена FABP2 и фермента ацетил-коэнзим А карбоксилаза альфа (ACACA). В гене ACACA присутствует замена, в положении 2292G>А.  Был проанализирован эпистатический эффект  между двумя заменами - 561A>C и 2292G>А в генах FABP2 и ACACA соответственно, что влияет на вес жира (AFW) и процент жира (AFP). Данные результаты,  полезны для дальнейшего понимания генетического взаимодействия между генами-кандидатами [17].
По полученным данным мы провели описательную статистику по гену FABP2 кросса «Хаббард», посмотрели связь генотипов с весом жира и содержанием жира. Данные представлены в таблице 3.
Таблица 3 − Среднее значение и стандартное отклонение по двум параметрам, вес жира и содержание жира генотипов АА, АС, СС
	Признак
	АА
	АС
	СС

	
	Среднее значение ± ошибка среднего
	Стандартное отклонение
	Среднее значение ± ошибка среднего
	Стандартное отклонение
	Среднее значение ± ошибка среднего
	Стандартное отклонение

	Вес жира (гр.)
	23,7±1,06
	8,08
	26,05±0,95
	8,08
	22,9±1,57
	7,2

	Содержание жира  (%)
	1,07±0,4
	0,33
	1,2±0,4
	0,3
	1,06±0,07
	0,33


По табличным данным, можно сделать вывод, что показатели в целом укладываются в распределение Гаусса по содержанию жира (диаграмма 1), и по весу жира (диаграмма 2).  
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Диаграмма 1 – Ранжирование генотипов в пределах распределения Гаусса. Горизонтальная ось− содержание жира (вес жира (гр.)/вес (гр.) особи). Вертикальная ось− частота встречаемости генотипов. АА генотип – синий цвет, АС− красный цвет, СС генотип− зеленый цвет.
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Диаграмма 2 − Ранжирование генотипов в пределах распределения Гаусса. Горизонтальная ось− − вес жира, в граммах. Вертикальная ось− частота встречаемости генотипов. АА генотип – синий цвет, АС− красный цвет, СС генотип− зеленый цвет.
С помощью дисперсионного анализа были проанализированы данные, по генотипированию кур по признаку масса абдоминального жира, (вес жира (диаграмма 3) и содержание жира  (диаграмма 4)).
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Диаграмма 3 – Связь генотипов с содержанием жира. Горизонтальная ось− частота встречаемости генотипов АА, АС, СС. Вертикальная ось− содержание жира (вес жира (гр.)/вес (гр.) особи).  P = 0,07221. 
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Диаграмма 4 –  Связь генотипов с весом жира (гр.). Горизонтальная ось− частота встречаемости генотипов АА, АС, СС.  Вертикальная ось –   вес жира в (гр). P = 0,1319.
Медианы всех трех генотипов находятся на разных уровнях, что говорит о незначительных отличиях, возможно для получения более достоверного результата, требуется увеличить выборку и возможно добавить еще группу кур не содержащих абдоминального жира, чтобы нагляднее проследить связь генотипов с депонированием жира. 

V. Выводы
1. В ходе экспериментов нами были обнаружены достоверные различия экспрессии гена  HMGA1 в печени «жирных» и «нежирных» бройлеров.  Отношение средних значений уровней экспрессии составляет 2,90 (Р ≤ 0,01) в группах высоким (3,5 ± 0,18%) и низким (1,9 ± 0,56 %) содержанием абдоминального жира.  Уровень экспрессии этого гена коррелирует с содержанием абдоминального жира (0,70, P ≤ 0,01) и массой абдоминального жира (0,70, P ≤ 0,01). 
2. Уровень экспрессии гена PPARG в печени также достоверно различается в группах с различным содержанием и массой  абдоминального жира. Отношение средних значений уровней экспрессии составляет 3,34 (P ≤ 0,01). Коэффициент корреляции равен  – 0,55, P ≤ 0,01.
3. Проведен детальный анализ связи частот генотипов АА, АС, СС по мононуклеотидной замене (SNP) гена FABP2 - 561A>C, с массой абдоминального жира  (вес и содержание жира) в группе бройлеров кросса «Хаббард».
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