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Резюме

Епигенетиката е един сравнително нов клон в генетиката, който изучава действието на ге-
ните и динамиката на генната експресия в зависимост от влиянието на факторите на средата, 
без да са възникнали мутационни промени в молекулата на ДНК. Съвременните изследвания 
върху епигенетичните механизми – метилиране на ДНК, възникване на хистонови модифика-
ции, ремоделиране на хроматин, регулиращо действие на некодиращите РНК-и и др. показват, 
че те играят важна роля в експресията на гените и по този начин оказват пряко или косвено 
влияние върху биологичните процеси и фенотипната проява на признаците през онтогенези-
са. Освен това редица проучвания показват, че епигенетичните промени имат и трансгенера-
ционен ефект. Епигенетиката разкрива, че наред с базисната геномна информация за устрой-
ството и функцията на организмите потомците получават от своите родители и епигенетична 
програма, която определя до голяма степен формирането на фенотипа. Докато информацион-
ната характеристика на генома обаче е относително постоянна, то информацията, кодирана в 
епигенома, може да бъде променяна (препрограмирана) многократно под влиянието на раз-
лични фактори на средата. В настоящата публикация, базирана на голям брой литературни 
източници, е представена научна информация за биологичната същност, постиженията, перс-
пективите за развитие и значението на епигенетиката за животновъдната наука и практика.
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Abstract

Epigenetics is a relatively new branch of genetics studying the activity of genes and gene expres-
sion dynamics under the influence of environmental factors occurring without mutation changes in 
DNa molecules. Contemporary studies on epigenetic mechanisms − DNa methylation, histone modi-
fications, chromatin structure remodelling, regulation effect of non-coding RNas etc. demonstrate 
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their essential role for gene expression and thus, their direct or indirect effects on biological processes 
and phenotypic expression of traits during the ontogenesis. What is more, several research reports 
have shown the transgenerational effect of epigenetic changes. Epigenetics reveals that apart the ba-
sic genomic information for the structure and functions of organisms, the progeny inherits also from 
parents an epigenetic programme which largely defines the phenotype formation. While the genome 
information characteristics are relatively constant, the information coded in the epigenome could be 
repeatedly altered (reprogrammed) by the various environmental factors. This manuscript, based on 
numerous literature sources, presents scientific information about the biological nature, progress and 
future prospects of epigenetics development in livestock science and practice.

Key words: epigenetics, epigenetic mechanisms, transgenerational inheritance, livestock species.

Въведение

Интензивното развитие на молекулярна-
та биология и в частност на молекулярната 
генетика през последните 20 години разкри 
нови възможности пред животновъдната 
наука и практика. Наред с изучаване на ге-
номните характеристики на отглежданите от 
човека видове животни се търсят молекуляр-
ни и генетични маркери, свързани с важни 
продуктивни признаци, които да се използ-
ват при прилагане на ефективни методи на 
селекция (De Koning, 2005; De Koning et al., 
2009; Bouquet and Juga, 2013; Dekkers, 2012; 
al-Samarrai and al Kazaz, 2015). Многого-
дишните изследвания показаха, че ДНК мар-
керите дават информация само за една част 
от фенотипната проява на даден признак, 
дължаща се на строго генетичния характер 
на неговата биологична обусловеност. Оста-
ва неизвестна или слабо проучена една дру-
га важна част от фенотипния вариетет, въз-
никващ вследствие влиянието на различни 
включително средови фактори върху степен-
та и формата на реализация на генетичния 
потенциал. Между генотипа и фенотипа и 
свързването им един с друг се крие цял ком-
плекс от процеси на развитие (Waddington, 
1942, reprint 2012). С изучаването им се зани-
мава един нов раздел в генетиката – епиге-
нетика. 

Според едно от най-често използваните 
класически определения (Riggs et al., 1996) 
епигенетиката изучава „митотично и / или 

мейотично наследствено изменение на генна-
та функция, което не може да бъде обясне-
но с промени в ДНК последователността. В 
този смисъл в процеса на развитието на епи-
генетиката е въведено и понятието епигеном. 
Епигеномът на клетката включва пълен на-
бор от наличните в нея епигенетични проме-
ни, възникнали в резултат на метилиране на 
ДНК, хистонови модификации, ремоделира-
не на хроматин и др. (Rakyan et al., 2011). До-
като геномът е относително стабилен, епиге-
номът е силно динамичен през целия живот 
на клетката или индивида и се управлява от 
сложни взаимодействия на генетични и еко-
логични фактори (Bernstein et al., 2007). Ва-
жно е да бъде отбелязано, че епигенетичните 
промени може да имат и трансгенерационен 
характер. Обобщавайки всичко това, редица 
изследователи отбелязват, че една от причи-
ните за фенотипното вариране на важни про-
дуктивни признаци при селскостопанските 
животни е действието на различни епигене-
тични механизми (Ibeagha-awemu and Zhao, 
2015; Triantaphyllopoulos et al., 2016).

Настоящата публикация, базирана на ана-
лиз на литературни източници, има за цел да 
представи научна информация за значение-
то, постиженията и перспективите за разви-
тие на епигенетиката в животновъдната нау-
ка и практика.

Исторически аспекти
Терминът „eпигенетика“ е въведен от 

британския биолог и философ Конрад 
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Хал Уадингтън през 1940 г. в книгата му 
„Organisers & Genes“ (Zakian et al., 2012). 
Той е производен на термина „епигенезис“ 
(epigenesist), използван за първи път от Ари-
стотел (384–322) в разработената от него тео-
рия за развитието, представена в книгата му 
„On the generations of animals“ (Peck, 1979). 
Обсъждайки „механиката на развитието“ и 
необходимостта от търсенето на „причин-
но-следствените механизми“ за него в „The 
Epigenotype“ Waddington (1942) пише – „Мо-
жем да използваме името „епигенетика“ за 
такива изследвания, като по този начин под-
чертаваме тяхната връзка с концепциите, ко-
ито са толкова благоприятни за класическата 
теория за епигенезата…“, „между генотипа 
и фенотипа и свързването им един с друг се 
крие цял комплекс от процеси на развитие. 
Удобно е да има име за този комплекс: „епи-
генотипът“ изглежда подходящ.“

Интензивните проучвания върху развити-
ето на живите организми, започнали в края 
на Средновековието, довеждат до създаване-
то на редица научни хипотези и теории, пос-
ветени на биологичната еволюция и влияни-
ето на различни средови фактори върху фор-
мирането на биологичните признаци. Разви-
тието на генетиката като самостоятелна нау-
ка след 1900 г. и въведената специфична тер-
минология дават нов тласък в изучаването на 
взаимодействието генотип – среда – фенотип. 
Проблемът според Holliday (2006) е, че докато 
генетиката отбелязва бърз напредък, ембри-
олозите и биолозите на развитието използват 
методи и процедури, които не вземат пред-
вид гените и генното действие. Заслугата на 
Уадингтън, който има познания и в двете об-
ласти е, че е сред няколкото водещи биолози 
от средата на ХХ век (заедно с Ernst Hadorn 
(1902–1976), първият директор на ЮНЕСКО 
Julian Huxley (1987–1975) и др.), които осъз-
нават че генетиката и биологията на развити-
ето са свързани и трябва да се обединят. Той 
използва гръцката дума „epigenesis“, теория 
на развитието, която предполага че ранни-
ят ембрион е недиференциран и го променя 
на епигенетика, като за Уадингтън епиге-
нетиката не се различава съществено от ем-

бриологията (Holliday, 2006). „…развитието 
трябва да се разглежда като епигенетично“ 
– пише Уадингтън в „Introduction to Modern 
Genetics“ (1939). В същата книга авторът от-
белязва: – „Би могло да се каже, че множе-
ството организатори и организационната 
връзка, към която дадена част от тъканта ще 
бъде подложена по време на развитието, със-
тавляват нейната епигенетична конституция 
или епигенотип; тогава появата на даден ор-
ган е продукт на генотипа и епигенотипа, ре-
агиращ с външната среда.“

Така въвеждайки понятието „епигенотип“ 
Уадингтън акцентира върху гъвкавата връз-
ка между фенотипа и генотипа (Deans and 
Maggert, 2015) и този термин се превръща в 
базис за формирането на една нова област на 
изследване, получила по-късно наименова-
нието епигенетика (Jablonka and Lamb, 2002). 
Заедно с „гъвкавата връзка“, пластичността 
на генотипа, Уадингтън (Waddington, 1942 b) 
въвежда и понятието „канализираност“ за да 
подчертае и „твърдата“ връзка между гено-
типа и фенотипа при някои гени. Deans and 
Maggert (2015) отбелязват, че заедно двете 
концепции за пластичност и канализираност 
предполагат „разкъсване“ между генотипа и 
фенотипа и наличието на регулаторните про-
цеси между двете, което е от основно значе-
ние за концепцията на Уaдингтън за епиге-
нетиката.

В процеса на развитие определението за 
предмета на епигенетиката претърпява раз-
лични промени. До 50-те години на миналия 
век в понятието „епигенетика“ са включвани 
всички „събития“ в процеса на развитието от 
оплождането на яйцеклетката до възрастния 
организъм, всички регулаторни процеси – от 
генетичния материал до крайния продукт 
(Zakian et al., 2012). Deans and Maggert (2015) 
отбелязват, че през последните години тер-
минът „епигенетика“ се употребява в раз-
лични сфери, има различни значения, описва 
различни явления. Авторите посочват че към 
настоящия момент е налице ясно изразена 
дуалност на епигенетиката. „Епигенетика-
та на Waddington – пишат авторите – описва 
взаимодействието на генетични и цитоплаз-
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мени елементи, които произвеждат проявя-
ващи се фенотипове, а тези в биологичните 
науки, които се интересуват от взаимодейст-
вието ген–среда–фенотипна пластичност, из-
ползват термина в този смисъл. Дефиницията 
на Уодингтън се използва основно в областта 
на екологията и физиологията за описване на 
експресията във фенотипа, породена от окол-
ната среда. Работещите в областта на гене-
тиката, занимаващи се с ДНК метилиране, 
състояния на хроматинова активност, хромо-
зомно импринтиране, центромерна функция 
и т.н., използват предимно Холидейското по-
нятие за епигенетика. Те се интересуват от 
това как моделите на експресията се запаз-
ват в различни клетки (митоза) и поколения 
(мейоза).“ По-нататък в нашето изложение 
ще говорим основно за епигенетиката в този 
аспект, поради което ще използваме опреде-
ленията на Wu и Morris (2001), сходно с при-
веденото по-горе определение на Riggs et al., 
(1996) и на Deans and Maggert (2015).

Wu и Morris (2001) определят епигенети-
ката като „изучаване на промените в генната 
функция, които са митотично и / или мейо-
тично наследствени и не водят до промяна 
в ДНК последователността.“ Авторите под-
чертават, че това определение е синтез от оп-
ределенията, дадени от Холидей (Hollidey, 
1994). За да отделят хромозомозависимите от 
други регулаторни механизми на генната екс-
пресия Deans and Maggert (2015) дефинират 
епигенетиката като „изучаване на явленията 
и механизмите, които причиняват хромозом-
носвързани наследствени промени в генната 
експресия, но не са зависими от промени в 
ДНК последователността“. Молекулярна ос-
нова на епигенетиката е модифициране на 
генната активност, без да се засяга базовата 
структура на ДНК (Hamilton, 2011; Zakyan et 
al., 2012). 

През последните 15 години в световен 
план интересът на учените към епигенети-
ката се засили значително. За това свиде-
телстват многобройни публикации, вклю-
чително и такива, посветени на значението 
на епигенетичните промени за животновъд-
ната наука и практика (Scott and Spielman, 

2004; Kovalchuk, 2012; Harris, 2012; Chang et 
al., 2015; Thomson, 2016; Hu and Barrett, 2017). 
Силен тласък в развитието на епигенетика-
та дава молекулярната биология. Измина-
вайки исторически бавния и труден път на 
прогреса това научно направление достигна 
нови хоризонти – ерата на „омиксите“, къде-
то чрез прилагането на високи технологии 
и модерни молекулярнобиологични методи 
се развиват нови области на изследване като 
епигеномика, епитранскриптомика, епипро-
теомика и др.

Генетика и епигенетика
Какво в същност е новото, което предлага 

епигенетиката? Централната догма на моле-
кулярната биология (и класическата генети-
ка) определя пътя на реализацията на гене-
тичната информация (фиг. 1.) На матричен 
принцип информацията от гените, предста-
вени в различни алелни състояния като част 
от молекулата на ДНК, кодирана чрез „чети-
ри букви от азбуката“ – АГТЦ (пуриновите 
бази аденин (А) и гуанин (Г), и пирамидино-
вите – тимин (Т) и цитозин (Ц), се предава 
на други четири букви – АГТУ ((У) урацил), 
подредени във веригата на РНК. Те, пак на 
матричен принцип, чрез определяне на под-
редбата на блокове от по три буквени съчета-
ния (на транспортната РНК), определят как 
да се подредят аминокиселините и да се фор-
мира белтъчната верига – основата на живо-
та на нашата планета. Процесът ДНК–РНК–
Белтък е еднопосочен и необратим. По-късно 
са установени и други възможни транскри-
пции РНК–РНК–при вирусите, РНК–ДНК–
ретровируси, ретротранспозони, които не 
променят същността на централната догма. 
Също така е установено, че реализацията на 
генотипа във фенотип зависи както от слож-
на мрежа от вътрелокусни и междулокусни 
взаимодействия, така и от влиянието на сре-
дата.

Хипотезата, че активността на много гени 
зависи от външни фактори е и централна хи-
потеза на епигенетиката (Zakyan et al., 2012). 
На практика епигенетиката не променя същ-
ността на класическата генетика. Тя обаче от-
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говаря на редица важни въпроси, свързани с 
механизмите за регулация на генното дейст-
вие, които не може да бъдат осветени от нея. 
Какво е значението на факторите на средата 
и по какъв начин могат да променят копира-
нето на матриците? Кой, кога и как дава сиг-
нал за транскрипцията на един или друг ген? 
Защо при положение, че всички соматични 
клетки на индивида имат един и същ геном, 
в различните органи и тъкани се експресират 
съвсем различни гени? Как точно се случва 
клетъчната диференциация, водеща към ор-
ганна специализация и т.н.

Обсъждайки откритата „химична приро-
да“ на генетичния материал Nanney (1958) от-
белязва: – „Този възглед за природата на ге-
нетичния материал придобива голяма сила 
от своята простота. Освен това той позволява 
по-ясно концептуално разграничаване между 
двата вида клетъчни системи за контрол. От 
една страна поддържането на „библиотека от 
специфики“, както проявена, така и непроя-
вена, се осъществява чрез механизъм за ре-

пликация на шаблони, а от друга страна, спо-
магателни механизми с различни принципи 
на действие са включени в определянето кои 
специфичности трябва да бъдат експресира-
ни. За опростяване на обсъждането на тези 
два вида системи те ще бъдат наричани „гене-
тични системи“ и „епигенетични системи.“

Някои от основните белези на генотипа и 
предмета на изучаване на класическата ге-
нетика и епигенотипа и предмета на епиге-
нетиката в тяхната диференциация и единна 
цялост са представени в табл. 1. 

Епигенетиката разкрива, че наред с „базис-
ната инфорация“ за устройството и функци-
ите на организма (геном), индивидът получа-
ва от родителите и „инструкция за ползване“, 
програма (епигеном), по която да се реализи-
ра тази информация. Подобно на базисната 
информация, програмата за реализацията й 
също се предава от поколение в поколение. 
За разлика от базисната информация обаче 
през онтогенезата епигенетичната програма 
може да бъде променяна многократно (веро-

 
Фиг. 1. Централната догма и нейната „епигенетична“ модификация

Fig. 1. Central dogma and its epigenetic modification
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ятно основно в зависимост от условията на 
средата). В този аспект реализацията на ба-
зисната информация многократно се препро-
грамира. Ако използваме терминологията на 
Нани (Nanney), с образуване на зиготата все-
ки индивид получава „библиотека“ с инфор-
мация за своето развитие и „програма“, кога 
и в зависимост от какво, коя книга от тази 
библиотека да бъде отворена и прочетена.

Възможността за избор на „пътя“ през он-
тогенезата Уaдингтън прекрасно илюстрира 
чрез „епигенетичния ландшафт“ (фиг. 2), а 

възможността за ремоделирането му, в част-
ност превръщането на зрели клетки (mature 
cells) в стволови донесе на авторите на от-
критието Джон Гърдан и Шиния Яманака 
Нобелова награда по физиолгия и медицина 
(2012).

Механизми на епигенетично действие

Епигенетичните механизми са процеси, 
които водят до промени в експресията на ге-

Таблица 1. Основни белези на генотипа (класическата генетика) и епигенотипа  (епигенетиката)
Table 1. Basic characteristics of the genotype (classical genetics) and the epigenotype (epigenetics)
Белези
Characteristics

Генотип, класическа генетика
Genotype, classical genetics

Епигенотип, епигенетика
Epigenotype, epigenetics

Предмет гени и функция на гените регулация на генната експресия
Наследствена обусловеност наследствено обусловени структури наследствено обусловени механизми
Обхват геномика, транскриптомика, протеомика, 

наследственост, изменчивост на 
наслeдствения материал, еволюция на 
наследствения материал и т.н

генната регулация – механизми за 
„включване“ и „изключване“ на гените; 
посттранскрипционни изменения; роля 
на околната среда за „включване“ и 
„изключване“ на гените и др.

Трансформация изменение на първичната структура на 
ДНК

не засягат първичната структура на ДНК, 
транскрипционни или транслационни 
модификации

Действие по принцип необратимо по принцип обратимо
Унаследяване стабилно в поколенията, неограничено 

дълго
нестабилно, кратковременно и 
дълговременно (3-4 поколения)

 
Фиг. 2. Епигенетичен ландшафт по Waddington (представен от Bernhard Horsthemke, 2013)

Fig. 2. The epigenetic landscape of Waddington (presented by Bernhard Horsthemke, 2013)
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ните с последващи ефекти върху фенотипа, 
без да са настъпили мутационни промени в 
нуклеотидната последователност на молеку-
лата на ДНК. Към настоящия момент са из-
вестни следните основни епигенетични ме-
ханизми: метилиране на ДНК, модификация 
на хистоните, ремоделиране на хроматина, 
некодиращи РНК-и (Zakyan et al., 2012).

Метилирането на ДНК е форма на епи-
генетична модификация, свързана с добавя-
не на метилова група към 5’ – позицията на 
цитозина във веригата на ДНК. В по-редки 
случаи на метилиране може да бъде подло-
жен и аденина. Процесът на метилиране се 
катализира от ензими – ДНК метилтрансфе-
рази (DNMTs). Първите задълбочени изслед-
вания върху ДНК метилирането и връзката 
му с клетъчната диференциация, клетъчната 
памет и генната експресия се провеждат през 
70-те и 80-те години на миналия век (Holliday 
and Pugh, 1975; Riggs, 1975; Jones and Taylor, 
1980; Bird et al., 1986). 

По-новите изследвания чрез методи-
те на молекулярната биология показват, че 
ДНK метилирането има отношение към 
стабилността на генома, което е от същест-
вено значение за клетките на бозайниците 
в процеса на онтогенезиса (Ziller et al., 2011; 
Triantaphyllopoulos et al., 2016). Установено е, 
че ДНК метилирането в промоторите на ге-
ните обикновено е свързано с транскрипци-
онно репресиране, докато хипометилиране-
то им води до транскрипционно активиране 
(Ibeagha-awemu and Zhao 2015).

Метилирането на ДНК е свързано с кон-
тролиране на репликацията, транскрипция-
та, репарацията на ДНК, рекомбинацията, 
транспозицията на гените, а също е меха-
низъм за клетъчна и тъканна диференци-
ация, дискриминация и репресия на гените 
(Shchuko et al., 2017).

Хистонови модификации. Молекулата на 
ДНК в еукариотната клетка е силно уплътне-
на и пакетирана в макромолекулен комплекс 
– хроматин. Той представлява сложен поли-
нуклеопротеид, който освен ДНК включва 

основно различни видове хистони, a също 
протамини и др. 

Хистоновите белтъци са базисни про-
теини, които не са видово специфични. Мо-
лекулата на хистоните е изградена от един 
спирален глобуларен участък, от който из-
лизат две неспирални нишки – опашки. 
Всички хистони съдържат голям процент 
положително заредени аминокиселини като 
аргинин, лизин и хистидин и по-малък – 
други, отрицателно натоварени аминокисе-
лини. Доказано е, че глобуларната част за-
едно с опашките участват в регулацията на 
генната експерсия. Макар и по-малко като 
количество, нехистоновите белтъци се ха-
рактеризират с голямо разнообразие и изра-
зен специфичен афинитет към ДНК. Приема 
се, че те имат отношение към репликацията, 
транскрипцията, репарационните системи и 
други регулационни генетични механизми. 
Хистоновите и нехистоновите белтъци си 
взаимодействат, като изграждат общи бел-
тъчни комплекси.

Изследванията върху молекулярното ус-
тройство на хроматина в структурата на 
еукариотните хромозоми показва, че осно-
вен техен градивен елемент са нуклеозоми-
те. Всяка нуклеозома включва участък от мо-
лекулата на ДНК, който прави два оборота 
около протеинова капсула. Капсулата пред-
ставлява октамер, в който присъстват два ди-
мера на хистоните H2a и H2B и един тетра-
мер на хистоните H3 и H4. При изграждането 
на нуклеозомната организация хистоновите 
молекули се свързват помежду си и с ДНК 
чрез своите опашки. Нуклеозомите са свър-
зани една с друга с къси линкерни участъци 
от молекулата на ДНК и свързващия хистон 
H1. Това молекулярно устройство позволява 
на еукариотната хромозома да бъде изклю-
чително динамична в процеса на клетъчното 
делене (Triantaphyllopoulos et al., 2016). 

Хроматинът съществува в две състояния 
– еухроматин и хетерохроматин. Еухрома-
тинът има по-малка плътност и е свързан с 
процеси на активна транскрипция и генна 
експресия. В хетерохроматина най-често ге-
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нната експресия е намалена или отсъства. 
Последният съдържа по-плътно опаковани 
участъци и се дели на конститутивен и фа-
култативен. Конститутивният хетерохрома-
тин съдържа главно често повтарящи се ДНК 
секвенции, характерни преди всичко за тело-
мерите и центромерите на хромозомите. В 
тях не протича транскрипция, а по-скоро те 
играят ролята на геномен стабилизатор, кой-
то предотвратява пренареждане на гени меж-
ду силно сходни нуклеотидни последовател-
ности. Във факултативният хетерохроматин 
протича транскрипция, но само в определени 
периоди от онтогенезиса на клетката или на 
еукариотния организъм като цяло. Често този 
тип хетерохроматин е локализиран в промо-
торните региони на гените (Oberdoerffer and 
Sinclair, 2007). 

В рамките на посочените структурни осо-
бености хистоните и хроматина като цяло 
имат потенциала да кодират епигенетична 
информация. Например всеки един от чети-
рите основни хистона (H2a, H2B, H3 и H4) 
може да бъде едновременно моделиран на 
различни места чрез процесите на ацетили-
ране, метилиране, фосфорилиране и др. Тези 
модификационни промени са в състояние да 
променят експресията на гените (Ibeagha-
awemu and Zhao, 2015; Triantaphyllopoulos et 
al., 2016)

Ремоделирането на хроматина предста-
влява процес на динамични промени в архи-
тектониката на хроматина, свързани с пре-
структуриране на нуклеозомите, което води 
до улесняване или затрудняване на регула-
торното взаимодействие между хистоните и 
кондензираната ДНК (Ho and Crabtree, 2010; 
Martin and Cardoso, 2010). Освен че е в осно-
вата на транскрипционната регулация, ремо-
делирането на хроматина има важна регула-
торна роля върху процеси като репликация, 
хромозомна сегрегация, апоптоза, развитие 
на плурипотентност и други (Ho and Crabtree, 
2010). Ремоделирането на хроматина е свърза-
но и с редица епигенетични ефекти в проце-
са на онтогенезиса на животните (Kim et al., 
2002; Choi et al., 2015; Dumasia et al., 2017). 

Некодиращи РНК-и. 
Най-новите изследвания върху генома на 

бозайниците показват, че в процеса на епи-
генетични промени участват десетки хиляди 
РНК-транскрипти, които не кодират синте-
зата на протеини (Frías-Lasserre and Villagra, 
2017). Тези некодиращи РНК-и (ncRNas) ус-
ловно са разделени на две групи. Първата, 
включва малки по размер РНК-и (mi RNas, 
pi RNas и si RNas), чийто размери варират 
в границите 20–30 bp. Към втората група се 
отнасят дълги некодиращи РНК-и (IncRNas), 
които обикновено имат дължина над 200 bp. 
Първоначално се е смятало, че всички те ре-
гулират генната експресия само на посттран-
скрипционно ниво, но най-новите изслед-
вания показват, че некодиращите РНК-и, и 
особено дългите, са свързани с различните 
механизми за ремоделиране на хроматин, 
насочвайки действието им към специфич-
ни геномни локуси за промяна на ДНК ме-
тилирането или към промяна на хистоновия 
статус (Paschansky and Wahlestedt, 2014; Chen 
and Xue, 2016). Други проучвания показват, 
че некодиращите РНК-и имат отношение 
и към трансгенерационното унаследяване 
на различни епигенетични промени (Heard 
and Martinenssen, 2016; Wei, 2014; Larriba and 
Mazo, 2016).

Епигенетично унаследяване

Едно от най-важните открития в епигене-
тиката е възможността за „унаследяване“ на 
епигенома. Анализирайки механизмите, обу-
славящи това все още недостатъчно проуче-
но явление, изследователите обсъждат два 
варианта на предаване и запазване на въз-
никналите епигенетични промени.

Първият касае епигенетични изменения, 
възникнали в соматичните клетки, които 
след многократни цикли на митотично деле-
не се предават на следващите клетъчни гене-
рации в рамките на индивида (Jablonka and 
Raz, 2009; Kovalchuk, 2012). 

Вторият вариант се отнася до унаследява-
не на епигенетични изменения, възникнали 
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в гаметите и предадени след оплождането на 
потомството (Daxinger and Whitelaw, 2012; 
Wei et al., 2014, 2015). 

Възникналите епигенетични маркери 
при бозайниците се изтриват (отстраняват) 
в два последователни етапа чрез деметили-
ране. Първото отстраняване е по време на 
мейозата, но е възможно някои изменения 
да възникнат de novo. След оплождането и 
ранната ембриогенеза протича вторият етап 
на деметилиране на генома, при който се оч-
аква да бъдат изтрити всички останали мар-
кери. Някои от епигенетичните изменения 
обаче могат да избегнат този процес на ну-
лиране, което води до препрограмиране на 
генома в клетките на ембриона и промените 
може да бъдат предадени в следващото по-
коление. За да бъдат приети за трансгенера-
ционни, определени епигенетични проме-
ни трябва да бъдат запазени повече от три 
поколения (Jablonka and Raz, 2009). Някои 
автори смятат, че различните генотипове 
имат различна податливост към метилиране 
(Coolen at al., 2010), докато други отбелязват, 
че потенциалната трансгенеративна роля на 
епигенетичните изменения се крие в енер-
гийния статус на клетката (Wallace et al., 
2008). Kovalchuk (2012) мисли, че не всички 
епигенетични промени имат трансгенераци-
онна памет и не всички предизвикват тран-
сгенерационни ефекти. Очаква се бъдещите 
изследвания на това явление да хвърлят по-
вече светлина върху биологичната му същ-
ност и механизмите на трансгенерационно 
действие.

Епигенетични ефекти

Изследванията от последните десетиле-
тия показват, че епигенетичните механизми 
участват в регулирането на всички биоло-
гични процеси в организма от оплождането 
до смъртта (Moosavi and ardekani, 2016). Тези 
функционални механизми участват в реорга-
низацията на генома, което оказва влияние 
върху клетъчната диференциация, ранната 
ембриогенеза, гаметогенезата и др.

Епигенетична регулация на репродукци-
ята 

Репродуктивната способност на селско-
стопанските животни е един от най-важни-
те биологични и стопански признаци. Спо-
ред класическата генетична класификация 
те попадат в групата на количествените по-
лигенни признаци, чиято фенотипна проява 
силно се влияе от въздействието на различ-
ни средови фактори. С развитието на моле-
кулярната биология и епигенетиката ста-
на възможно извършването на задълбочени 
проучвания върху генетичната обусловеност 
на репродуктивните признаци, регулацията 
на генното действие и влиянието на средата 
върху фенотипната им проява. Изследвани-
ята в това направление при животните и чо-
века показват, че най-често епигенетичните 
модификации възникват по време на форми-
рането на гаметите, зиготата, ембриона и фе-
туса (Güneş and Kulaç, 2013; Mc Swiggin and 
O’Doherty, 2018). 

ДНК метилирането, хистоновите моди-
фикации и ремоделирането на хроматина 
са съществени регулатори както на ранната, 
така и на късната сперматогенеза и оогенеза 
(Nojadeh and Daghghagh, 2016). Както споме-
нахме, хиперметилирането на ДНК е свърза-
но с инактивиране (заглушаване) на генното 
действие, докато хипометилирането способ-
ства генната експресия. В този смисъл хро-
матиновата организация на сперматозоидите 
и ооцитите е различна. ДНК на сперматозои-
дите е силно метилирана и плътно опакована, 
като хистоните до голяма степен са заместе-
ни от протамини. При ооцитите се наблюда-
ва обратното – ниска степен на метилиране 
на ДНК и по-разхлабени хроматинови учас-
тъци (Messerschmidt et al., 2014; O’Doherty 
and Mc Gettigan, 2015; Bao and Bedford, 2016; 
Stewart et al., 2015; Hanna and Kelsey, 2017). 
Установено е, че относителното съотноше-
ние на ДНК метилирането в сперматозоиди-
те спрямо ооцитите варира при различните 
видове (Triantaphyllopoulos et al., 2016). 

Некодиращите РНК-и също играят важна 
роля в експресията на гените, детерминира-
щи репродуктивните процеси при животни-
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те, включително гаметогенеза, функция на 
яйчниците, фоликулно развитие, полов ци-
къл, ембрионално и фетално развитие и др. 
(Hossain et al., 2009; Tripurani et al., 2010; Lian 
et al., 2012; Ibeagha-awemu and Zhao, 2015).

Епигенетично регулиране на растежа и 
на развитието 

Епигенетичните модификации при бозай-
ниците играят важна роля в експресирането 
на гени, които контролират растежа и разви-
тието (Ibeagha-awemu and Zhao, 2015). 

Активирането на зиготния геном (ZGa) 
преминава в две последователни вълни – 
малка ZGa и голяма ZGa. Малката въл-
на се проявява през късния пронуклеус и е 
последвана от голямата вълна по време на 
двуклетъчен стадий на делене при мишки и 
четири–осем клетъчен стадий при хора (Lee 
et al., 2014; abe et al., 2015). Епигенетичното 
препрограмиране на зиготата се базира на 
посочените по-горе епигенетични механи-
зми. Този процес на зиготно развитие е силно 
динамичен и се характеризира с плътно ко-
ординирани клетъчни и молекулярни съби-
тия, протичащи в рамките на няколко часа 
след оплождане (Fraser and Lin, 2016).

След преминаване на зиготния стадий и 
навлизане в стадий на ембрионално развитие 
гаметните маркери на метилиране се изтри-
ват (деметилират) и се заменят с ембрионални 
епигенетични маркери, необходими за по-на-
татъшното развитие. Реметилирането, или по 
скоро de-novo метилирането, определя основ-
ния модел на метилиране в делящите се сома-
тични клетки около времето на имплантиране. 

Установено е, че съществуват изразени 
видови различия по отношение на метили-
рането и хистоновите модификации през пе-
риода на ембрионалното развитие. Например 
реметилирането при говедата и при мишки-
те се извършва на етап на делене 8–16 клетки 
(Beaujean et al., 2004; Triantaphyllopoulos et al., 
2016), докато при овцете този процес е разли-
чен както по отношение на модела, така и във 
времеви аспект (Beaujean et al., 2004). 

Освен по време на ранното ембрионално 
развитие (Beaujean et al., 2004; Santangelo et 

al., 2009), промените вследствие на метилира-
нето настъпват и по-късно. Геномни изслед-
вания върху ДНК метилирането в клетки на 
големия гръбен мускул (Longissimus dorsi) 
при ембриони и възрастни говеда показват, 
че съществува определена връзка между ме-
тилирането и генната експресия през различ-
ни етапи от онтогенезиса (Huang et al., 2014). 
Други изследвания върху клетки от муску-
ли при овце (Couldrey et al., 2014) и клетки от 
мускули при свине на различна възраст (Jin 
et al., 2014) съобщават за динамични промени 
в метилирането на ДНК.

Установено е, че в метаболизма, в експре-
сирането и супресирането на гените през ут-
робния и ранния следутробен период изклю-
чително важна роля играе геномният имприн-
тинг (Jiang et al., 2007; Lambertini et al., 2008; 
Bartolomei, 2009; Plasschart and Bartolomei, 
2014; Sinclair et al., 2016). Импринтингът (от-
печатване, запаметяване) е епигенетичен про-
цес, при който експресията на гена зависи от 
това, от кой родител е получен алелът.

Известно е, че в резултат на оплождането 
при формиране на зиготата при бозайниците 
се комбинират два хаплоидни набора хромо-
зоми – по един от всеки родител. Следова-
телно зиготата на бъдещия нов индивид при-
тежава по две копия от всеки ген, които може 
да бъдат в различни алелни състояния и да 
определят различни алелни взаимодействия. 
Установено е, че една част сравнително ма-
лък брой гени от вече формирания генотип 
на ембриона имат специфична моноалелна 
експресия, която е резултат от запаметени 
(отпечатани) структурни и функционални 
състояния на същите алели в генотиповете 
на родителите. „Отпечатаните“ гени обикно-
вено са включени в клъстери от 3 до 12 гена, 
но съществуват примери и за самостоятел-
но отпечатани гени (Edwards and Ferguson-
Smith, 2007). Всеки клъстер или самостоя-
телен ген притежава дискретен контролен 
участък за запаметяване и управление на ге-
нната отпечатка, специфична за съответния 
изходен родител, базирана на ДНК метили-
ране или посттранслационни хистонови мо-
дификации. 
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От посоченото става ясно, че въздействи-
ето на различни фактори може да доведе до 
отклонение в метилирането и формиране-
то на хроматина, както и до възникване на 
хистонови модификации. Това от своя страна 
може да бъде причина за нарушение през ут-
робното и извън утробно развитие на бъде-
щите приплоди. Редица изследвания сочат, 
че изкуствени манипулации са причина за 
нарушения в препрограмирането на генетич-
ната информация в клонираните ембриони 
(Bourc’his et al., 2001; Dean et al., 2001; Urrego 
et al., 2014; Ibeagha-awemu and Zhao, 2015; 
Triantaphyllopoulos et al., 2016). Тези наруше-
ния се дължат на неправилно метилиране и 
деметилиране (Dean et al., 2001; Yang et al., 
2007) и на неправилно възникнали хистоно-
ви модификации (Santos et al., 2003; Maalouf 
et al., 2008; Triantaphyllopoulos et al., 2016).

Епигенетика, поведение и стрес 
Въпреки познанията за наследствения ха-

рактер на поведението на животните и сил-
ната му зависимост от факторите на средата 
изследванията в областта на епигенетиката 
показват, че съществена роля във формиране-
то на поведенческите реакции на молекуляр-
но ниво играят епигенетичните механизми 
(Ledón-Rettig et al., 2012). Промените в ДНК 
метилирането, модификацията на хистоните 
и изменение в структурата на хроматина про-
менят генната експресия и респективно съз-
дават поведенческа вариабилност. Например 
промоторът на гена, отговорен за глюкокор-
тикоидния рецептор (GR) в хипоталамуса на 
плъх, е дифиренциално метилиран в зависи-
мост от това как майките са обгрижвали сво-
ите малки (Weaver et al., 2004). Потомците, 
получили повече грижи от майките си, след 
израстване били по-смели и с по-ниска сте-
пен на метилиране на промотора (GR), дока-
то потомците на майките, полагали по-мал-
ко грижи, били по тревожни и с по-висока 
степен на метилиране на този нуклеотиден 
участък от ДНК.

В друго проучване с плъхове Franclin et 
al. (2010), подлагат малките на периодич-
но отделяне от майките им. По-късно, като 

възрастни, тези плъхове развили депресивни 
синдроми и показали епигенетични промени 
в отделените от тях сперматозоиди. Подоб-
ни резултати за възникване на епигенетични 
промени в поведението на птици под влия-
ние на средови фактори, съобщават Lindqvist 
et al. (2007), Houdelier et al. (2011), Goerlich et 
al. (2012), Nat et al. (2012).

Най-новите изследвания показват, че про-
цесът на одомашняване на животните също 
се базира на епигенетични промени, довели 
до съществени различия в поведението на 
домашните животни и техните диви родстве-
ници (Jablonka, 2012; Jensen, 2015; Herbeck et 
al., 2016; Belteky et al., 2018).

Всъщност една голяма част от фактори-
те на средата, които предизвикват епигене-
тични промени в поведението на животните 
играят ролята на стрес-фактори, оказващи 
в повечето случай негативно епигенетично 
влияние върху цялостното развитие на жи-
вия организъм. Нарушенията в условията 
на живот, включващи резки температурни 
разлики, лоши зоохигиенни параметри, не-
правилно и недоимъчно хранене, третиране 
с различни лекарствени и химични агенти, 
транспорт, нарушен здравен статус и непра-
вилни манипулации в отношенията човек – 
животно, са стрес-фактори, които може да 
доведат до негативни епигенетични промени, 
свързани с намаляване на продуктивност-
та на селскостопанските животни (Ibeagha-
awemu and Zhao 2015; Gonzales-Recio et al., 
2015; Triantaphyllopoulos et al., 2016). Тези не-
благоприятни ефекти – продукт на влияние-
то на стрес-фактори, често се дължат на на-
рушения в метилирането на ДНК, хистонови 
модификации и нарушение в действието на 
некодиращите РНК-и.

Влияние на храненето върху епигене-
тичната регулация 

Епигенетични изследвания разкриват мо-
лекулярната същност на негативното влия-
ние на неправилното хранене върху продук-
тивността на животните чрез регулацията на 
генното действие. Установено е, че опреде-
лени хранителни вещества, биоактивни хра-
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нителни компоненти, диети с високо и ниско 
съдържание на мазнини и белтъчини, кало-
рични ограничения в храните, небалансира-
ни нива на микро- и макроелементи в дажби-
те, попадане на токсични агенти в храните, 
нутритивни лекарствени средства и др. имат 
способността да променят епигенетичните 
маркери. Това, от своя страна, води до проме-
ни в клетъчните сигнални системи по време 
на растежа и развитието, което в някои слу-
чаи има трансгенерационен характер (Segura 
et al., 2013; Gueant et al., 2013; Ibeagha-awemu 
and Zhao, 2015; Nowacka-Woszuk et al., 2018).

Витамин B-12, фолат, холин, бетаин и 
метионин са важни хранителни вещества, 
участващи в метаболизма на живия орга-
низъм, които могат да променят метилира-
нето на ДНК и хистоните. Включването на 
В-витаминов комплекс, съдържащ фолат, 
при хранене на крави оказва влияние върху 
степента на метилиране (Jushem et al., 2012). 
Храненето на кучета с храна, съдържаща 
витаминов В-комплекс води до положите-
лен ефект върху метилирането и намалява 
риска от поява на диабет (Waterland et al., 
2006). Мастните киселини в храните също 
може да предизвикат епигенетични промени 
(Waterland and Rached, 2006). Установено е, 
че липидите и липопротеиновите компонен-
ти имат директна връзка със структурата на 
хроматина и експресията на гените (Zaina 
et al., 2005). Храненето на крави с дажби, 
включващи високо съдържание на цареви-
чак, води до промяна в метилирането на спе-
цифични гени, участващи в синтезирането 
на мазнини и белтъчини в млечните тъкани 
на вимето (Dong et al., 2014). Изследвания-
та на Huang et al. (2015) показват, че диета 
с недостатъчно ниво на протеин индуцира 
хиперметилиране в чернодробните клетки 
на плъхове. Недохранването на овце в късна 
бременност причинява хипертироидизъм, 
свързан с повишена експресия на гени ре-
гулиращи синтезата на тиреоидния хормон 
(Johnsen et al., 2013). Ниско и много високо 
ниво на протеин в дажбите на бременни сви-
не води до промени в епигенетичните мар-
кери и експресията на ключови метаболит-

ни гени в потомството (altmann et al., 2012, 
2013; Cong et al., 2012). 

Микроелементите в храната също имат 
отношение към епигенетичните промени. 
Например храненето на кокошки със смески 
с високо съдържание на цинк предизвиква 
противовъзпалителен ефект в тяхното по-
томство чрез епигенетични модификации (Li 
et al., 2015).

Хранителните вещества оказват въздейст-
вие и върху експресията на некодиращите 
РНК-и, които участват активно в епигене-
тичната регулация на генното действие при 
животните (Romeo et al., 2012; Li et al., 2014 
a, b). 

Ефектите от недохранването може да имат 
и трансгенерационен ефект. При недохранва-
не на майките у приплодите се развива ме-
таболитен синдром, който се определя като 
група от нарушения, включително затлъс-
тяване, хипергликемия, хиперинсулинемия, 
хиперлипидемия, хипертония и инсулинова 
резистентност. Трансгенерационното въз-
действие на майчиното хранене е известно 
като фетално програмиране, което се опреде-
ля от стабилни и наследствени изменения на 
генната експресия чрез ковалентни модифи-
кации на ДНК и хистони без промени в ДНК 
последователностите (Ji et al., 2016).

Горепосочените примери показват, че хра-
ненето на селскостопанските животни оказ-
ва съществено влияние върху епигенетични-
те процеси и фенотипната проява на продук-
тивните признаци. Това означава, че използ-
ването на подходящи фуражи и хранителни 
добавки както и прилагането на подходящи 
системи и технологии на хранене може да 
оказва влияние върху епигенетичната моду-
лация на генната експресия за постигане на 
висока продуктивност в животновъдството 
(Chavate-Palmar et al., 2018.).

Епигенетична регулация на млечната 
продуктивност 

Признаците, характеризиращи млечна-
та продуктивност, са сред тези, чиято фено-
типна проява силно се влияние и факторите 
на средата. Изследванията на молекулярно 
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ниво показват, че важна роля за млечната 
продуктивност играят епигенетичните мар-
кери и промените, възникнали в следствие на 
метилиране, хистонови модификации (Singh 
et al., 2010, 2014), РНК-и (Melnik and Schmitz, 
2017). 

Епигенетичните фактори оказват влияние 
върху развитието на млечната жлеза както 
през ембрионалното развитие, така и по вре-
ме на пубертета и бременността (Devinoy and 
Rijnkels, 2010; Rijnkels et al., 2013; Ibeagha-
awemu and Zhao, 2015). Проучванията върху 
нивата на некодиращи РНК-и при лактиращи 
и нелактиращи крави (Li et al., 2012 a, 2014 a; 
Wang et al., 2012; Le Guillou et al., 2014; Yang 
et al., 2018) и при кози в сухостоен период, 
ранна и късна лактация (Ji et al., 2012; Li et 
al., 2012 b), показват съществени различия 
по отношение на изследваните транскрипти 
в зависимост от физиологичното състояние 
на млечната жлеза през съответните пери-
оди. В предишния раздел вече отбелязахме, 
че храненето оказва съществено влияние 
върху състоянието на епигенетичните мар-
кери и фенотипната проява на млечната про-
дуктивност. Посочените изследвания дават 
основания да се приеме, че епигенетичните 
промени имат отношение към регулиране 
на синтезата на мляко и млечните съставки. 
Остава решаването на друга важна задача, а 
именно как да се управляват епигенетични-
те фактори за да се постигне висока млечна 
продуктивност.

Епигенетика и здравен статус 
За разлика от многобройните съобщения 

за включване на епигенетичните маркери 
при изследване на етиологията на различни 
заболявания при човека (Rakyan et al., 2011), 
научната информация за ролята на епигене-
тичните смущения при болестите по живот-
ните е ограничена (Triantaphyllopoulos et al., 
2016). Въпреки това проучвания в това на-
правление показват, че метилирането, хисто-
новите модификации и нивото на некодира-
щи РНК-и корелират с развитието на боле-
стите при животните (Vanselow et al., 2006; 
He et al., 2012; Paibmesai et al., 2013; Wang 

et al., 2013; Ibeagha-awemu and Zhao, 2015). 
Други автори съобщават за връзка на епиге-
нетичните маркери с имунитета на живот-
ните (Rowell and Wilson, 2009; Wilson et al., 
2009; Doherty et al., 2013; Triantaphyllopoulos 
et al., 2016). Изследванията върху канцеро-
генезата показват, че анормалния епигене-
тичен статус е състояние характерно за ра-
ковите клетки (Dawson and Kouzarides, 2012; 
Triantaphyllopoulos et al., 2016). 

Известно е, че болестите, причинени от 
различни агенти, включително бактерии, 
вируси и гъби, представляват голям проблем 
за животновъдната дейност, причиняващ ог-
ромни производствени загуби. Това налага 
наред с използването на стандартни ветери-
нарни методи за диагностика и лечение да 
се търсят възможности за епигенетичен кон-
трол на здравословното състояние на живот-
ните (Ibeagha-awemu and Zhao, 2015).

Перспективи за приложение на 
епигенетичните изследвания в 

животновъдството 

Полигенният характер и сложните генни 
взаимодействия, обуславящи количествени-
те признаци, които са основни селекцион-
ни признаци в животновъдството, ги правят 
силно податливи на влиянието на средови 
фактори. Това наложи през последните го-
дини в математическите модели за оценка 
на развъдната стойност да бъде включена 
информация за молекулярни ДНК марке-
ри, които имат отношение към генетичната 
обусловеност на признаци (Jonas and Koning, 
2015; Samorè and Fontanesi, 2016; Mrode et al., 
2019).

Геномните оценки и базираната на тяхна 
основа геномна селекция повишават ефек-
тивността на развъдната работа в животно-
въдството (Hayes et al., 2009; Dekker et al., 
2010; Knol et al., 2016). Въпреки това Ibeagha-
awemu and Zhao (2015) отбелязват, че геном-
ната оценка не отчита възможни промени в 
епигенома, които са в състояние да променят 
фенотипната проява на признака.
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От представената по-горе научна инфор-
мация става ясно, че епигенетичните моди-
фикации при животните оказват съществено 
влияние върху генната експресия и функци-
онирането на генома като цяло. Това, от своя 
страна, води до значителни промени във фе-
нотипната проява на признаците и отклоне-
ния от очакваните селекционни ефекти в жи-
вотновъдството (Ibeagha-awemu and Zhao, 
2015).

Обсъждайки значението на епигенетич-
ните изследвания за животновъдството 
Jammes et al. (2010) отбелязват, че прилагане-
то на епигенетичен контрол може да доведе 
до по-точни оценки и прогнози и по-висока 
ефективност в развъдния процес. Резултати-
те от действието на епигенетичните регула-
торни механизми трябва да бъдат точно ана-
лизирани, за да се прогнозират с по-висока 
точност и ефектите им върху биологичните 
и продуктивни признаци. На настоящия етап 
това са трудни и скъпи за изпълнение задачи, 
които в определена степен пораждат и скеп-
тицизъм, без, разбира се, да бъдат игнорира-
ни перспективите за развитие на това ново 
научно направление (Gonzalez-Recio, 2012; 
Goddart and Whitelaw, 2014; Meirelles et al., 
2014; Gonzalez-Recio et al., 2015; Moghadan et 
al., 2015). 

Интегрираните проучвания върху експре-
сията на гените чрез геномно картографи-
ране на метилирането на ДНК и хистонови-
те маркери постепенно се превръща в една 
нова перспектива за животновъдната наука 
(Triantaphyllopoulos et al., 2016). Важно е тези 
епигенетични методи на изследване да бъдат 
умело съчетани с вече разработените мате-
матически модели и натрупаните геномни 
бази данни за оценка на развъдната стойност 
на разплодните животни. От друга страна, 
чрез епигенетичните изследвания може да 
се търсят оптимални режими на хранене и 
отглеждане на животните, за да се избегнат 
неблагоприятни ефекти върху тяхното раз-
витие и развитието на тяхното потомство 
(Feeney et al., 2014). Комбинираният подход 
на изследване и контрол ще помогне за съз-
даването на една многомерна информаци-

онна матрица за обединяване на знанията и 
практическия опит в стремежа за повиша-
ване на производителността в животновъд-
ството (Triantaphyllopoulos et al., 2016).

Изследванията на епигенетичните ефекти 
при селскостопанските животни и влияние-
то им върху важни биологични и продуктив-
ни признаци очертава и новите перспективи 
пред съвременното животновъдство, насоче-
ни към производството на качествени храни 
от животински произход с оглед опазването 
на човешкото здраве.

Заключение 

Обобщавайки основните моменти от ин-
формацията, представена в настоящата ста-
тия, можем да отбележим, че епигенетич-
ните механизми, включващи метилиране на 
ДНК, хистонови модификации, ремоделира-
не на хроматин и действието на некодиращи-
те РНК-и, играят важна роля в генната екс-
пресия и по този начин оказват директно или 
косвено влияние върху биологичните про-
цеси и фенотипната проява на признаците. 
В перспектива напредъкът в развитието на 
геномните технологии и в частност на епи-
геномиката ще допринесат за обогатяване на 
познанията, относно взаимодействието гено-
тип–епигенотип–среда, което е от същест-
вено значение за животновъдството както в 
теоретичен, така и в практически аспект. Ва-
жно е обаче терминът „епигенетика“ да не 
бъде опорочен подобно на термина „еколо-
гия“, каквато тенденция съществува.
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