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STRESZCZENIE 

Przy doskonaleniu cech produkcyjnych bydła mlecznego duży nacisk kładziony jest na 

wydajność mleka i jego skład, szczególnie zawartość tłuszczu i białka. Badanie genetycznego 

podłoża leżącego u podstaw preferowanych fenotypów, może przyczynić się do udoskonalenia 

strategii hodowlanej. Zidentyfikowano geny i polimorfizmy wykazujące pozytywny wpływ na 

cechy użytkowości mlecznej, jednak istnieją geny kandydujące wymagające analizy pod kątem 

przydatności jako markerów genetycznych wspierających selekcję. Celem pracy było 

oszacowanie wpływu wybranych polimorfizmów w genach SLC27A1, LIPE i SCD1 na cechy 

użytkowości mlecznej krów rasy polskiej holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej. 

Analizie poddano 634 krowy użytkowane w jednym gospodarstwie. Wybrano cztery 

polimorfizmy związane z podstawieniem pojedynczego nukleotydu w obrębie sekwencji 

kodującej, dwa zlokalizowane w genie SLC27A1 (g.14996C>G i g.14791C>T), jedno w genie 

LIPE (g.13298A>C) oraz jedno w genie SCD1 (g.10153G>A). Genotypy oznaczano metodą 

PCR-RFLP. Oszacowano częstość występowania alleli, genotypów oraz genotypów 

kombinowanych. Oszacowano zależności między genotypami a cechami użytkowości 

mlecznej, a także wybranymi wskaźnikami rozrodu. Analizę statystyczną wykonano przy 

użyciu programu Statistica. 

W badanym stadzie krów wykazano obecność wszystkich możliwych genotypów w 

każdym z analizowanych polimorfizmów. Stwierdzono istotne zależności między: 

polimorfizmem SLC27A1 g.14996C˃G a zawartością tłuszczu i suchej masy w mleku; 

polimorfizmem SLC27A1 g.14791C˃T a zawartością białka w mleku; polimorfizmem LIPE 

g.13298A>C a dobową wydajnością mleka, zawartością tłuszczu, suchej masy oraz liczbą 

komórek somatycznych w mleku; polimorfizmem SCD1 g.10153G>A a dobową wydajnością 

mleka, zawartością tłuszczu, białka, suchej masy oraz liczbą komórek somatycznych w mleku. 

W analizie genotypów kombinowanych w zdecydowanej większości potwierdzono te 

zależności. Analizowane polimorfizmy nie wpływały na wskaźniki rozrodu, takie jak wiek 

pierwszego wycielenia, okres międzywycieleniowy i okres międzyciążowy. Wyniki wskazują 

na potencjalną przydatność analizowanych polimorfizmów w genach SLC27A1, LIPE i SCD1 

w doskonaleniu cech użytkowości mlecznej bydła rasy polskiej holsztyńsko-fryzyjskiej 

odmiany czarno-białej, jednak jednoznaczne wskazanie ich jako geny markerowe do 

wykorzystania w selekcji wymaga potwierdzenia w badaniach na innych stadach krów tej rasy.  

Słowa kluczowe: SLC27A1, LIPE, SCD1, użytkowość mleczna, bydło 



2 

 

SUMMARY 

When improving the production traits of dairy cattle, great emphasis is placed on milk 

yield and its composition, especially fat and protein content. Studying the genetic basis 

underlying preferred phenotypes can help improve breeding strategies. Genes and 

polymorphisms with a positive effect on milk performance traits have been identified, but there 

are candidate genes that require analysis for suitability as genetic markers supporting selection. 

The aim of the study was to estimate the effect of selected polymorphisms in the SLC27A1, 

LIPE and SCD1 genes on the milk performance traits of Polish Holstein-Friesian black-and-

white cows. 

The analysis covered 634 cows on one farm. Four single nucleotide polymorphisms 

within the coding sequence were selected, two located in the SLC27A1 gene (g.14996C>G and 

g.14791C>T), one in the LIPE gene (g.13298A>C) and one in the SCD1 gene (g .10153G>A). 

Genotypes were determined using the PCR-RFLP method. The frequency of alleles, genotypes 

and combined genotypes was estimated. The relationships between genotypes and milk 

production traits, as well as selected reproduction traits, were estimated. Statistical analysis was 

performed using the Statistica program. 

In the examined cow herd, the presence of all possible genotypes in each of the analyzed 

polymorphisms was demonstrated. Significant relationships were found between: the SLC27A1 

g.14996C˃G polymorphism and the fat and dry matter content in milk; SLC27A1 g.14791C˃T 

polymorphism and protein content in milk; LIPE g.13298A>C polymorphism and daily milk 

yield, fat content, dry matter and the somatic cells count in milk; SCD1 g.10153G>A 

polymorphism and daily milk yield, fat, protein and dry matter content and the somatic cells 

count in milk. In the analysis of combined genotypes, the vast majority of these relationships 

were confirmed. The analyzed polymorphisms did not affect reproduction traits, such as age at 

first calving, calving interval and pregnancy interval. The results indicate the potential 

usefulness of the analyzed polymorphisms in the SLC27A1, LIPE and SCD1 genes in improving 

the milk performance traits of Polish Holstein-Friesian black-and-white cattle, however, their 

unambiguous indication as marker genes to be used in selection requires confirmation in studies 

on other herds of cows of this breed. 

Keywords: SLC27A1, LIPE, SCD1, milk performance, cattle 
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WYKAZ SKRÓTÓW 

3’UTR - (ang. 3’ untranslated region) część mRNA niepodlegająca translacji, położona w 

kierunku 3’ od sekwencji kodującej 

5’UTR  - (ang. 5’ untranslated region) część mRNA niepodlegająca translacji, położona w 

kierunku 5’ od sekwencji kodującej 

ACBP    - (ang. acyl-CoA-binding protein) białko wiążące acylo-koenzym A  

ACACA  - (ang. acetyl-CoA carboxylase) karboksylaza acetylo-CoA 

ACSL  - (ang. long-chain acyl-CoA synthetase) syntetaza długołańcuchowego acylo-

koenzymu-A 

ADFP  - (ang. adipose differentiation-related protein) białko związane z różnicowaniem 

adipocytów 

ADRB3  - (ang. β3-adrenergic receptor) receptor adrenergiczny 3 

AGPAT6  - (ang. glycerol-3-phosphate acyltransferase) O-acylotransferaza 1-acyloglicerolo-3-

fosforanowa 6 

ATGL    - (ang. adipose triglyceride lipase) lipaza trójglicerydowa 

ATP   - (ang. adenosine 5'-triphosphate) adenozyno-5’-trifosforan 

BTN1A1  - (ang. butyrophilin subfamily 1 member A1) członek podrodziny butyrofilin 1 A1 

cAMP/PKA  - (ang. adenosine 3',5'-cyclic monophosphate / protein kinase A) cykliczny adenozyno-

3′,5′-monofosforan / białko kinazy A 

CD36    - (ang. cluster of differentiation 36) klaster 36. różnicowania  

CLA  - (ang. conjugated linoleic acid) sprzężony kwas linolowy 

CoA   - (ang. acetyl-CoA) acetylo-koenzym A  

CREs   - (ang. cis-regulatory elements) elementy regulatorowe cis 

DGAT   - (ang. diacylglycerol acyltransferase) acylotransferaza diacyloglicerolu 

DIM  - (ang. day in milking) dzień laktacji 

DNA   - (ang. deoxyribonucleic acid) kwas deoksyrybonukleinowy 

dNTP  - (ang. deoxynucleotide triphosphate) trifosforany deoksynukleotydów 

ER   - (ang. endopasmic reticulum) retikulum endoplazmatyczne  

FA  - (ang. fatty acids) kwasy tłuszczowe 

FABP    - (ang. fatty acid binding protein) białko wiążące kwasy tłuszczowe  

FATP   - (ang. fatty acid transport protein) białko transportujące kwasy tłuszczowe 

FFA   - (ang. free fatty acids) wolne kwasy tłuszczowe 

FSE   - (ang. fat-specific element) element specyficzny dla tłuszczu 

GEBV    - (ang. genomic estimated breeding value) genomowa oszacowana wartość hodowlana 

GPAM  - (ang. glycerol-3-phosphate acyltransferase) acylotransferaza 3-fosforanu glicerolu 

GWAS   - (ang. genome-wide association studies) badania asocjacyjne całego genomu 

HNF4   - (ang. hepatocyte nuclear factor 4 alpha) jądrowy czynnik hepatocytów 

HSL  - (ang. hormone-sensitive lipase) lipaza hormonozależna 

HWE  - (ang. Hardy-Weinberg equilibrium) równowaga Hardy’ego-Weinberg’a 

IL   - (ang. interleukin) interleukina 

K3EDTA - (ang. tripotassium (K3)ethylene diamine tetraacetic acid) sól kwasu 

etylenodiaminotetraoctowego  

kDa   - kilodalton, jednostka masy atomowej równa 1000 daltonów [Da] 

kpz  - kilo par zasad 

LCFA  - (ang. long chain fatty acids) długołańcuchowe kwasy tłuszczowe 
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LKS  - liczba komórek somatycznych 

LPIN1  - (ang. lipin 1) lipina 1 

LPL  - (ang. lipoprotein lipase) lipaza lipoproteinowa 

MDR1  - (ang. multidrug resistance gene) gen oporności wielolekowej 

MGL   - (ang. monoglyceride lipase) lipaza monoglicerydowa 

mRNA   - (ang. messenger RNA) informacyjny RNA 

MUFA   - (ang. monounsaturated fatty acids) jednonienasycone kwasy tłuszczowe 

NADH   - (ang. nicotinamide adenine dinucleotide) dinukleotyd  nikotynoamidoadeninowy 

NCBI  - (ang. National Center for Biotechnology Information) Narodowe Centrum 

Informacji Biotechnologicznej 

NEFA   - (ang. non-estrified fatty acids) wolne kwasy tłuszczowe 

NF-Y   - (ang. nuclear transcription factor Y) jądrowy czynnik Y  

OXLAM  - (ang.oxidixed linoleic acid metabolites) utlenione metabolity kwasu linolowego 

PCR  - (ang. Polymerase chain reaction) reakcja łańcuchowa polimerazy 

PFHBiPM - Polska Federacja Hodowców Bydła i Producentów Mleka 

PPAR   - (ang. peroxisome proliferator-activated receptor) receptor aktywowany przez 

proliferatory peroksysomów  

pre-mRNA - pierwotny transkrypt genu 

PUFA   - (ang. polyunsaturated fatty acids) wielonienasycone kwasy tłuszczowe 

QTL  - (ang. quantitative trait loci) loci cechy ilościowej 

RFLP  - (ang. Restriction Fragment Lenght Polymorphism) polimorfizm długości 

fragmentów restrykcyjnych 

RNA  - (ang. rybonucleic acid) kwas rybonukleinowy 

SCD –   - (ang. stearoyl-CoA desaturase) desaturaza steroilo koenzymu A 

SFA   - (ang. saturated fatty acids) nasycone kwasy tłuszczowe  

SLC27A1 - (ang. solute carrier family 27 member 1) członek 1. rodziny 27. nośników substancji 

rozpuszczonych  

SLC27 –  - (ang. solute carrier family 27) rodzina 27. nośników substancji rozpuszczonych 

SNP  - (ang. single nucleotide polymorphism) polimorfizm pojedynczego nukleotydu  

SP1   - (ang. specificity protein 1) białko specyficzności 1 

SphK1  - (ang. sphingosine kinase 1) kinaza sfingozyny 1 

STE   - (ang. stearoyl-CoA desaturase transcriptional enhancer element) element 

wzmacniający transkrypcję desaturazy steroilo-CoA 

TDT   - (ang. transmission disequilibrium test) test nierównowagi transmisji 

TMR   - (ang. total mixed ration) całkowicie wymieszana dawka 

TNF-α  - (ang. tumor necrosis factor α) czynnik martwicy nowotworów alfa 

TR4   - (ang. testicular receptor 4) receptor jądrowy 4 

TWAS   - (ang. transcriptome-wide association scans) skanowanie asocjacyjne całego 

transkryptomu 

VLDL   - (ang. very low density lipoproteins) lipoproteiny o bardzo niskiej gęstości 

XDH   - (ang. xanthine dehydrogenase) dehydrogenaza ksantynowa 
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WSTĘP 

Doskonalenie cech produkcji mleka odgrywa fundamentalną rolę w rozwoju 

mleczarstwa. Z ekonomicznego punktu widzenia, wydajność mleka, zawartość tłuszczu, 

zawartość białka i liczba komórek somatycznych w mleku są podstawowymi cechami 

stosowanymi do pomiaru jakości mleka u bydła [Petrini i in. 2016]. Jako cechy poligeniczne, 

są one kontrolowane przez wiele genów, stąd duże znaczenie ma badanie genetycznego podłoża 

leżącego u podstaw preferowanych fenotypów [Snelling i in. 2013]. Różne podejścia, w tym 

badania asocjacyjne, sekwencjonowanie całego genomu i analiza genów kandydujących, 

zostały wykorzystane do wykrycia genów przyczynowych lub mutacji związanych z 

użytkowością mleczną [Olsen i in. 2011, Nayeri i in. 2016]. To z kolei przyczyniło się do 

rozwoju selekcji genomowej [Gutierrez-Reinoso i in. 2021]. 

Strategia genów kandydujących koncentruje się na analizie genów zaangażowanych w 

kluczowe szlaki metaboliczne i biorących udział w procesach fizjologicznych w odniesieniu do 

cech stanowiących obiekt zainteresowania [Viale i in. 2017]. W kontekście cech użytkowości 

mlecznej bydła duże znaczenie odgrywają m.in. geny, których produkty biorą udział w 

procesach kształtujących cechy tłuszczu mlecznego. Zidentyfikowano geny i polimorfizmy w 

ich obrębie, które wykazują pozytywny wpływ na cechy produkcji mlecznej, w tym na tłuszcz 

mleczny [Chamberlain i in. 2012, Li i in. 2018, Mu i in. 2022]. Istnieją jednak geny kandydujące 

dopiero poznawane lub wymagające dalszej analizy pod kątem przydatności jako markerów 

genetycznych wspierających selekcję bydła mlecznego, a można do nich zaliczyć m.in. 

SLC27A1, LIPE i SCD1. Ulegają one ekspresji w gruczole mlekowym krów w okresie laktacji 

[Ordovas i in. 2008, Yonezawa i in. 2008, Jacobs i in. 2013], a ich produkty uczestniczą, 

odpowiednio w transporcie długołańcuchowych kwasów tłuszczowych [Ordovas i in. 2006], 

uwalnianiu wolnych kwasów tłuszczowych z zapasów triacyloglicerolu [Lampidonis i in. 2011] 

oraz w syntezie jednonienasyconych kwasów tłuszczowych [Ntambi i Miyazaki 2004], 

odgrywając przy tym ważną rolę w kontrolowaniu homeostazy energetycznej i metabolizmu 

[Kim i in. 2004, Ntambi i Miyazaki 2004, Zidi i in. 2010]. 

 

 

 

 



7 

 

HIPOTEZA BADAWCZA 

 

Ze względu na udział produktów genów SLC27A1, LIPE i SCD1 w procesach 

związanych z metabolizmem i transportem kwasów tłuszczowych wykorzystywanych m.in. do 

syntezy mleka, analizowane polimorfizmy mogą przyczyniać się do kształtowania zmienności 

cech związanych z użytkowaniem mlecznym, a szczególnie z cechami tłuszczu mlecznego. 

Mogą mieć więc potencjał do wykorzystania w programach hodowlanych opracowywanych 

dla bydła rasy polskiej holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej. 

 

 

 

CEL PRACY 

 

Celem pracy była oszacowanie potencjalnego wpływu wybranych polimorfizmów w 

genach SLC27A1, LIPE i SCD1 na cechy użytkowości mlecznej krów rasy polskiej 

holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej w kontekście możliwości wykorzystania ich 

jako markerów wspomagających selekcję ukierunkowaną na doskonalenie tych cech. Do 

osiągnięcia tego celu założono następujące zadania badawcze: 

• oszacowanie frekwencji genotypów i alleli w badanym stadzie krów; 

• ustalenie czy istnieją statystycznie istotne zależności między polimorfizmem w 

analizowanych genach a cechami związanymi z mlecznym użytkowaniem krów; 

• określenie możliwości wykorzystania analizowanych polimorfizmów w selekcji 

zmierzającej do doskonalenia cech użytkowości mlecznej poprzez analizę pod kątem 

ich ewentualnego wpływu na wybrane wskaźniki rozrodu. 
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PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 

Jednym z największych osiągnięć współczesnego rolnictwa jest istotna poprawa w 

zakresie produkcji żywności. Jest ona wynikiem postępu technologicznego, doskonalenia 

systemów żywienia zwierząt, a także skutecznej pracy hodowlanej [Brito i in. 2021]. Wśród 

produktów żywnościowych w diecie człowieka szczególne miejsce zajmuje mleko i jego 

przetwory. Ich konsumpcja świecie na wciąż rośnie. Przewiduje się, że ze względu na wzrost 

światowej populacji, spożycie mleka będzie stale rosło przez następne lata [Osorio i in. 2016].  

Prowadzona przez lata intensywna selekcja bydła mlecznego doprowadziła do znacznej 

poprawy wydajności mleka. Po drodze pojawiły się również niekorzystne zmiany w zakresie 

cech związanych z płodnością, zdrowiem, długowiecznością i wrażliwością 

środowiskową. Wraz z ogólnoświatowym wykorzystaniem kilku popularnych ras mlecznych 

zmniejszyło się zróżnicowanie genetyczne między rasami, a także różnorodność genetyczna w 

obrębie rasy [Brito i in. 2021]. Obecnie około 95% wysokowydajnych krów mlecznych 

hodowanych w znaczących regionach produkcji mleka na całym świecie jest reprezentowanych 

tylko przez trzy rasy: holsztyńską (lub holsztyńsko-fryzyjską), jersey i brązową szwajcarską 

oraz ich mieszańce. Rozpowszechnienie tych kilku ras na świecie wynika głównie z ich 

większej wydajności mleka i zdolności reagowania na wysokonakładowe systemy 

produkcyjne. Poziom wydajności mleka (zarówno ogólny, jak i w przeliczeniu na osobnika) u 

tych ras wciąż wykazuje tendencję wzrostową [Brito i in. 2021]. Rasa holsztyńsko-fryzyjska 

jest również najbardziej rozpowszechniona w Polsce, stanowiąc niemal 93% pogłowia krów 

mlecznych (dane z 31.12.2022 r. na podstawie liczby krów wpisanych do ksiąg hodowlanych) 

[Polska Federacja Hodowców Bydła i Producentów Mleka 2022b].  

Program hodowlany dla bydła tej rasy zakłada dalsze doskonalenie zwierząt w celu 

osiągnięcia jak największego postępu genetycznego, ze zwróceniem szczególnej uwagi na 

zachowanie zmienności genetycznej w populacji [Polska Federacja Hodowców Bydła i 

Producentów Mleka 2022b]. Jednym z podstawowych narzędzi w hodowli bydła mlecznego są 

indeksy selekcyjne, które wyrażają łączną wartość hodowlaną osobnika. W przypadku krów 

rasy polskiej holsztyńsko-fryzyjskiej podstawowym kryterium selekcyjnym wprowadzonym 

od 2014 roku jest indeks selekcyjny Produkcja i Funkcjonalność (PF). Uwzględnia on cechy 

produkcyjne, pokrojowe, płodności, zawartość komórek somatycznych oraz długowieczność, 

przy czym waga dla każdej z tych kategorii cech to, odpowiednio 0,40, 0,25, 0,15, 0,10 i 0,10 

[Polska Federacja Hodowców Bydła i Producentów Mleka 2022b]. Wpisuje się to w obecnie 

panujący trend mający na celu doskonalone programów hodowlanych poprzez położenie 
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większego nacisku na cechy związane z dobrostanem zwierząt, zdrowiem, długowiecznością 

oraz ogólną odpornością [Brito i in. 2021].  

Przy doskonaleniu cech produkcyjnych bydła mlecznego duży nacisk kładziony jest na 

wydajność mleka i jego skład, szczególnie zawartość tłuszczu i białka, które są 

najważniejszymi cechami z ekonomicznego punktu widzenia. Te typowe cechy ilościowe 

kontrolowane są jednocześnie przez wiele loci cech ilościowych (QTL – ang. quantitative trait 

loci) i genów. QTL definiuje się jako regiony genomu, w których genotypy są powiązane z 

fenotypami, takimi jak np. skład mleka. Geny przypisane do tych QTL mogą pomóc w 

wyjaśnieniu szlaków zaangażowanych w syntezę mleka [Nayeri Stothard, 2016]. 

Wykryto wiele QTL zarówno w odniesieniu do wydajności mleka, jak i jego składu u 

bydła [Lopdell 2023]. Zgodnie z danymi pochodzącymi z bazy danych CattleQTLdb (stan na 

29.12.2023) liczba QTL dla wydajności mleka, wydajności tłuszczu, zawartości tłuszczu, 

wydajności białka i zawartości białka wynosi odpowiednio 7744, 9295, 11955, 3947 oraz 9980 

[Hu i in. 2013]. Te QTL zostały zidentyfikowane przy użyciu różnych technik, w tym opartych 

na sprzężeniach, jak test nierównowagi transmisji (TDT – ang. transmission disequilibrium 

test); opartych na asocjacjach, jak badania asocjacyjne całego genomu (GWAS – ang. genome-

wide association studies) i skanowanie asocjacyjne całego transkryptomu (TWAS – ang. 

transcriptome-wide association scans) [Kolbehdari i in. 2006, Zhou i in. 2019, Lopdell i in. 

2019, Liu i in. 2021, Lopdell i in. 2023]. Geny przypisane do tych QTL pełnią różne funkcje, a 

niektóre z nich, w tym gen DGAT1 (ang. diacylglycerol acyltransferase-1 – O-acylotransferaza 

1 diacyloglicerolu) i gen ABCG2 (ang. ATP-binding cassette super-family G member 2 – 2. 

członek podrodziny G kasety wiążącej ATP) zostały uznane jako geny główne cech produkcji 

mleka u bydła mlecznego [Blott i in. 2003, Grisart i in. 2004, Cohen-Zinder i in. 2005]. 

Produkt genu DGAT1 jest odpowiedzialny za końcowy etap syntezy triacylogliceroli 

[Yen i in. 2008]. Jeden z najbardziej znaczących QTL [Reynolds i in. 2021] dla wydajności 

mleka, tłuszczu i białka zmapowano w chromosomie 14. bydła w locus DGAT1 [Grisart i in. 

2002]. Przyczynowym wariantem tego QTL jest niekonserwatywne podstawienie lizyny 

alaniną w pozycji 232. białka [Grisart i in. 2002]. Produkt genu ABCG2 pełni m.in. funkcję 

transportera ryboflawiny do mleka [Van Herwaarden i in. 2007]. QTL dla kilku cech mleka, w 

tym wydajności [Cohen-Zinder i in. 2005, Kemper i in. 2014, Kemper i in. 2015, Cai i in. 2020], 

zawartości tłuszczu i białka [Cohen-Zinder i in. 2005, Pausch i in. 2017, Tiplady i in. 2021] 

oraz zawartości laktozy [Lopdell i in. 2017, Tiplady i in. 2021] zmapowano w chromosomie 6. 
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w locus ABCG2. Uważa się, że wariant sprawczy tego QTL to podstawienie tyrozyny seryną 

(p.Y581S), zidentyfikowane przez Cohen-Zinder i in. [2005]. 

Znajomość kluczowych genów, w tym ich mechanizmów regulacyjnych jako markerów 

cech o znaczeniu ekonomicznym, może przyczynić się do udoskonalenia strategii hodowlanej 

bydła mlecznego [Gutierrez-Reinoso i in. 2021]. Poprzez selekcję genomową można 

zidentyfikować zwierzęta o korzystniejszych założeniach genetycznych już w bardzo młodym 

wieku. Ich wartość hodowlana znana jest przed osiągnięciem dojrzałości płciowej. Tym samym 

częściej można wykorzystywać w pracy hodowlanej młode, zdolne do rozrodu zwierzęta, co 

pozwala na skrócenie odstępu między pokoleniami. Możliwe jest ograniczenie kosztów 

ponoszonych przez tradycyjne testowanie buhajów [Skarwecka 2019, Ma i in. 2021]. Dzięki 

takiemu podejściu postęp genetyczny jest znacznie szybszy [Strabel 2017].  

Selekcja genomowa została już uwzględniona w światowych programach hodowli 

bydła mlecznego w różnych krajach. Intensywne testowanie potomstwa pod kątem cech 

produkcyjnych i reprodukcyjnych w oparciu o genomowe wartości hodowlane (GEBV – ang. 

genomic estimated breeding value) miało kluczowe znaczenie dla zwiększenia światowej 

produktywności bydła mlecznego [Gutierrez-Reinoso i in. 2021]. W Polsce wdrożony od 2014 

roku program hodowlany dla bydła rasy holsztyńsko-fryzyjskiej zakłada wykorzystanie GEBV. 

Możliwe jest także genotypowanie samic pod tym kątem [Skarwecka 2019]. Corocznie 

obserwuje się tendencję wzrostową w liczbie badanych zwierząt obu płci [Polska Federacja 

Hodowców Bydła i Producentów Mleka 2022b]. Coraz większe zainteresowanie hodowców 

monitorowaniem genetycznym swoich stad świadczy o rosnącej świadomości i zrozumieniu 

korzyści, jakie oferuje genotypowanie. Zwłaszcza, że oprócz oceny wartości hodowlanej, 

hodowca może uzyskać inne informacje, m.in. o defektach genetycznych, a także zweryfikować 

pochodzenie danego zwierzęcia [Skarwecka 2019]. 

Mleko jest bogatym i pożywnym pokarmem, niezastąpionym w życiu człowieka 

[Vanderhout i in. 2019]. Dostarcza niezbędnych aminokwasów, minerałów (m.in. potasu, 

wapnia, magnezu, cynku) i witamin (m.in. A, E, B2, B5, B12, D) [Graulet 2014, Nogalska i in. 

2017]. Zawarte w mleku białka mają korzystne właściwości odżywcze i są niezbędne do 

produkcji sera oraz inne produktów. Laktoza jest ważnym czynnikiem wpływającym na poziom 

produkcji mleka [Osorio i in. 2016], a przy tym ma niską kaloryczność, niski indeks 

glikemiczny, a także właściwości prebiotyczne oraz polepszające wchłanianie wapnia i 

magnezu [Schaafsma 2007]. 
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Tłuszcz mleczny jest również ważnym składnikiem mleka, który decyduje o wartości 

odżywczej, jakości organoleptycznej mleka i jego produktów (szczególnie smaku) oraz 

przydatności technologicznej. Odgrywa dużą rolę w produkcji masła, sera, śmietany czy 

pełnego mleka w proszku [Mohan i in. 2021]. Jest również bogatym źródłem energii i 

charakteryzuje się najwyższą strawnością wśród tłuszczów pochodzenia zwierzęcego w diecie 

człowieka [Barłowska i in. 2009]. Pomimo stawiania go w grupie czynników ryzyka miażdżycy 

ze względu na obecność cholesterolu i wysoką zawartość nasyconych kwasów tłuszczowych, 

tłuszcz mleczny pozostaje bogatym źródłem kwasów tłuszczowych znanych z właściwości 

prozdrowotnych [Reklewska i in. 2002], jak np. sprzężonego kwasu linolowego (CLA – ang. 

conjugated linoleic acid), którego człowiek nie jest w stanie syntetyzować [Griinari i in. 2000].  

Synteza tłuszczu mlecznego u przeżuwaczy to złożona molekularna sieć regulacyjna, 

obejmująca syntezę kwasów tłuszczowych de novo, wychwyt długołańcuchowych kwasów 

tłuszczowych (LCFA – ang. long chain fatty acids) z krążącej krwi, transport i desaturację 

LCFA, syntezę triacylogliceroli i wydzielanie kropelek lipidów [Mu i in. 2021]. 

Ponad 95% tłuszczu mleka składa się z triacylogliceroli, a pozostałą część stanowią 

diacyloglicerole, fosfolipidy i wolne kwasy tłuszczowe [Jensen 2002]. Triacyloglicerole 

powstają w wyniku estryfikacji kwasów tłuszczowych, które pochodzą z dwóch źródeł. 

Wszystkie krótko- i średniołańcuchowe kwasy tłuszczowe (C:4-C:14) i około połowa kwasów 

tłuszczowych C:16 są syntetyzowana de novo z acetylo-koenzymu A (ang. acetyl-CoA) w 

komórkach nabłonka gruczołu mlekowego, a pozostała część kwasów tłuszczowych C:16 i 

wszystkie LCFA dłuższe niż C:18 są wchłaniane z krążącej krwi [Harvatine i in. 2009, 

Shingfield i in. 2010, Lee i Ridgway 2020]. 

W syntezie de novo tłuszczu mlecznego przeżuwaczy wykorzystywany jest głównie 

octan i β-hydroksymaślan jako źródła węgla, przy czym octan pochodzi z fermentacji 

węglowodanów w żwaczu. Bakterie żwacza mogą również wytwarzać maślan, który jest 

przekształcany do β-hydroksymaślanu w żwaczu i wątrobie [Bauman i Griinari 2003]. Te 

metabolity są następnie wchłaniane do krwi przez komórki nabłonka żwacza lub komórki 

nabłonka jelit, a następnie są transportowane przez krew i dostają się do komórek nabłonka 

gruczołu mlekowego, skąd są ostatecznie używane w syntezie kwasów tłuszczowych 

[Bickerstaffe i in. 1974]. Kluczowym enzymem biorącym udział w syntezie kwasów 

tłuszczowych de novo jest karboksylaza acetylo-CoA (ACACA – ang. acetyl-CoA carboxylase) 

[Badaoui i in. 2007]. 
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LCFA wchłaniane z krążącej krwi przez komórki gruczołu mlekowego pochodzą z 

nieestryfikowanych kwasów tłuszczowych (NEFA – ang. non estrified fatty acids) związanych 

z albuminami lub triacylogliceroli związanych z lipoproteinami o bardzo małej gęstości (VLDL 

– ang. very low density lipoproteins) i chylomikronami [Hauton i in. 2001]. Kluczowe 

znaczenie w hydrolizie triacylogliceroli i uwalnianiu kwasów tłuszczowych we krwi ma lipaza 

lipoproteinowa (LPL – ang. lipoprotein lipase) [Mellish i in. 1999].  

W wiązaniu i transporcie LCFA do komórek nabłonka gruczołu mlekowego uczestniczy 

wiele białek, w tym białka wiążące acylo-koenzym A (ACBP – ang. acyl-CoA-binding 

proteins), białka wiążące kwasy tłuszczowe (FABP – fatty acid binding proteins), białka 

transportujące kwasy tłuszczowe (FATP– ang. fatty acid transport proteins), nośniki substancji 

rozpuszczonych 27 (SLC27 – solute carrier family 27), klaster różnicowania 36 (CD36 – ang. 

cluster of differentiation 36) i syntetaza acylo-koenzymu-A (ACSL – ang. long-chain acyl-CoA 

synthetase) [Osorio i in. 2016]. Metabolity LCFA-CoA są następnie transportowane do błony 

retikulum endoplazmatycznego (ER) przez FABP3 [Tonner i in. 1997]. Znajdująca się na błonie 

ER desaturaza steroilo-koenzymu A katalizuje odwodornianie nasyconych kwasów 

tłuszczowych (SFA – ang. saturated fatty acids) do postaci jednonienasyconych kwasów 

tłuszczowych (MUFA – ang. monounsaturated fatty acids) [Dobrzyn i Ntambi 2005].  

Synteza triacylogliceroli w komórkach nabłonka gruczołu mlekowego zachodzi przy 

udziale acylotransferazy 3-fosforanu glicerolu (GPAM – ang. glycerol-3-phosphate 

acyltransferase), O-acylotransferazy 1-acyloglicerolo-3-fosforanowej 6 (AGPAT6 – ang. 

glycerol-3-phosphate acyltransferase) i lipiny 1 (LPIN1 – ang. lipin 1) [Massimo i Loor 2008]. 

W ostatnim etapie syntezy TAG uczestniczy DGAT1 znajdująca się na błonie retikulum 

endoplazmatycznego [Mayorek i in. 2010]. TAG są następnie transportowane do błony 

komórkowej i wydzielane na zewnątrz komórki [Bionaz i Loor 2008b]. W tworzenie kropelek 

lipidów zaangażowane są głównie: członek podrodziny butyrofilin 1 A1 (BTN1A1 – ang. 

butyrophilin subfamily 1 member A1), dehydrogenaza ksantynowa (XDH – ang. xanthine 

dehydrogenase) i białko związane z różnicowaniem adipocytów (ADFP – ang. adipose 

differentiation-related protein) [Mather 2000].  

Ekspresja genów kodujących białka uczestniczące w syntezie tłuszczu mlecznego 

podlega regulacji transkrypcyjnej. Przykładem czynnika regulatorowego może być receptor 

aktywowany przez proliferatory peroksysomów (PPAR – ang. peroxisome proliferator-

activated receptor) należący do nadrodziny receptorów jądrowych aktywowanych przez lipidy 

[Kawai i Rosen 2010]. PPAR reguluje ekspresję genów związanych z syntezą kwasów 
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tłuszczowych, takich jak FASN, ACACA, SCD1 i CD36 [Schoonjans i in. 1996, Desvergne, 

2006, Tian i in. 2022]. 

Metabolizm lipidów może podlegać dużym zmianom w odpowiedzi na zmniejszoną 

dostępność składników odżywczych i energii, jak np. w okresie przejściowym u krów 

mlecznych [Contreras i in. 2017]. Następuje wtedy przestawienie stanu fizjologicznego 

organizmu z ciąży do laktacji i trwa od 2-3 tygodni przed spodziewanym wycieleniem do 3 

tygodni po wycieleniu [Contreras i in. 2011]. W okresie tym zmiany hormonalne związane z 

porodem i inicjacją laktogenezy, w tym obniżenie poziomu progesteronu i zwiększenie 

poziomów prolaktyny oraz hormonu wzrostu, sprzyjają zachodzeniu lipolizy, która przeważa 

nad lipogenezą [Vernom i in. 1995]. Dla krowy jest to czas intensywnego zapotrzebowania na 

energię, co związane jest z szybkim wzrostem płodu, porodem, początkiem laktacji i 

zmniejszonym spożyciem suchej masy. Ten szereg zdarzeń prowadzi do ujemnego bilansu 

energetycznego oraz mobilizacji tkanki tłuszczowej [Bell i in. 1997, Sordilo i in. 2013]. 

Intensywna i przedłużająca się lipoliza w okresie przejściowym prowadzi do zmniejszenia 

rozmiaru komórek tłuszczowych i zmian w schemacie wydzielania adipokin, które sprzyjają 

wykorzystaniu kwasów tłuszczowych jako źródła energii do utrzymania organizmu, wzrostu 

płodu i laktacji [Bell i in. 1997, Stern i in. 2016, Contreras i in. 2017]. 

U krów mlecznych będących w laktacji stale wzrasta tempo podstawowej lipolizy 

[McNamara i in. 1986, Sumner i in. 2007, Koster i in. 2016]. Jednak lipoliza jest również 

regulowana hormonalnie w odpowiedzi na zapotrzebowanie na energię, co jest szczególnie 

widoczne w okresie przejściowym u krów.  Niezależnie od rodzaju lipolizy, triacyloglicerole 

adipocytów są metabolizowane przy udziale trzech różnych lipaz: tłuszczowej lipazy 

trójglicerydowej (ATGL – ang. adipose triglyceride lipase), lipazy wrażliwej na hormony (HSL 

– ang. hormone sensitive lipase) i lipazy monoglicerydowej (MGL – ang. monoglyceride 

lipase). Dwie ostatnie odgrywają większą rolę w lipolizie indukowanej przez zwiększone 

zapotrzebowanie na energię niż lipolizie podstawowej [Contreras i in. 2017].  

Nieestryfikowane kwasy tłuszczowe powstające przy udziale HSL uwalniane są z 

tkanki tłuszczowej do osocza krwi. Następnie mogą być wchłaniane do gruczołu mlekowego 

przy udziale transporterów kwasów tłuszczowych, stanowiąc źródło kwasów tłuszczowych 

dostępnych do syntezy triacylogliceroli w mleku. Udział NEFA w syntezie tłuszczu mlecznego 

krów w okresie laktacji jest szczególnie ważny w jej wczesnej fazie. Zdolność pobierania paszy 

jest w tym okresie ograniczona, dlatego aktywowane są zapasy tkanki tłuszczowej, które 

nagromadziły się w czasie ciąży [Gutgesell i in. 2009]. Zapasy energii są zatem kluczowym 
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elementem syntezy mleka. Dodatkowym potwierdzeniem są wyniki badań, w których 

powiązano zwiększoną wydajność mleka ze zwiększoną aktywnością enzymów lipolitycznych 

w tkance tłuszczowej, a także z większą ekspresją genów zaangażowanych w mobilizację 

tkanki tłuszczowej [Sumner i McNamara, 2007]. 

Geny kodujące wyżej wymienione białka, które biorą udział w przemianie i transporcie 

kwasów tłuszczowych oraz innych procesach związanych z syntezą tłuszczu mleka mogą być 

rozpatrywane jako funkcjonalne geny kandydujące dla cech użytkowości mlecznej bydła, a 

szczególnie wydajności tłuszczu i jego zawartości w mleku. Pod tym kątem wiele z nich było 

analizowane w badaniach asocjacyjnych [Ma i in. 2021]. Stosunkowo niewiele informacji w 

tym kontekście dotyczy genów SLC27A1 oraz LIPE. Natomiast badania związane z genem 

SCD1 są w niektórych przypadkach niejednoznaczne. Stąd niniejsza praca skupia się właśnie 

na nich.  

Charakterystyka genu SLC27A1 i jego produktu 

Gen SLC27A1 (ang. solute carrier family 27, member 1) należy do rodziny genów 

SLC27, w skład której wchodzi 6 członków nazwanych SLC27A1-6. Geny te kodują białka 

transportujące kwasy tłuszczowe FATP1-6 (ang. fatty acid transport protein) należące do 

rodziny nośników substancji rozpuszczonych SLC27 [Anderson i Stahl 2013].  

Białka FATP wykazują aktywność syntetazy acylo-CoA zależnej od ATP, a za ich 

podstawową funkcję uznaje się aktywowanie oraz ułatwienie transportu LCFA przez błonę 

cytoplazmatyczną [Hall i in. 2003]. Białka FATP wykazują charakterystyczny wzór aktywności 

w różnych tkankach organizmu, szczególnie związanych z intensywnym i gwałtownym 

metabolizmem kwasów tłuszczowych [Pohl i in. 2004, Ordovas i in. 2006]. Charakteryzują się 

one zróżnicowaną aktywnością m.in. w tkance tłuszczowej, wątrobie, mięśniach 

szkieletowych, sercu, jelicie, skórze i komórkach śródbłonka [Anderson i Stahl 2013]. 

Białka FATP są integralnymi białkami błonowymi o wielkości od 63 do 80 kilodaltonów 

(kDa). Ich N-koniec znajduje się po stronie zewnątrzkomórkowej, a C-koniec po stronie 

cytozolowej [Lewis i in., 2001]. Opisano różne izoformy FATP, które są w dużym stopniu 

zakonserwowane ewolucyjnie i charakteryzują się obecnością kilku istotnych domen 

strukturalnych: sekwencji sygnaturowej FATP – specyficznej dla tych białek i ważnej dla 

transportu kwasów tłuszczowych, domen pozwalających na integrację oraz wiązanie z błoną 

komórkową, motywu ATP/AMP wymaganego do wiązania ATP, domeny dimeryzacji i motywu 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3602789/#R50
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lipokaliny występującego w niektórych białkach transportujących małe cząsteczki 

hydrofobowe [diRusso i in. 2008].  

Kodowane przez gen SLC27A1 białko FATP1, podobnie jak inni członkowie rodziny, 

wykazuje aktywność syntetazy acylo-CoA, czyli charakteryzuje się zdolnością do aktywacji 

LCFA poprzez katalizowanie ich konwersji do tioestrów acylo-CoA. Aktywowane LCFA mogą 

być następnie wykorzystywane przez komórkę w wielu procesach metabolicznych, takich jak 

synteza i utlenianie kwasów tłuszczowych oraz synteza fosfolipidów [Black i DiRusso 

2007].  Mechanizm działania FATP1 obejmuje wiązanie ATP. Może również tworzyć dimery, 

które odgrywają funkcjonalną rolę w transporcie kwasów tłuszczowych [Richards i in. 2003].  

Ważnym regulatorem aktywności FATP1 jest insulina. W następstwie stymulacji przez 

insulinę, następuje translokacja FATP1 z cytoplazmy do błony komórkowej; jednocześnie ma 

miejsce zwiększony wychwyt LCFA. Zdarzenia te wskazują na ważną rolę hormonalnej 

regulacji aktywności tego białka w utrzymaniu równowagi energetycznej [Pohl i in. 2004, 

Anderson i Stahl 2013]. Co ciekawe, większość FATP1 pozostaje na strukturach 

wewnątrzkomórkowych nawet w warunkach stymulacji insuliną [diRusso i in. 2008], pełniąc 

dodatkową rolę jako regulator aktywności cyklu kwasów trikarboksylowych i funkcji 

mitochondriów [Wiczer i Bernlohr, 2009]. Badania Guitart i in [2014] potwierdziły pogląd, że 

FATP1 może wywierać pośredni wpływ na wykorzystanie kwasów tłuszczowych w różnych 

przedziałach wewnątrzkomórkowych, w tym mitochondriach. Innymi regulatorami ekspresji i 

aktywności FATP1 są m.in. receptory, PPAR wyrażany w tkankach o wysokim stopniu 

metabolizmu oraz receptor jądrowy TR4 (ang. testicular receptor 4) silnie wyrażany w tkance 

tłuszczowej, wątrobie i mięśniach [Anderson i Stahl, 2013].  

Jak wykazano u człowieka i myszy gen kodujący FATP1 ulega silnej ekspresji w 

mięśniach szkieletowych, mięśniu serca, białej i brązowej tkance tłuszczowej, przy czym 

poziom ekspresji zwiększa się po różnicowaniu komórek z preadipocytów do adipocytów 

[Stahl i in. 2002]. Niższe poziomy ekspresji zaobserwowano w mózgu, nerkach, płucach i 

wątrobie [Schmuth i in. 2005, Ordovas i in. 2006]. U świń stwierdzono ekspresję genu 

SLC27A1 w większości tkanek, przy czym mRNA jest wyrażany na wysokim i średnim 

poziomie w przeponie, sercu, płucu, jelicie czczym, jądrze, trzustce oraz w mięśniu 

najdłuższym grzbietu, natomiast na niskim poziomie – w wątrobie oraz tłuszczu trzewnym i 

podskórnym [Gallardo i in. 2013]. Poziom transkryptów SLC27A1 u kurcząt również różnił się 

pomiędzy tkankami; stwierdzono wyższy poziom w mózgu i mięśniu piersiowym w 

porównaniu z mięśniem sercowym, wątrobą, tłuszczem trzewnym i podskórnym. Dodatkowo 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wiczer%20BM%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Bernlohr%20DA%5BAuthor%5D
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zaobserwowano, że poziom ekspresji genu zmieniał się wraz z wiekiem zwierząt [Wang i in. 

2011]. U bydła najwyższy poziom transkryptów mRNA zaobserwowano w mięśniu serca, 

następnie w jądrach, tkance nerwowej i mięśniach szkieletowych, natomiast na niskim 

poziomie był wykrywalny w wątrobie, tkance tłuszczowej i nerkach [Ordovas i in. 2006, Huang 

i in. 2022]. Niski poziom ekspresji obserwowany w bydlęcej tkance tłuszczowej może wynikać 

z różnic między kontrolą ekspresji genów przeżuwaczy i zwierząt monogastrycznych. 

Szczególnym miejscem ekspresji genu SLC27A1 u bydła jest gruczoł mlekowy podczas laktacji 

[Ordovás i in. 2006, Bionaz i Loor 2008a]. Obecność białka FATP1 stwierdzono u bydła w 

tkance serca, a także w tkance tłuszczowej podskórnej, krezkowej i okołonerkowej, natomiast 

nie występowało w jądrach, tkance nerwowej, płucach i wątrobie. Serce i wątroba to tkanki 

chrakteryzujące się najwyższym i jednym z najniższych poziomów ekspresji genu oraz 

zawartości białka. Jednak nie stwierdzono spójności między profilami ekspresji mRNA i 

aktywności białka w pozostałych tkankach. Aktywność FATP1 występuje na bardzo niskim 

poziomie w jądrach i tkance nerwowej, gdzie ekspresja genu SLC27A1 jest wysoka. Z kolei 

tkanka tłuszczowa charakteryzuje się wysoką zawartością białka i bardzo niskim poziomem 

ekspresji genu. Opisane rozbieżności mogą wynikać ze złożonej regulacji ekspresji genu 

SLC27A1, która może być modulowana przez specyficzne zapotrzebowanie komórek na kwasy 

tłuszczowe [Ordovas i in. 2006]. 

Na podstawie badań mysiego białka ustalono, że FATP1 zawiera hydrofobowy region 

NH2-końcowy (reszty 1-190), który jest integralnie związany z błonami cytoplazmatycznymi, 

podczas gdy reszty aminokwasowe 258-313 i 314-475 są związane tylko z błoną zewnętrzną, 

a reszty 191-257 i 476-646 są zwrócone w stronę cytozolu [Glatz, Luiken i Bonen 2010]. 

Bydlęce białko FATP1 złożone jest z 646 aminokwasów i wykazuje 92%, 88% i 88% 

podobieństwa, odpowiednio do ortologicznych białek człowieka, myszy i szczura [Ordovas i 

in. 2006]. Oprócz funkcjonalnych motywów typowych dla całej rodziny białek, wykryto w nim 

trzy potencjalne miejsca N-glikozylacji, które są identyczne z miejscami N-glikozylacji 

opisanymi w mysich, szczurzych i ludzkich sekwencjach [Martin i in., 2000]. Masa 

cząsteczkowa bydlęcego FABP1 wynosi 71 kDa, ale w badanych tkankach bydła wykryto 

również inne izoformy: białko o masie 60 kDa, które może być efektem modyfikacji 

potranslacyjnych, białko o masie 37-39 kDa, które może być krótszą izoformą generowaną 

przez pomijanie eksonów 3.-7. podczas alternatywnego składania, a także białko o masie 120 

kDa, które może być efektem dimeryzacji [Ordovas i in. 2006].  
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Gen SLC27A1 zlokalizowano w chromosomie 7. bydła [Ordovas i in. 2005]. Jest  on 

zorganizowany w 13 eksonach i 12 intronach i obejmuje obszar ponad 40 kpz (kilo par zasad) 

genomowego DNA. Pierwszy ekson nie podlega translacji i stanowi 5’ UTR (ang. 5′ 

untranslated region – region 5’ nieulegający translacji). Drugi ekson zawiera kodon inicjacji 

translacji ATG, a ekson 13. zawiera kodon terminacji translacji TGA i 3’ UTR. Wszystkie 

granice splicingu (donor/akceptor) są zgodne z regułą „GT-AG” [Ordovas i in. 2006], z 

wyjątkiem intronu 11. gdzie zamiast -GT- występuje -GC-. W obrębie promotora 

zidentyfikowano dwa typowe elementy konsensusowe, mianowicie TATA i CAAT, w regionie 

flankującym 5’ – kilka elementów regulatorowych cis (CREs – ang. cis-regulatory elements) 

oraz miejsca wiązania jądrowego czynnika transkrypcyjnego SP1 (ang. specificity protein 1) 

[Ordovas i in. 2006]. Promotor genu zawiera również sekwencje odpowiedzi na insulinę i PPAR 

[Anderson i Stahl 2013].  

W obrębie genu SLC27A1 wykryto szereg miejsc polimorficznych, w których zachodzą 

podstawienia nukleotydów (SNP – single nucleotide polymorphism). Miejsca te obejmują 

zarówno region promotora (jeden SNP g.41534C>T), jak również sekwencje eksonowe (ekson 

trzeci – g.14996C>G, czwarty – g.14791C>T, piąty – g.14589A>G, ósmy – g.7287C>T, 

dziesiąty – g.5886C>T i jedenasty – g.5631C>G) i intronowe (intron pierwszy – g.39900A>G, 

g.39834A>G, g.39768A>C, piąty – g.14497C>T, siódmy – g.7502A>G, dziesiąty – 

g.5745A>G i dwunasty – g.4971A>G). Większość z nich to tranzycje, a każdy SNP w 

sekwencji kodującej wynika z synonimicznego podstawienia nukleotydów [Ordovas i in. 

2008].  Polimorfizm w genie SLC27A1 analizowany był w odniesieniu do cech użytkowości 

mlecznej bydła, jednak badania z tego zakresu są nieliczne [Ordovas i in. 2008, Lv i in. 2011, 

Kulig i in. 2013, Kulig i in. 2016]. 

Charakterystyka genu LIPE i jego produktu 

Gen LIPE koduje lipazę wrażliwą na hormony HSL (ang. hormone-sensitive lipase; EC 

3.1.1.79), która jest kluczowym enzymem lipolitycznym należącym do z grupy hydrolaz 

serynowych. Jako wewnątrzkomórkowa obojętna lipaza, jest odpowiedzialna za uwalnianie 

wolnych kwasów tłuszczowych z tkanki tłuszczowej do krążenia, które stanowią istotne źródło 

energii dla większości tkanek [Zimmerman i in. 2009], a także substratów dla innych przemian, 

np. do syntezy hormonów steroidowych [Lafontan i in. 2007, Mottillo i in. 2007]. Jest to 

szczególnie ważne u samic w okresie laktacji, gdy następuje mobilizowanie magazynów 

lipidów w celu zaspokojenia dużego zapotrzebowania energetycznego w tym okresie. 

Aktywność HSL związana jest z hydrolizą triacylogliceroli, diacylogliceroli, 
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monoacylogliceroli i estrów cholesterolu, jak również innych substratów rozpuszczalnych w 

tłuszczach i wodzie [Kraemer i Shen, 2002]. HSL wykazuje silną aktywność hydrolazy 

diglicerydowej, która jest 10- i 5-krotnie większa niż jej aktywność odpowiednio wobec 

substratów triglicerydowych i monoglicerydowych [Goszczyński i in. 2016].  

Białko HSL zawiera trzy domeny: domenę N-końcową, domenę katalityczną i domenę 

regulatorową. Uważa się, że koordynacja funkcji w tych trzech domenach moduluje aktywność 

HSL [Cornaciu i in., 2011]. Domena N-końcowa jest zaangażowana w interakcje białko-białko 

i wiązanie lipidów. Ta część jest dość konserwatywna w lipazach wrażliwych na hormony 

wszystkich ssaków. Domena katalityczna zawiera motyw zwany triadą katalityczną, który 

składa się z seryny, reszty kwasu karboksylowego (Asp lub Glu) i histydyny. Motyw ten 

występuje w większości esteraz i lipaz, a aktywna seryna ma kluczowe znaczenie dla funkcji 

HSL. Domena regulatorowa zawiera strukturalne fałdowania hydrolazy α/β, które są 

powszechne w wielu lipazach i esterazach, a także zawiera moduł z miejscami fosforylacji 

[Goszczynski i in. 2016, Fang i in. 2017].  

Zidentyfikowano kilka izoform białka HSL, przy czym u człowieka trzy: 84 kD (775 

aminokwasów), 89 kD (818 aminokwasów) i 120 kD (1076 aminokwasów) [Kraemer i in. 

1991]. W tkance tłuszczowej dominuje izoforma o masie cząsteczkowej 84 kD [Lindvall i in. 

2004]. Podobnie u bydła opisano kilka izoform białka HSL, w tym izoformę składającą się z 

756 aminokwasów, a także 732-, 802- i 1042-aminokwasową [El-Kassas i in. 2023]. 

Aktywność HSL jest regulowana potranslacyjnie przez reakcje fosforylacji-

defosforylacji. Aktywacja odbywa się przez szybko działające hormony lipolityczne 

(katecholaminy, izoproterenol, glukagon, hormon adrenokortykotropowy), których receptory 

indukują zwiększenie wewnątrzkomórkowego stężenia cAMP, co aktywuje zależną od cAMP 

kinazę białkową A. Kinaza białkowa A następnie fosforyluje HSL, powodując wzrost jej 

aktywności hydrolitycznej, translokacje z cytozolu na powierzchnię kropelki lipidu oraz 

hydrolizę zmagazynowanych triacylogliceroli. Na hamowanie aktywności HSL wpływa 

natomiast insulina, która aktywuje fosfatazy białkowe przeprowadzające defosforylację 

[Martín-Hidalgo i in. 2005]. W komórkach nabłonkowych gruczołu mlekowego krów 

wykazano, że nasycone LCFA (palmitynian i stearynian) stymulują, a insulina i hormon wzrostu 

hamują ekspresję mRNA HSL, co wskazuje, że oprócz hormonów, enzym ten jest regulowany 

przez żywienie i może odgrywać ważną rolę w metabolizmie lipidów i energii w gruczole 

mlekowym w trakcie laktacji [Yonezawa i in. 2008]. Podobnie ekspresja genu HSL wzrastała 

10-krotnie u myszy z dietą niskotłuszczową w porównaniu z myszami, których dieta była oparta 
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na wysokiej zawartości tłuszczu, a towarzyszyło temu zmniejszenie poziomu trójglicerydów i 

przywrócenie wydzielania insuliny w komórkach β trzustki [Winzel i in. 2003]. 

Białko HSL występuje na najwyższym poziomie w białej tkance tłuszczowej, ale 

również w brązowej tkance tłuszczowej, nadnerczach, ciałku żółtym, jądrach, jajnikach oraz w 

mniejszym stopniu, mięśniach szkieletowych, mięśniu sercowym oraz makrofagach [Holst i in. 

1994, Kreamer i in. 1994]. Obecność HSL wykazano także w komórkach nabłonkowych i 

tłuszczowych gruczołu mlekowego i zaobserwowano zmiany w aktywności HSL podczas ciąży 

i laktacji. [Martín-Hidalgo i in. 2005] Obniżona aktywność HSL obserwowana w gruczole 

mlekowym samicy szczura w późnym okresie ciąży wskazuje na obniżoną aktywność 

lipolityczną tej tkanki, co może przyczyniać się do zwiększonego magazynowania lipidów. 

Zwiększona aktywność białka w tym gruczole w okresie laktacji, wraz ze zmniejszoną 

wielkością adipocytów, wskazują na zwiększoną lipolizę, która sprzyja mobilizacji zapasów 

lipidów. Potwierdza to udział HSL w regulacji przejściowej akumulacji tłuszczu, po której 

następuje mobilizacja tłuszczu w adipocytach gruczołu mlekowego samicy szczura podczas 

ciąży i laktacji. Dlatego uważa się, że HSL jest odpowiedzialny za uwalnianie kwasów 

tłuszczowych przechowywanych w kropli lipidowej adipocytów gruczołu mlekowego i 

dostarczanie ich jako źródła do syntezy lipidów mleka [Martín-Hidalgo i in. 2005]. 

Ważnym miejscem ekspresji genu LIPE u bydła mlecznego jest gruczoł mlekowy 

[Yonezawa i in. 2008]. Wykazano, że jego ekspresja jest obniżona w ciągu pierwszych trzech 

tygodni po wycieleniu w porównaniu z okresem zasuszenia [Sumner i McNamara, 2007, Khan 

i in. 2013]. Zawartość białka w HSL pozostaje natomiast niezmieniona przez cały okres 

okołoporodowy. Jednak tempo fosforylacji w różnych miejscach aktywnych, a tym samym 

aktywność lipolityczna enzymu, wzrasta w ciągu pierwszych trzech tygodni po wycieleniu 

[Koltes i Spurlock 2011]. Ekspresja LIPE i innych genów lipolitycznych zwiększała się 

natomiast w tkance tłuszczowej krów w trakcie laktacji [Sumner i McNamara, 2007] U bydła 

mięsnego ekspresja LIPE osiągała wysoki poziom w tłuszczu podskórnym, śródmięśniowym, 

nerkowym i sieciowym, natomiast niski poziom ekspresji odnotowano w płucach, śledzionie, 

nerkach, księgach, żwaczu, trawieńcu i jelicie [Fang i in. 2017, Gui i in. 2020]. W 

przeciwieństwie do dorosłego bydła, u cieląt gen był najsilniej wyrażany w sercu, a następnie 

w mięśniach i tłuszczu okołonerkowym [Gui i in. 2020]. 

Strukturę genu LIPE opracowano dokładnie u człowieka. Jest on zlokalizowany w 

chromosomie 19. i obejmuje obszar około 27 kpz. Składa się z 9 eksonów głównych oraz 

sześciu dodatkowych, które warunkują występowanie różnych izoform HSL [Langin i in. 1993, 
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Levitt i in. 1995]. Transkrypcja zachodzi przez wykorzystanie kilku tkankowo-specyficznych 

promotorów. Promotor specyficzny dla transkrypcji izoformy adipocytowej nie zawiera kasety 

TATA i sekwencji CCAAT, ale dzięki obecności kasety GC, sekwencji bogatej w pary A/T 

oraz sekwencji INR, charakteryzuje się silną aktywnością transkrypcyjną [Grober i in. 1997].  

U bydła gen LIPE zmapowano w chromosomie 18. i zawiera on 9 eksonów oraz 8 

intronów.  W jego obrębie wykryto miejsca polimorficzne typu SNP zarówno w sekwencjach 

kodujących, jak również w intronach i innych regionach nieulegających translacji. Sześć 

spośród SNP zlokalizowanych w eksonach wynikało z podstawień niesynonimicznych, w tym 

jeden w eksonie 1. – g.8015G>A (p.Arg4His), jeden w eksonie 7. – g.13298A>C 

(p.Asp497Ala) i cztery w eksonie 8.: g.16552G>A (p.Arg560Gln), g.16563C>T (p.Pro564Ser), 

g.16692A>G (p.Ile607Val), g.16734G>A (p.Glu621Lys) [Goszczynski i in. 2014]. U bydła rasy 

holsztyńsko-fryzyjskiej wykryto również dwa inne SNP: g.50631651T >C w eksonie 2. oraz 

g.50635369C>A w eksonie szóstym [El-Kassas i in. 2023]. U rodzimych chińskich ras bydła 

zidentyfikowano dodatkowo jeden SNP g.16896A>G w eksonie 8. (p.Asp675Asn) oraz dwa w 

eksonie 9., g.17388G>T (p.Gly707Cys) i g.17402G>T (mutacja synonimiczna p.Pro715=) [Gui 

i in. 2020]. W efekcie badań przeprowadzonych na populacji bydła rasy chińskiej simentalskiej 

wykryto także pięć SNP w kluczowej domenie funkcjonalnej zlokalizowanej w 5'-końcowym 

regionie sekwencji genu: c.-11.470C>T, c.-11.646T>C, c.-12.253G>A, c.-12.425T>C i c.-

12.465T>C [Fang i in. 2017]. Polimorfizm w genie LIPE analizowany był w odniesieniu do 

cech związanych z rzeźnym użytkowaniem bydła [Goszczynski i in. 2014, Fang i in. 2017, Gui 

i in. 2020]. Gen ten został uznany za gen kandydujący, wpływający na cechy jakości mięsa, 

zwłaszcza na zawartość tłuszczu śródmięśniowego i skład kwasów tłuszczowych [Gui i in. 

2020]. Dostępna jest praca dotycząca analizy polimorfizmów w genie LIPE w odniesieniu do 

cech użytkowości mlecznej bydła i wydaje się jedyną z tego zakresu [El-Kassas i in. 2023]. 

Charakterystyka genu SCD1 i jego produktu 

Gen SCD1 koduje desaturazę steroilo-CoA (SCD – ang. stearoyl-CoA desaturase; EC 

1.14.19.1), która jest enzymem należącym do grupy oksydoreduktaz. Zlokalizowana jest w 

retikulum endoplazmatycznym, a jej podstawową aktywnością jest katalizowanie przemiany 

nasyconych kwasów tłuszczowych (SFA) do jednonienasyconych kwasów tłuszczowych 

[Ntambi 1988, Paton i Ntambi 2009]. Proces ten wymaga obecności NADH (ang. nicotinamide 

adenine dinucleotide – dinukleotyd nikotynoamidoadeninowy), reduktazy cytochromu b5, 

cytochromu b5 (jako akceptora elektronów) oraz tlenu cząsteczkowego. SCD wprowadza 

podwójne wiązanie w pozycji cis-9 (Δ9) (między węglami C9 i C10) substratów [Paton i 
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Ntambi 2009], stąd nazywana jest także Δ9-desaturazą. SCD może oddziaływać na kwasy 

tłuszczowe mieszczące się w spektrum od C12:0 do C19:0 [Mauvoisin i Mounier 2011], ale 

podstawowymi substratami dla jej aktywności są kwasy palmitynowy (C16:0) i stearynowy 

(C18:0), które ulegają przemianie do odpowiednio, palmitooleinowego (C16:1 n-7) i 

oleinowego (C18:1 n-9). Z udziałem tego enzymu zachodzi również biosynteza sprzężonego 

kwasu linolowego cis-9, trans-11 (CLA) z kwasu wakcenowego trans-11 C18:1, co stwierdzono 

m.in. w gruczole mlekowym krów [Corl i in. 2001, Ntambi i in. 2004, Rezamand i in. 2014].  

MUFA są substratami do syntezy różnych lipidów, w tym fosfolipidów, diacylogliceroli, 

triacylogliceroli i estrów cholesterolu, które są podstawowymi składnikami błon biologicznych, 

a także stanowią źródło energii. Są również zaangażowane jako mediatory w przekazywaniu 

sygnałów i różnicowaniu komórkowym [Stubbs i in. 1984]. Dlatego aktywność SCD może 

wpływać na utrzymanie błony komórkowej i sygnalizację, a także na procesy fizjologiczne 

organizmu, w tym tempo metabolizmu [Ascenzi i in. 2021]. Fosfolipidy są ważnym elementem 

budowy błony komórkowej, a ich skład odgrywa istotną rolę w utrzymaniu płynności błony 

niezbędnej do prawidłowego funkcjonowania komórki. Triacyloglicerole, które dominują w 

tkance tłuszczowej, powstają przede wszystkim z kwasu oleinowego, głównego produktu 

reakcji z udziałem desaturazy steroilo-CoA [Mauvoisin i Mounier 2011]. Ponadto 

triacyloglicerole stanowią około 98% tłuszczu mlecznego, a jednym z dominujących kwasów 

tłuszczowych jest właśnie kwas oleinowy [Pacheco-Pappenheim i in. 2022], który odgrywa 

także kluczową rolę w utrzymaniu płynności tłuszczu mlecznego [Jacobs i in. 2013]. Zatem 

główne produkty aktywności SCD mają znaczący wpływ na kształtowanie frakcji tłuszczowej 

mleka [Paton i Ntambi 2009].  

SCD jest białkiem o masie cząsteczkowej 37 kDa zbudowanym z 359 aminokwasów. 

Jest zakotwiczone w błonie retikulum endoplazmatycznym przez cztery domeny śródbłonowe, 

a końce, aminowy (-NH2) i karboksylowy (-COOH), znajdują się w cytozolu. W strukturze 

przestrzennej wyróżnić można także osiem ważnych katalitycznie reszt histydynowych (o 

kształcie heksagonalnym), które wiążą jony żelaza, kofaktora desaturazy, w centrum 

katalitycznym [Bai i in. 2015, Ascenzi i in. 2021]. Reszty histydynowe należą do trzech 

konserwatywnych motywów His-box charakterystycznych dla integralnych desaturaz 

błonowych [Bai i in. 2015]. Wszystkie te elementy są zorientowane w kierunku cytozolu, co 

zapewnia ramę strukturalną dla reakcji desaturacji [Bai i in. 2015, Ascenzi i in. 2021]. 
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Gen kodujący desaturazę stearylo-CoA scharakteryzowany został u różnych gatunków 

kręgowców. Stwierdzono obecność kilku izoform genu i charakterystycznych dla nich miejsc 

ekspresji. U myszy zidentyfikowano cztery izoformy, SCD1-4) [Zheng i in. 2001, Miyazaki in. 

2003], przy czym SCD1 jest dominującą, która ulega ekspresji w różnych tkankach, w 

szczególności w wątrobie i tkance tłuszczowej. U człowieka zidentyfikowano dwie izoformy: 

SCD1 i SCD5 [Zhang i in. 1999, Wang i in. 2005]. Gen SCD1 wykazuje wysoką homologię z 

genem mysim i charakteryzuje się wszechobecną ekspresją, z przewagą w tkance tłuszczowej, 

sercu, mózgu, wątrobie i płucach. U bydła, owiec i świń także zidentyfikowano homologi genu 

SCD1 i SCD5 [Lengi i Corl 2007, 2008]. U ptaków (kury i gęsi) opisano jedną izoformę genu, 

ulegającą ekspresji w wielu tkankach, przy czym na wyższym poziomie w podwzgórzu, 

nerkach, wątrobie i tkance tłuszczowej [Dridi i in. 2007, Mauvoisin i Mounier 2011].  

U bydła gen SCD1 ulega ekspresji głównie w tkance tłuszczowej [Bionaz i Loor 2008b]. 

Wysoki poziom ekspresji stwierdzono także w mięśniach szkieletowych, mięśniu sercowym i 

gruczole mlekowym w okresie laktacji, a najniższy w wątrobie [Bernard i in. 2008, Rezamand 

i in. 2014]. Poziom transkryptów SCD1 w tkance mięśniowej wzrasta po odsadzeniu do 12. 

miesiąca życia [Lee i in. 2005]. Wykazano także różnice w poziomie mRNA u różnych ras 

bydła [Taniguchi i in. 2004]. W gruczole mlekowym krów w okresie laktacji obserwowano 

nawet ok. 40-krotne zwiększenie poziomu ekspresji SCD1 w porównaniu z okresem zasuszenia 

[Bionaz i Loor 2008]. Obniżoną ekspresję SCD1 występującą lokalnie w gruczole mlekowym 

i odlegle w wątrobie zaobserwowano podczas reakcji ogólnoustrojowej wywołanej przez ostre 

zapalenie wymienia [Xu i in. 2016]. Porównywalne wyniki do uzyskanych przy badaniu tkanek 

gruczołu mlekowego stwierdzono w analizie komórek somatycznych mleka [Jacobs i in. 2013].  

Ekspresja genu SCD1 jest pozytywnie regulowana m.in. przez dietę bogatą w 

węglowodany, przez insulinę i cholesterol [Flowers i Ntambi 2009, Mauvoisin i Mounier 2011], 

natomiast trijodotyronina (T3), estrogen, PUFA i leptyna zostały opisane jako inhibitory 

[Sampath i Ntambi 2005, Bryzgalova i in. 2008, Mauvoisin i in. 2010]. Liczne czynniki 

transkrypcyjne, w tym SREBP-1c (ang. sterol regulatory element-binding protein-1c – białko 

wiążące element regulatorowy sterolu-1c), LXR (ang. liver X receptor – receptor wątrobowy 

X), PPAR-α, NF-1 (ang. nuclear factor 1 – jądrowy czynnik 1), NF-Y (ang. nuclear factor Y – 

jądrowy czynnik Y), AP-1 (ang. activator protein-1 – białko aktywatorowe 1), SP-1 (ang. 

specificity protein 1 – białko specyficzności 1) wiążą się z promotorem genu SCD1, co sugeruje 

jego precyzyjną regulację [Samuel i in. 2001, Demoulin i in. 2004, Shi i in. 2013, Igal 2016]. 
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Gen SCD1 zlokalizowano w chromosomie 26. bydła [Campbell i in. 2001]. Obejmuje 

on obszar o długości około 17 kpz i jest zorganizowany w 6 eksonów i 5 intronów, a kodowane 

białko ma długość 359 aminokwasów. W gruczole mlekowym i tkance tłuszczowej bydła 

stwierdzono istnienie pojedynczego transkryptu SCD1 o długości ok. 5 kpz z bardzo długim 

regionem 3′UTR (3884 nukleotydów) [Grisart i in. 2002, Nott i in. 2003, Jiang i in. 2005 z Alim 

i in.2012]. W obrębie sekwencji promotora genu zidentyfikowano dwa konserwatywne obszary 

i potencjalne miejsca wiązania czynników transkrypcyjnych. Pierwszy obszar (od -37 do -134) 

zawiera kasetę TATA oraz miejsca wiązania dla AP-1, SP-1, HNF4 (ang. hepatocyte nuclear 

factor 4 alpha – jądrowy czynnik hepatocytów) i elementu specyficznego dla tłuszczu (FSE – 

ang. fat-specific element). Drugi region (od -313 do -390) został opisany jako region 

odpowiedzi na PUFA. Obejmuje on domniemane miejsca wiązania czynników 

transkrypcyjnych NF-Y, NF-1, NF-Y/NF-1, SREBP i SP-1 [Keating i in. 2005]. 

Zidentyfikowano również region o krytycznym znaczeniu dla aktywności transkrypcyjnej, 

nazwany elementem wzmacniającym transkrypcję desaturazy steroilo-CoA (STE – ang. 

stearoyl-CoA desaturase transcriptional enhancer element). Ten element o długości 36 pz 

znajduje się powyżej (od -366 do -402) domniemanego miejsca inicjacji transkrypcji i jest 

miejscem wiązania białek jądrowych. STE odgrywa również kluczową rolę w hamującym 

wpływie CLA na transkrypcję genu SCD1 [Keating i in. 2006]. 

W genie SCD1 bydła wykryto obecność substytucji nukleotydów w różnych jego 

regionach. W eksonie 5. znajdują się trzy takie podstawienia, g.10153A˃G (c.702A˃G), 

g.10213T˃C (c.762T˃C) i g.10329C˃T (c.878C˃T), a ostatnie z nich jest niesynonimiczne i 

skutkuje zamianą aminokwasów p.Ala293Val w łańcuchu peptydowym [Taniguchi i in. 2003]. 

W obrębie sekwencji intronowych opisano trzy podstawienia nukleotydów: g.6926A˃G i 

g.8243A˃G w intronie trzecim oraz g.8646A˃G w intronie czwartym. Ponadto wykryto 

dwanaście podstawień nukleotydów w regionie nieulegającym translacji 3′UTR [Taniguchi i 

in. 2003]. Polimorfizmy w genie SCD1 analizowane był dość szeroko w odniesieniu do cech 

związanych z mlecznym i rzeźnym użytkowaniem bydła [Jiang i in. 2008, Alim i in. 2012, Mao 

i in. 2012, Kulig i in. 2013, Cecchinato i in. 2014, Kiyici i in. [2019, Čítek i in. [2021]. Ze 

względu na funkcję pełnioną przez produkt tego genu, w wielu pracach udokumentowano ich 

związek ze składem kwasów tłuszczowych w różnych tkankach [Taniguchi i in. 2004, Mele i 

in. 2007, Schennink i in. 2008, Clark i in. 2010, Li i in. 2016].  
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MATERIAŁ I METODY 

 

Materiał 

Analizie poddano 634 krowy rasy holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej 

użytkowanych w jednym gospodarstwie znajdującym się w zachodnim regionie Polski. Krowy 

utrzymywane były w takich samych warunkach w wolnostanowiskowej oborze. Żywione były 

w systemie TMR (ang. total mixed ration) i miały stały dostęp do wody dzięki zastosowaniu 

indywidualnych poideł automatycznych.  

Wszystkie krowy miały ukończoną pierwszą laktację, 624 – ukończyły drugą, a 539 – 

trzecią laktację. Czwartą i kolejne laktacje, aż do ósmej ukończyło odpowiednio 368, 247, 145, 

65 i 11 krów. Krowy były objęte kontrolą użytkowości mlecznej prowadzoną przez PFHBiPM, 

z wykorzystaniem metody referencyjnej A4.  

Od każdego osobnika pobrana została krew obwodowa z żyły szyjnej w ilości ok. 3 ml 

do probówek z czynnikiem o działaniu antykoagulacyjnym K3EDTA (sól kwasu 

etylenodiaminotetraoctowego – tripotassium (K3) ethylene diamine tetraacetic acid). Zostało to 

przeprowadzone przez lekarza weterynarii przy okazji realizowanych w stadzie badań 

kontrolnych. 

 

 

Analizowane miejsca polimorficzne 

Do analizy wybrano cztery miejsca polimorficzne, dwa zlokalizowane w genie 

SLC27A1, jedno w genie LIPE oraz jedno w genie SCD1 (Rycina 1). Wszystkie związane są z 

podstawieniem pojedynczego nukleotydu w obrębie sekwencji kodującej. 
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Rycina 1. Analizowane podstawienia nukleotydów w genach SLC27A1, LIPE i SCD1; trójkątami 

oznaczono lokalizację w chromosomie; prostokątami oznaczono eksony; strzałki wskazują lokalizację 

SNP w eksonie 

 

 

Polimorfizmy w genach SLC27A1 oraz w genie SCD1 mają charakter synonimiczny, a 

w genie LIPE – niesynonimiczny.  Ich charakterystyka została zamieszczona w Tabeli 1. 
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Tabela 1. Charakterystyka analizowanych miejsc polimorficznych   

Gen BTA  SNP 
Lokalizacja 

w genie 

Efekt na poziomie 

polipeptydu 
Źródło 

SLC27A1 7 g.14996C>G ekson 3. p.Ala186= 
Ordovás i in. [2008] 

NM_001033625.2 

SLC27A1 7 g.14791C>T ekson 4. p.Pro212= 
Ordovás i in. [2008] 

NM_001033625.2 

LIPE 18 g.13298A>C ekson 7. p.Asp497Ala 
Goszczynski i in. [2014] 

NM_001080220.1 

SCD1 26 g.10153G>A ekson 5. p.Pro234= 
Taniguchi i in. [2004] 

AY241932.1 

BTA – chromosom (autosom) bydła (Bos taurus autosome) 

 

Metody laboratoryjne 

Wszystkie analizy laboratoryjne przeprowadzono w Katedrze Genetyki na Wydziale 

Biotechnologii i Hodowli Zwierząt Zachodniopomorskiego Uniwersytetu Technologicznego w 

Szczecinie wykorzystując profesjonalny sprzęt i akcesoria dostępne w laboratoriach jednostki. 

Genomowe DNA wyizolowano z próbek pozyskanej krwi. Do tego celu został użyty 

zestaw do izolacji DNA MasterPureTM, DNA Purification Kit for Blood V.2 (Epicentre 

Biotechnologies, Madison, WI, USA). Izolacja DNA została przeprowadzona zgodnie z 

załączoną metodyką. Wyizolowane DNA zawieszono w buforze TE (10 mM Tris-HCL, 0,1 mM 

EDTA) i przechowywano w temperaturze 4°C do czasu wykonywania kolejnych analiz. 

Genotypy były oznaczane z wykorzystaniem metody PCR-RFLP (Polymerase Chain 

Reaction – Restriction Fragment Lenght Polymorphism). Amplifikację przeprowadzono w 

termocyklerze trójblokowym, model T3 (Biometra®, obecnie Analytik Jena, Göttingen, 

Niemcy) po uprzedniej optymalizacji warunków termicznych i składu mieszaniny reakcyjnej. 

W przypadku polimorfizmów w genach SLC27A1 oraz SCD1 wykorzystano pary starterów o 

sekwencjach zaproponowanych przez Kulig i in. [2013] oraz Taniguchi i in. [2004]. W 

przypadku genu LIPE zaprojektowano startery wykorzystując program Primer3 v.4.1.0 

[Primer3] oraz sekwencje dostępne w bazie NCBI (National Center for Biotechnology 

Information – Narodowe Centrum Informacji Biotechnologicznej) pod numerami akcesyjnymi 

GK000018.2 oraz NM_001080220. Szczegóły zostały zaprezentowane w Tabeli 2. 
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Tabela 2. Wykaz starterów użytych do amplifikacji badanych fragmentów genów 

Gen / SNP Sekwencje starterów Źródło Ta A 

SLC27A1  

g.14996C>G 
5’-CTGCTCAACGTGAACCTGCG-3’ 

5’-ACCAGGCTCTTGCCCAACTC-3’ 

Kulig i in. 

[2013] 
54°C 261 pz 

g.14791C>T 
5’-CCATCTTCAACCACGACGTG-3’ 

3’GTCGTGGAGGTCTCCTTCAG-3’ 

Kulig i in. 

[2013] 
52°C 160 pz 

LIPE  

g.13298A>C 
5’- TAACTCACCCACCCAACACA-3’ 

3’- TCGTGGCTCAACTCCTTCTT-5’ 

opracowanie 

własne 
55°C 165 pz 

SCD1  

g.10153G>A 
5’-GTGTCCTGTTGTTGTGCTTCATCCTGCC-3 

5’-AATATTCTCTCGGGGGTTGATGGTCTTG-3’ 

Taniguchi 

 i in. [2004] 
58°C 204 pz 

Ta – temperatura hybrydyzacji starterów z matrycą DNA; A – długość amplikonu; pz – pary zasad 

 

 

Mieszanina reakcyjna sporządzana była w objętości 15 µl. Jej skład został 

zaprezentowany w Tabeli 3. 

 

 

Tabela 3. Skład mieszaniny do reakcji amplifikacji fragmentów analizowanych genów 

Składnik Stężenie końcowe 

DNA ok. 50 ng 

polimeraza DNA Taq 0,4 U 

bufor do polimerazy 1 x 

mieszanina wolnych nukleotydów (dNTPs) 0,2 mM 

jony magnezu (MgCl2) 2,0 mM 

starter 1 15,0 pmol 

starter 2 15,0 pmol 

woda dejonizowana - 
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Uzyskane amplikony zostały poddane trawieniu odpowiednim enzymem restrykcyjnym 

(Tabela 4) zgodnie z zaleceniami producenta (Thermo Fisher Scientific Inc., Waltham, MA, 

USA). W przypadku polimorfizmu w genie LIPE enzym został dobrany z wykorzystaniem 

programu Nebcutter v.2.0 [Vincze i in. 2003]. 

Produkty trawienia były rozdzielane w 2,5 oraz 3 %-owych żelach agarozowych z 

dodatkiem bromku etydyny (bromku 3,8-diamino-N-etylo-6-fenylo-fenantrydyny) i w 

obecności wzorca DNA pUC19 DNA/MspI (Thermo Fisher Scientific Inc., Waltham, MA, 

USA). Rozdział przeprowadzono z wykorzystaniem zestawu do elektroforezy poziomej (BIO-

RAD, Bio-Rad Laboratories, Inc. Hercules, CA, USA). W celu odczytania i zwizualizowania 

wyników użyty został system dokumentacji i analizy obrazów żeli elektroforetycznych (Vilber, 

Torcy, Francja). Możliwe genotypy wraz z przewidywaną długością fragmentów 

restrykcyjnych przedstawione zostały w Tabeli 4. 

 

 

Tabela 4. Możliwe genotypy dla analizowanych miejsc polimorficznych 

Gen / SNP Enzym restrykcyjny 
Genotypy i odpowiadające im 

fragmenty restrykcyjne 

SLC27A1   

g.14996C>G SacII 

GG – 261 pz 

CG – 261, 169, 92 pz 

CC – 169, 92 pz 

g.14791C>T BsaHI 

TT – 160 pz 

CT – 160, 106, 54 pz 

CC – 106, 54 pz 

LIPE   

g.13298A>C HinfI 

CC – 165 pz  

AC – 165, 105, 60 pz 

AA – 105, 60 pz 

SCD1   

g.10153G>A NcoI 

GG – 204 pz 

GA – 204, 165, 39 pz 

AA – 39, 165 pz 
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Analiza statystyczna 

W ramach analizy statystycznej oszacowano częstość występowania alleli, genotypów 

dla każdego z analizowanych polimorfizmów w badanym stadzie krów. Określono także stan 

równowagi Hardy’ego-Weinberg’a wykorzystując kalkulator dostępny online [Pearl 2010] 

Oszacowano również częstość występowania genotypów kombinowanych tworząc następujące 

kombinacje genotypów:  

• SLC27A1 g.14996C>G / SLC27A1 g.14791C>T 

• SLC27A1 g.14996C>G / LIPE g.13298A>C 

• SLC27A1 g.14791C>T / LIPE g.13298A>C 

• SLC27A1 g.14996C>G / SCD1 g.10153G>A 

• SLC27A1 g.14791C>T / SCD1 g.10153G>A 

• LIPE g.13298A>C / SCD1 g.10153G>A 

 

Określone zostały zależności między genotypami SLC27A1 g.14996C>G, SLC27A1 

g.14791C>T, LIPE g.13298A>C i SCD1 g.10153G>A, a także genotypami kombinowanymi 

(wymienionych wyżej) a wartością następujących cech: 

• dobową wydajnością mleka (kg),  

• wydajnością białka (kg),  

• wydajnością tłuszczu (kg),  

• zawartością białka (%),  

• zawartością tłuszczu (%),  

• zawartością laktozy (%),  

• zawartością suchej masy (%),  

• liczbą komórek somatycznych (ln). 

 

Analizę statystyczną przeprowadzono przy użyciu programu Statistica wersja 13.3 

[TIBCO Software Inc. 2017] uwzględniając grupy krów z danym genotypem, których 

liczebność przekraczała 10 osobników. Zastosowano dwa podejścia do analizy.  

W pierwszym podejściu analizowano dane pochodzące z wszystkich laktacji łącznie, 

wykorzystując następujący model ANOVA – wieloczynnikowej analizy wariancji. 

Yijklmno = μ + Gi + Pj + TDk + YSl + DIMm + An + PEo + eijklmno 
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gdzie: 

Yijklmno – wartość cechy (dobowa wydajność mleka, procentowa zawartość tłuszczu, białka, 

itd.) dla i-tego genotypu, w j-tej laktacji, k-tej klasie roku / miesiąca próbnego udoju, l-tej 

klasie roku/sezonu wycielenia; m-tym dniu laktacji, córki n-tego ojca i o-tej krowy, 

μ − średnia wartość badanej cechy w populacji;  

Gi − efekt i-tego genotypu;  

Pj  − efekt j-tej laktacji, 

TDk − efekt k-tej klasy roku / miesiąca próbnego udoju;  

YSl − efekt l-tej klasy roku /sezonu wycielenia;  

DIMm – efekt m-tego dnia laktacji;  

An − losowy efekt addytywny poligeniczny (efekt n-tego ojca);  

Po − losowy efekt trwały środowiskowy o-tej krowy;  

ejklmn− reszta losowa dla o-krowy, córki n-tego buhaja, w j-tej laktacji, w k-tej klasie roku / 

miesiąca próbnego udoju, l-tej klasie roku / sezonu wycielenia, w m-tym dniu laktacji.  

 

W drugim podejściu analizowano dane dla poszczególnych laktacji. Ze względu na 

zmniejszającą się liczebność krów wraz z kolejną laktacją, dane dotyczące laktacji od czwartej 

do ósmej były analizowane łącznie. W tym podejściu efekt roku/sezonu wycielenia (YS), efekt 

dnia laktacji (DIM) i efekt trwały środowiskowy (P) nie były zagnieżdżone w laktacji.  

 

Przeprowadzono także analizę zależności między genotypami SLC27A1 g.14996C>G, 

SLC27A1 g.14791C>T, LIPE g.13298A>C i SCD1 g.10153G>A, a także genotypami 

kombinowanymi a następującymi wskaźnikami rozrodu:  

• wiek pierwszego wycielenia (dni) 

• okres międzywycieleniowy (dni) 

• okres międzyciążowy (dni) 

Wykorzystano następujący model ANOVA – wieloczynnikowej analizy wariancji. 

Yjkl = μ + Pj + RSk + Al + ejkl 
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gdzie: 

Yjkl – wartość analizowanej cechy w j-tej laktacji, k-tym roku/miesiącu wycielenia, u córki l-

tego ojca, 

μ – wartość średnia badanej cechy w stadzie, 

Pj – efekt j-tej laktacji, 

RSk – efekt k-tego roku/miesiąca wycielenia,  

Al – efekt addytywny poligeniczny l-tego ojca 

ejkl – reszta losowa. 

 

W analizie danych dla poszczególnych laktacji w zastosowanym modelu statystycznym 

pominięto efekt laktacji (Pj).  

 

Różnice między średnimi wartościami cech osiąganych przez grupy krów z danym 

genotypem były porównane za pomocą testu Bonferroni’ego. 

 

Wszystkie dane użytkowe uwzględnione w analizie statystycznej zostały pozyskane z 

dokumentacji prowadzonej w ramach kontroli wartości stada.  
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WYNIKI 

 

Analiza miejsc polimorficznych 

W następstwie przeprowadzonego genotypowania w badanym stadzie krów, 

stwierdzono obecność wszystkich trzech możliwych genotypów w każdym z analizowanych 

polimorfizmów. Elektroforegramy obrazujące poszczególne genotypy zaprezentowano na 

Rycinie 2.  

 

I          II  

 

III    IV   

Rycina 2. Elektroforegramy przedstawiające poszczególne genotypy analizowanych SNP;   

I – polimorfizm SLC27A1 g.14996C>G; M – wzorzec DNA (pUC19/MspI); CC, CG, GG – genotypy;  

II – polimorfizm SLC27A1 g.14791C>T; M – wzorzec DNA (pUC19/MspI); CC, CT, TT – genotypy;  

III – polimorfizm LIPE g.13298A>C; M – wzorzec DNA (pUC19/MspI); AA, AC, CC – genotypy;  

IV – polimorfizm SCD1 g.10153G>A; M – wzorzec DNA (pUC19/MspI); GG, GA, AA – genotypy 

 

Częstość występowania genotypów i alleli przedstawiono w Tabeli 5. Najczęściej i 

najrzadziej obserwowanymi genotypami były GG oraz CC w przypadku polimorfizmu 

SLC27A1 g.14996C>G; CT oraz CC w przypadku polimorfizmu SLC27A1 g.14791C>T; AC 

oraz CC w przypadku polimorfizmu LIPE g.13298A>C; GA oraz GG w przypadku 

polimorfizmu SCD1 g.10153G>A. W przypadku każdego polimorfizmu, stwierdzono istotne 

odchylenia od równowagi Hardy’ego-Weinberg’a w badanym stadzie krów.  

     M     GG    CG    CG    CC   M      CT      CT     CT     CC      TT     TT 

M    AA   CC    AC   AA   AC   AC   M     GG     GG     GG     AA     GA     AA 
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Tabela 5. Częstość występowania genotypów i alleli analizowanych polimorfizmów w badanym stadzie 

krów rasy polskiej holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej 

Frekwencje genotypów Frekwencje alleli  HWE 

SLC27A1 g.14996C>G 

GG CG CC G C p 

0,65 (411) 0,34 (214) 0,01 (9) 0,82 0,18 0,0012 

SLC27A1 g.14791C>T 

TT CT CC T C  

0,35 (221) 0,57 (363) 0,08 (50) 0,63 0,37 0,0000 

LIPE g.13298A>C 

AA AC CC A C  

0,33 (210) 0,53 (337) 0,14 (87) 0,60 0,40 0,0084 

SCD1 g.10153G>A 

AA GA GG A G  

0,46 (293) 0,48 (302) 0,06 (39) 0,70 0,30 0,0007 

W nawiasach podano liczbę osobników z danym genotypem; HWE – równowaga Hardy’ego-

Weinberg’a (ang. Hardy-Weinberg equilibrium); p – poziom istotności 

 

W Tabeli 6 zaprezentowano częstości genotypów kombinowanych analizowanych 

polimorfizmów w badanym stadzie krów. 

 

 

Tabela 6. Częstość występowania genotypów kombinowanych analizowanych polimorfizmów w 

badanym stadzie krów rasy polskiej holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej 

Genotyp  Frekwencja Genotyp  Frekwencja 

SLC27A1 g.14996C>G / SLC27A1 g.14791C>T SLC27A1 g.14996C>G / SCD1 g.10153G>A 

CC/CC 0,003 (2) CC/AA 0,005 (3) 

CC/CT 0,011 (7) CC/GA 0,009 (6) 

CC/TT - CC/GG - 

CG/CC 0,057 (36) CG/AA 0,159 (101) 

CG/CT 0,246 (156) CG/GA 0,155 (98) 

CG/TT 0,035 (22) CG/GG 0,024 (15) 

GG/CC 0,019 (12) GG/AA 0,298 (189) 

GG/CT 0,315 (200) GG/GA 0,312 (198) 

GG/TT 0,314 (199) GG/GG 0,038 (24) 
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c.d. Tabeli 6    

SLC27A1 g.14996C>G / LIPE g.13298A>C SLC27A1 g.14791C>T / SCD1 g.10153G>A 

CC/AA 0,005 (3) CC/AA 0,041 (26) 

CC/AC 0,005 (3) CC/GA 0,028 (18) 

CC/CC 0,005 (3) CC/GG 0,009 (6) 

CG/AA 0,109 (69) CT/AA 0,275 (174) 

CG/AC 0,178 (113) CT/GA 0,260 (165) 

CG/CC 0,050 (32) CT/GG 0,038 (24) 

GG/AA 0,218 (138) TT/AA 0,147 (93) 

GG/AC 0,348 (221) TT/GA 0,188 (119) 

GG/CC 0,082 (52) TT/GG 0,014 (9) 

SLC27A1 g.14791C>T / LIPE g.13298A>C LIPE g.13298A>C / SCD1 g.10153G>A 

CC/AA 0,027 (17) AA/AA 0,159 (101) 

CC/AC 0,041 (26) AA/GA 0,148 (94) 

CC/CC 0,011 (7) AA/GG 0,024 (15) 

CT/AA 0,202 (128) AC/AA 0,248 (157) 

CT/AC 0,295 (187) AC/GA 0,252 (160) 

CT/CC 0,076 (48) AC/GG 0,032 (20) 

TT/AA 0,102 (65) CC/AA 0,055 (35) 

TT/AC 0,196 (124) CC/GA 0,076 (48) 

TT/CC 0,050 (32) CC/GG 0,006 (4) 

W nawiasach podano liczbę osobników z danym genotypem kombinowanym 

 

 

Analiza pojedynczych polimorfizmów w odniesieniu do cech użytkowości mlecznej i LKS 

W Tabeli 7 przedstawiono średnie wartości badanych cech użytkowości mlecznej krów 

z różnymi genotypami SLC27A1 g.14996C˃G dla wszystkich laktacji łącznie, a także 

oddzielnie dla poszczególnych laktacji. Analiza statystyczna przeprowadzona łącznie dla 

wszystkich laktacji wykazała istotne zależności między tym polimorfizmem a zawartością 

tłuszczu, a także zawartością suchej masy w mleku. Istotnie większą zawartością tłuszczu (p < 

0,01) i suchej masy (p < 0,05) charakteryzowały się krowy z genotypem CG w porównaniu z 

krowami z genotypem GG, a różnice w obu przypadkach wynosiły 0,03 %. Analiza 

przeprowadzona oddzielnie dla poszczególnych laktacji nie potwierdziła istotnych zależności 

między powyższym polimorfizmem a cechami użytkowości mlecznej w badanym stadzie krów.  
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W przypadku polimorfizmu SLC27A1 g.14791C˃T stwierdzono istotne zależności 

między genotypami a zawartością białka w mleku przy analizie wyników dla wszystkich 

laktacji łącznie (Tabela 8). Największa zawartość białka w mleku została stwierdzona u krów 

z genotypem CC i była ona istotnie większa (p < 0,01) w porównaniu z osobnikami z 

genotypami CT oraz TT, odpowiednio o 0,04 % i 0,05 %. W analizie przeprowadzonej 

oddzielnie dla poszczególnych laktacji nie stwierdzono istotnych zależności między tym 

polimorfizmem a zawartością białka w mleku. Natomiast w pierwszej laktacji stwierdzono 

zależności między genotypami g.14791C˃T a zawartością suchej masy. Zawartość suchej masy 

była największa w mleku krów z genotypem CC i była ona istotnie większa (p < 0,05) o 0,16 

% niż u krów z genotypem homozygotycznym TT, których mleko charakteryzowało się 

najmniejszą zawartością suchej masy.   

W Tabeli 9 przedstawiono średnie wartości badanych cech użytkowości mlecznej u 

krów z różnymi genotypami LIPE g.13298A>C dla wszystkich laktacji łącznie, a także 

oddzielnie dla poszczególnych laktacji. W wyniku analizy przeprowadzonej łącznie dla 

wszystkich laktacji wykazano istotne zależności między tym polimorfizmem a dobową 

wydajnością mleka, wydajnością białka, zawartością tłuszczu, zawartością laktozy, zawartością 

suchej masy, a także liczbą komórek somatycznych w mleku. Średnia wydajność mleka i 

średnia wydajność białka były istotnie większe (p < 0,01) u krów z genotypem CC niż AA, 

odpowiednio o 0,77 kg oraz 0,02 kg. Istotne różnice (p < 0,05) w wartościach tych cech 

stwierdzono także między krowami z genotypami CC i AC, a w przypadku wydajności białka 

również między krowami z genotypami AC i AA. Osobniki z genotypem AC charakteryzowały 

się istotnie mniejszą liczbą komórek somatycznych w mleku w porównaniu z krowami 

homozygotycznymi AA i CC. Istotnie mniejszą LKS stwierdzono także w mleku krów z 

genotypem AA niż u krów CC. Mleko krów z genotypem AA charakteryzowało się największą 

zawartością tłuszczu, zawartością laktozy i zawartością suchej masy, które były istotnie 

większe (p < 0,01) niż w mleku krów homozygotycznych CC, odpowiednio o 0,07 %, 0,02 % 

i 0,08 %. Istotne różnice w zawartości tłuszczu i suchej masy stwierdzono także między 

krowami z genotypami AC i CC, a różnice w zawartości laktozy – między krowami z 

genotypami homozygotycznymi AA oraz CC.  
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Analiza przeprowadzona oddzielnie dla poszczególnych laktacji potwierdziła istotne 

zależności między polimorfizmem LIPE g.13298A>C a wydajnością mleka w pierwszej 

laktacji. Istotnie większą wartość tej cechy (p < 0,01) stwierdzono u krów z genotypem CC w 

porównaniu z krowami z genotypami AC i AA, odpowiednio o 1,10 kg i o 1,54 kg. Potwierdzone 

zostały także istotne zależności między powyższym polimorfizmem a LKS. Najmniejszą ich 

liczbę stwierdzono u krów z genotypem AC w pierwszej, drugiej, a także rozpatrywanych 

łącznie czwartej i kolejnych laktacjach i była ona istotnie mniejsza w porównaniu z krowami z 

genotypem CC, odpowiednio o 0,26, 0,22 i 0,23, a także w porównaniu z krowami z genotypem 

AA, odpowiednio o 0,15, 0,12 i 0,11. Istotne różnice w wartości tej cechy stwierdzono także 

między krowami z genotypami AA i CC w pierwszej laktacji. 

W Tabeli 10 zaprezentowano średnie wartości badanych cech użytkowości mlecznej u 

krów z różnymi genotypami SCD1 g.10153G>A dla wszystkich laktacji łącznie, a także 

oddzielnie dla poszczególnych laktacji. Analiza przeprowadzona łącznie dla wszystkich 

laktacji wykazała istotne zależności między tym polimorfizmem a dobową wydajnością mleka, 

a także zawartością tłuszczu, białka, suchej masy i liczbą komórek somatycznych w mleku. 

Największą wydajnością mleka charakteryzowały się krowy z genotypem GA i była ona istotnie 

większa (p < 0,01) niż u krów z genotypem GG (o 0,86 kg), u których wartość tej cechy była 

również istotnie mniejsza (p < 0,05) niż u krów z genotypem AA (o 0,74 kg). Mleko krów z 

genotypem GG charakteryzowało się natomiast największą zawartością tłuszczu, białka i 

suchej masy, a u krów z genotypem AA stwierdzono najmniejsze wartości każdej z tych cech. 

Różnice zostały potwierdzone statystycznie (p < 0,01) i wyniosły odpowiednio 0,17 %, 0,08 % 

oraz 0,23 %. Istotne różnice w zawartość tłuszczu, białka i suchej masy (p < 0,01) stwierdzono 

także między krowami z genotypami GG i GA, a także AA i GA. Ponadto stwierdzono istotne 

zależności między analizowanym polimorfizmem a LKS. W badanym stadzie krów 

najmniejszą liczbą komórek somatycznych charakteryzowały się osobniki z genotypem AA i 

była ona istotnie mniejsza (p < 0,01) w porównaniu z krowami z genotypem GG oraz krowami 

heterozygotycznymi.  
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Analiza statystyczna wykonana dla poszczególnych laktacji potwierdziła istotne 

zależności między polimorfizmem g.10153G>A a zawartością laktozy w mleku w pierwszej 

laktacji, zawartością tłuszczu, białka i suchej masy w drugiej i trzeciej laktacji oraz 

rozpatrywanych łącznie czwartej i kolejnych laktacjach. Odnosząc się do zawartości laktozy w 

mleku, największą wartością tej cechy charakteryzowały się krowy z genotypem AA i była ona 

istotnie większa (p < 0,01) niż u krów z genotypem GA, przy czym różnica wynosiła 0,02 %. 

Analizując zawartość tłuszczu, białka i suchej masy w mleku największe wartości tych cech 

odnotowano u krów z genotypem GG, a najmniejsze – u krów z genotypem AA. Odnosząc się 

do zawartości tłuszczu w mleku w drugiej laktacji różnice zostały potwierdzone statystycznie 

(p < 0,01) między krowami z genotypami AA i GG, a także między AA i GA i wynosiły 

odpowiednio 0,16 % oraz 0,08 %. W trzeciej laktacji istotne różnice w zawartości tłuszczu 

odnotowano między osobnikami AA i GG (o 0,19 %; p < 0,01) oraz między GA i GG (o 0,15 

%; p < 0,05). W czwartej i kolejnych laktacjach statystycznie istotne różnice (p < 0,01) w 

wartości tej cechy stwierdzono między tymi samymi grupami krów co w trzeciej laktacji i 

wynosiły one odpowiednio 0,10 % i 0,05 %. Analizując zawartość białka w mleku istotne 

różnice między krowami z różnymi genotypami potwierdzono w drugiej i trzeciej laktacji. W 

obu przypadkach istotnie większe wartości tej cechy osiągały krowy z genotypami GG i GA w 

porównaniu z krowami AA, a różnice wynosiły odpowiednio 0,07 % i 0,03 % w drugiej laktacji 

oraz 0,10 % i 0,05 % w trzeciej laktacji. W analizie dotyczącej zawartości suchej masy w mleku 

potwierdzone zostały istotne różnice między osobnikami z genotypami GG i GA w porównaniu 

z krowami AA, a różnice wynosiły odpowiednio 0,21 % i 0,11 % w drugiej laktacji, 0,27 % i 

0,10 % w trzeciej laktacji, natomiast w czwartej i kolejnych laktacjach różnice te kształtowały 

się na poziomie 0,23 % i 0,07 %. Istotne różnice w zawartości suchej masy w mleku 

stwierdzono także między krowami GG i GA (o 0,17 %) w trzeciej laktacji. W czwartej i 

kolejnych laktacjach istotne statystycznie różnice w odniesieniu do tej cechy zostały 

stwierdzone również między krowami z genotypami GG i GA (o 0,16 %), ale także między 

osobnikami z genotypami AA i GA (o 0,07 %). 
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Analiza genotypów kombinowanych w odniesieniu do cech użytkowości mlecznej i LKS 

Analiza genotypów kombinowanych SLC27A1 g.14996C>G / SLC27A1 g.14791C>T 

przeprowadzona łącznie dla wszystkich laktacji wykazała, że istnieją zależności między nimi a 

zawartością tłuszczu, białka i suchej masy w mleku. Największymi wartościami powyższych 

cech charakteryzowały się krowy z genotypem CG/CC i były one istotnie większe w 

porównaniu z krowami z innymi genotypami. Stanowi to potwierdzenie analizy wykonanej dla 

polimorfizmu SLC27A1 g.14996C>G. Dodatkowo, stwierdzono istotne zależności między 

powyższymi genotypami kombinowanymi a wydajnością tłuszczu i wydajnością białka, przy 

czym krowy z genotypem GG/CT osiągały istotnie większe wartości tych cech niż krowy z 

innymi genotypami. Największą wydajnością mleka charakteryzowały się krowy z genotypem 

CG/TT i były istotnie większe przy porównaniu tej cechy u krów z innymi genotypami. U tych 

krów stwierdzono także istotnie mniejszą liczbę komórek somatycznych niż u osobników z 

innymi genotypami. Szczegóły powyższej analizy, jak również dotyczącej poszczególnych 

laktacji zamieszczono w Tabeli 11.  

Analiza genotypów kombinowanych SLC27A1 g.14996C>G / LIPE g.13298A>C 

przeprowadzona łącznie dla wszystkich laktacji wykazała, że istnieją zależności między nimi a 

wydajnością mleka i białka. Największymi wartościami powyższych cech charakteryzowały 

się krowy z genotypem CG/CC i były one istotnie większe w porównaniu z krowami z innymi 

genotypami. Stanowi to potwierdzenie analizy wykonanej dla polimorfizmu LIPE 

g.13298A>C. Stwierdzono także istotne zależności między powyższymi genotypami 

kombinowanymi a zawartością tłuszczu i suchej masy, przy czym krowy z genotypem CG/AC 

osiągały istotnie większe wartości tych cech niż krowy z innymi genotypami. U krów z 

genotypem CG/AA stwierdzona została istotnie większa zawartość laktozy w porównaniu z 

krowami z innymi genotypami. U krów z genotypem GC/AA stwierdzono natomiast istotnie 

mniejszą liczbę komórek somatycznych niż u osobników z innymi genotypami. Szczegóły 

powyższej analizy, jak również dotyczącej poszczególnych laktacji zamieszczono w Tabeli 12.  
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Analiza genotypów kombinowanych SLC27A1 g.14791C>T / LIPE g.13298A>C 

przeprowadzona łącznie dla wszystkich laktacji wykazała, że istnieją zależności między nimi a 

każdą z analizowanych cech (poza wydajnością mleka). Największą wydajnością białka i 

wydajnością tłuszczu charakteryzowały się krowy z genotypami, odpowiednio TT/AA i CT/CC 

i były one istotnie większe w porównaniu z krowami z innymi genotypami. Istotnie większą 

zawartością tłuszczu, zawartością białka i zawartością suchej masy w mleku w porównaniu z 

krowami z innymi genotypami charakteryzowały się krowy z genotypem CC/AC. U krów z 

genotypem CT/AA stwierdzono istotnie większą zawartość laktozy w mleku w porównaniu z 

krowami z innymi genotypami. Krowy z genotypem CT/AC charakteryzowały się natomiast 

istotnie mniejszą liczbą komórek somatycznych niż osobniki z innymi genotypami, co 

potwierdza wyniki analizy wykonanej dla pojedynczych polimorfizmów. Szczegóły powyższej 

analizy, jak również dotyczącej poszczególnych laktacji zamieszczono w Tabeli 13. 

Analiza genotypów kombinowanych SLC27A1 g.14996C>G / SCD1 g.10153G>A 

przeprowadzona łącznie dla wszystkich laktacji wykazała, że istnieją zależności między nimi a 

zawartością białka, tłuszczu i suchej masy. Krowy z genotypem GG/GG osiągały istotnie 

większe wartości tych cech niż krowy z innymi genotypami. Osobniki te charakteryzowały się 

również istotnie mniejszą zawartością laktozy w porównaniu z krowami z genotypem CG/AA. 

Stwierdzono także istotne zależności między powyższymi genotypami kombinowanymi a 

wydajnością białka, przy czym krowy z genotypem GG/GA osiągały istotnie większe wartości 

tych cech niż krowy z innymi genotypami. U krów z genotypem GG/AA stwierdzono także 

istotnie mniejszą liczbę komórek somatycznych niż u osobników z innymi genotypami, co 

potwierdza wyniki analizy wykonanej dla polimorfizmu SCD1 g.10153G>A. Szczegóły 

powyższej analizy, jak również dotyczącej poszczególnych laktacji zamieszczono w Tabeli 14. 
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Analiza genotypów kombinowanych SLC27A1 g.14791C>T / SCD1 g.10153G>A 

przeprowadzona łącznie dla wszystkich laktacji wykazała, że istnieją zależności między nimi a 

zawartością tłuszczu, zawartością białka i zawartością suchej masy w mleku. Największymi 

wartościami powyższych cech charakteryzowały się krowy z genotypem TC/GG; były one 

istotnie większe w porównaniu z krowami z innymi genotypami. Potwierdza to analizę 

wykonaną dla polimorfizmu SCD1 g.10153G>A. Przeciwnie, nie powiązano powyższych 

genotypów kombinowanych z wydajnością białka, ale stwierdzono zależności między nimi a 

wydajnością tłuszczu, która była istotnie większa u osobników z genotypem CC/GA w 

porównaniu z krowami z innymi genotypami. Krowy z genotypem CT/AA charakteryzowały 

się istotnie większą zawartością laktozy niż krowy z innymi genotypami kombinowanymi. 

Stwierdzono u nich również istotnie mniejszą liczbę komórek somatycznych niż u osobników 

z innymi genotypami, co potwierdza wyniki analizy wykonanej dla polimorfizmu SCD1 

g.10153G>A. Szczegóły powyższej analizy, jak również dotyczącej poszczególnych laktacji 

zamieszczono w Tabeli 15 

Analiza genotypów kombinowanych LIPE g.13298A>C / SCD1 g.10153G>A 

przeprowadzona łącznie dla wszystkich laktacji wykazała, że istnieją zależności między nimi a 

zawartością tłuszczu, zawartością białka i zawartością suchej masy w mleku. Największymi 

wartościami powyższych cech charakteryzowały się krowy z genotypem AC/GG i były one 

istotnie większe w porównaniu z krowami z innymi genotypami. U krów z genotypem AA/AA 

stwierdzono istotnie większą zawartość laktozy niż u krów z innymi genotypami. Istotnie 

większą wydajnością mleka w porównaniu z krowami z innymi genotypami charakteryzowały 

się krowy z genotypem CC/GA i jest to zgodne z wynikami analizy pojedynczych 

polimorfizmów. Dodatkowo, stwierdzono istotne zależności między powyższymi genotypami 

kombinowanymi a wydajnością tłuszczu, przy czym krowy z genotypem AC/GG osiągały 

istotnie większe wartości tych cech niż krowy z innymi genotypami. U krów z tym genotypem 

stwierdzono także istotnie mniejszą liczbę komórek somatycznych niż u osobników z innymi 

genotypami. Szczegóły powyższej analizy, jak również dotyczącej poszczególnych laktacji 

zamieszczono w Tabeli 16. 
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Analiza polimorfizmów w odniesieniu do wybranych wskaźników rozrodu 

Analiza wybranych wskaźników rozrodu badanego stada krów rasy holsztyńsko-

fryzyjskiej odmiany czarno-białej została zaprezentowana na Rycinie A1 oraz w Tabelach A1-

A10 (Aneks).  

Odnosząc się do wieku pierwszego wycielenia nie stwierdzono istotnych zależności 

między analizowanymi miejscami polimorficznymi w genach SLC27A1, LIPE i SCD1 a tym 

wskaźnikiem (Rycina A1). Nie stwierdzono również istotnego wpływu powyższych 

polimorfizmów na długość okresu międzywycieleniowego i długość okresu międzyciążowego 

u badanych krów (Tabele A1-A4). Jednak analizując genotypy kombinowane w całym okresie 

użytkowania stwierdzono istotne statystycznie zależności między genotypami kombinowanymi 

SLC27A1 g.14996C>G / LIPE g.13298A>C a długością okresu miedzyciążowego (Tabela A6). 

Istotnie dłuższym (p < 0,01) okresem międzyciążowym charakteryzowały się krowy z 

genotypem GG/CC w porównaniu z krowami z genotypem GG/AC, a różnica wynosiła 16,77 

dnia. W analizie wykonanej oddzielnie dla każdej laktacji stwierdzono, że krowy z wyżej 

wymienionymi genotypami różniły się istotnie (p < 0,05) długością pierwszego okresu 

międzyciążowego. Stwierdzono również istotne statystycznie (p < 0,01) zależności między 

genotypami kombinowanymi LIPE g.13298A>C / SCD1 g.10153G>A a długością okresu 

miedzyciążowego (Tabela A10). W tym przypadku istotnie dłuższym (p < 0,01) okresem 

międzyciążowym charakteryzowały się krowy z genotypem CC/AA w porównaniu z krowami 

z genotypem AC/GA, a różnica wynosiła 18,36 dnia. Analiza wykonana oddzielnie dla każdej 

laktacji wykazała, że krowy z wyżej wymienionymi genotypami różniły się istotnie (p < 0,05) 

długością czwartego okresu międzyciążowego. 
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DYSKUSJA 

Przy doskonaleniu cech związanych z użytkowaniem mlecznym krów, takich jak 

wydajność mleka, zawartość tłuszczu, zawartość białka czy zawartość komórek somatycznych 

w mleku w coraz większym stopniu korzysta się z osiągnięć z zakresu genetyki i genomiki. 

Wykryto wiele regionów genomowych, genów przyczynowych lub mutacji w ich obrębie, które 

powiązano z cechami produkcji mleka. Należą do nich geny kandydujące, które kodują m.in. 

białka mleka, niektóre hormony, białka transportujące, białka pełniące funkcje czynników 

transkrypcyjnych, czynników wzrostu, jak również białka biorące udział w syntezie i 

przemianie kwasów tłuszczowych [Ma i in. 2021]. Wciąż jednak wiele genów kandydujących 

wymaga dalszej walidacji przed zaproponowaniem ich jako markerów genetycznych w 

hodowli bydła mlecznego. Są to m.in. analizowane w niniejszej pracy geny SLC27A1 oraz 

LIPE. 

Analiza frekwencji genotypów i alleli w odniesieniu do polimorfizmu g.14996C˃G w 

genie SLC27A1 w badanym stadzie krów wykazała, że najliczniejszy był genotyp GG (0,65), a 

najrzadziej reprezentowany był genotyp CC (0,01). Frekwencja częściej występującego allelu 

G wynosiła 0,82. Znajduje to potwierdzenie w wynikach uzyskanych przez Ordovas i in. [2008] 

oraz Kulig i in. [2013] u ras, odpowiednio hiszpańskiej holsztyńsko-fryzyjskiej i polskiej 

holsztyńsko-fryzyjskiej. W przypadku drugiego polimorfizmu, g.14791C>T, frekwencja 

genotypu CT była najwyższa (0,57), natomiast najrzadziej reprezentowany był genotyp CC 

(0,08). Frekwencja częściej występującego allelu T wynosiła 0,63. Również te wyniki są 

zgodne z tymi, które uzyskali inni autorzy u ras hiszpańskiej holsztyńsko-fryzyjskiej [Ordovas 

i in. 2008] chińskiej holsztyńskiej [Lv i in. 2011], polskiej holsztyńsko-fryzyjskiej [Kulig i in. 

2013] oraz jersey [Kulig i in. 2016]. Stwierdzony w stadzie brak równowagi Hardy'ego-

Weinberga w odniesieniu do obu polimorfizmów może wynikać z prowadzonej w stadzie 

selekcji.  

Analiza polimorfizmu SLC27A1 g.14996C˃G przeprowadzona we wszystkich 

laktacjach łącznie u badanych krów rasy polskiej holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-

białej wykazała zależności między genotypami a zawartością tłuszczu i suchej masy w mleku, 

z istotnie większymi wartościami tych cech u krów z genotypem CG niż GG. Polimorfizm 

g.14791C˃T powiązany został natomiast z zawartością białka przy analizie wszystkich laktacji 

łącznie, a także z zawartością suchej masy w mleku w pierwszej laktacji; osobniki z genotypem 

CC charakteryzowały się istotnie większymi wartościami tych cech w porównaniu z 

pozostałymi osobnikami. Również w poszczególnych laktacjach krowy z tymi genotypami 
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osiągały większe wartości powyższych cech, ale różnice nie zostały potwierdzone 

statystycznie. Może to być związane m.in. z różnym stanem fizjologicznym krów w kolejnych 

laktacjach. Jednak kombinacja obu genotypów CG/CC powiązana była z większymi 

wartościami zawartości tłuszczu i suchej masy, zarówno we wszystkich laktacjach, jak również 

w I, II i III laktacji. Dodatkowo, kombinacja obu polimorfizmów została powiązana z liczbą 

komórek somatycznych, czego nie stwierdzono w przypadku analizy wykonanej dla każdego 

polimorfizmu oddzielnie. Wskazuje to na możliwość interakcji obu polimorfizmów w 

kształtowaniu powyższych cech. 

W innych badaniach prowadzonych w stadzie krów rasy polskiej holsztyńsko-

fryzyjskiej odmiany czarno-białej nie stwierdzono istotnych zależności między polimorfizmem 

g.14996C˃G a wartością hodowlaną dla cech użytkowości mlecznej. Wykazano natomiast 

istotne zależności między genotypami g.14791C>T a wartością hodowlaną dla zawartości 

białka w mleku. Istotnie wyższą wartością hodowlaną dla tej cechy charakteryzowały się krowy 

z genotypem CC w porównaniu z krowami TT [Kulig i in. 2013], co jest zgodne z 

prezentowanymi wynikami. W badaniach Lv i in. [2011] nie stwierdzono istotnego wpływu 

powyższego polimorfizmu na wartość hodowlaną dla zawartości białka w mleku bydła 

chińskiego holsztyńskiego. Powiązano natomiast genotypy g.14791C>T z wartością 

hodowlaną dla wydajności mleka, która była istotnie wyższa u krów z genotypem CC niż u 

osobników z innymi genotypami [Lv i in. 2011]. W badaniach prowadzonych przez Ordovas i 

in. [2008] analizowano wpływ tych oraz innych polimorfizmów w genie SLC27A1 na wartość 

hodowlaną dla zawartości tłuszczu w mleku krów rasy holsztyńsko-fryzyjskiej, jednak nie 

stwierdzono istotnych zależności między genotypami a tą cechą. Badania nie uwzględniały 

innych cech związanych z użytkowością mleczną.  

Wyniki badań dotyczące innych ras bydła mlecznego również są nieliczne i wykazują 

pewne rozbieżności. W badanym przez Tivari i in. [2017] stadzie bydła indyjskiego sahival 

stwierdzono istotne zależności między polimorfizmem g.14791C>T a wydajnością mleka, z 

istotnie większą wartością tej cechy u krów z genotypem CC w porównaniu z krowami z 

pozostałymi genotypami. Nie stwierdzono natomiast istotnego wpływu tego polimorfizmu na 

cechy użytkowości mlecznej bydła rasy jersey [Kulig i in. 2016]. W dostępnym piśmiennictwie 

nie znaleziono informacji dotyczącej analizy polimorfizmów w genie SLC27A1 w odniesieniu 

do liczby komórek somatycznych.  

Polimorfizmy w genie SLC27A1 bydła analizowane były także w odniesieniu do cech 

jakości tuszy bydła. Badania przeprowadzone przez Zhao i in. [2015] wskazują na związek 
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między SNP g.28470T>C i g.28672G>A (wg Ordovas i in [2008] odpowiednio g.14791C>T i 

g.14589A>G) a cechami jakości mięsa bydła qinchuan. W przypadku g.28470T>C osobniki z 

genotypem CC charakteryzowały się istotnie większą grubością tłuszczu grzbietowego niż 

homozygotyczne TT; ponadto osobniki z genotypami CC i TC miały większą zawartość 

tłuszczu śródmięśniowego w porównaniu z osobnikami z genotypem TT. W przypadku 

polimorfizmu g.28672 G>A u osobników z genotypem AA stwierdzono istotnie większą 

zawartość tłuszczu śródmięśniowego niż u osobników GA i GG; odnotowano u nich także 

istotnie większą powierzchnię oka polędwicy niż u zwierząt z genotypem GG. Sugeruje to, że 

obydwa miejsca polimorficzne mogą mieć potencjalny udział w poprawie cech jakości mięsa 

bydła [Zhao i in. 2015].  

Analizowane w prezentowanej pracy polimorfizmy eksonowe w genie SLC27A1 mają 

charakter synonimiczny. Synonimiczne podstawienia nukleotydów zlokalizowane w obrębie 

sekwencji eksonowej genu (sSNP) nie wpływają co prawda na zmianę aminokwasu w 

kodowanym białku, ale mogą wpływać na pewne właściwości samego białka. Zlokalizowane 

w pre-mRNA i dojrzałym mRNA mogą wpływać na splicing, strukturę, fałdowanie i stabilność 

tych transkryptów. Przykładem może być SNP zlokalizowany w eksonie 26. genu MDR1 

(multidrug resistance gene, gen oporności wielolekowej). Koduje on glikoproteinę P, która 

działa jako pompa błonowa i przyczynia się do farmakokinetyki niektórych leków. 

Synonimiczne podstawienie 3435C/T (izoleucyna/izoleucyna) nie zmienia poziomu mRNA ani 

białka (poziomy są podobne, gdy porównuje się oba allele), ale zmiana kodonu ATC na rzadki 

kodon ATT wpływa na szybkość translacji, fałdowanie i wbudowanie glikoproteiny P do błony 

komórkowej, a konsekwencją tego jest mniejsza skuteczność odpowiedzi na niektóre leki 

[Ramírez-Bello i Jiménez-Morales 2017]. Polimorfizmy g.14791C>T oraz g.14996C˃G mogą 

zatem oddziaływać na składanie mRNA, na stabilność i strukturę transkryptów, a także na 

procesy związane z transkrypcją i obróbką potranslacyjną [Woolfe i in. 2010]. Co ciekawe, 

drugi z nich zlokalizowany jest w obrębie funkcjonalnego motywu (regionu dimeryzacji), co 

może przyczyniać się do zmienności w aktywności białka [Ordovas i in. 2008] Jednak 

określenie dokładnej funkcjonalności obu SNP wymagałoby odrębnych badań. Warto dodać, że 

gen SLC27A1 zlokalizowany jest w chromosomie 7. bydła, w którym zmapowano QTL dla 

cech związanych z użytkowaniem mlecznym [Smaragdov i in. 2006, Wu i in. 2013]. W 

badaniach asocjacyjnych genomu bydła przeprowadzonych przez Buaban i in [2020] wykryto 

obszar związany z zawartością tłuszczu i suchej masy w mleku w chromosomie 7. w pobliżu 
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locus SLC27A1. Stąd badane polimorfizmy mogą być sprzężone z innymi funkcjonalnymi 

polimorfizmami dla analizowanych cech użytkowości mlecznej bydła. 

Podsumowując, można przypuszczać, że polimorfizmy g.14791C>T oraz g.14996C˃G 

w genie SLC27A1 mają udział w kształtowaniu zmienności cech związanych z mlecznym 

użytkowaniem bydła rasy polskiej holsztyńsko-fryzyjskiej, który zostaje wzmocniony w 

przypadku kombinacji obu SNP. Można odnieść to do funkcji kodowanego przez ten gen białka, 

które uczestniczą w transporcie LCFA do komórek nabłonka gruczołu mlekowego [Tian i in. 

2022]. Mimo znaczącej przewagi ekspresji SLC27A6 w gruczole mlekowym bydła, SLC27A1 

nadal charakteryzuje się jej wysokim poziomem [Bionaz i Loor 2008a]. Stąd można 

rozpatrywać powyższe polimorfizmy jako potencjalnie przydatne w doskonaleniu cech 

użytkowości mlecznej bydła rasy polskiej holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej. Ze 

względu na niemożność uwzględnienia w analizie krów z genotypem g.14996C˃G CC, 

należałoby kontynuować badania na większej grupie krów, w której ten genotyp byłby częściej 

reprezentowany. 

Bydlęcy gen LIPE charakteryzuje się wysokim stopniem polimorfizmu [Goszczyński i 

in. 2014]. Odnosząc się do SNP g.13298A>C, w analizowanym stadzie krów najliczniejszy był 

genotyp heterozygotyczny AC (0,53), a najrzadziej reprezentowany był genotyp CC (0,14). 

Frekwencja częściej występującego allelu A wynosiła 0,60. Jest to zgodne z wynikami 

uzyskanymi przez Goszczyńskiego i in. [2014], zgodnie z którymi w populacjach bydła ras 

angus i hereford oraz mieszańców z udziałem rasy limousin, allel A obserwowany był z 

częstością, odpowiednio 0,60, 0,58 oraz 0,72. Również w odniesieniu do tego polimorfizmu 

analizowane stado nie znajdowało się w równowadze Hardy’ego-Weinberg’a, wskazując na 

pracę hodowlaną faworyzującą jeden z genotypów. 

Stwierdzona w niniejszym badaniu zależność między genotypami g.13298A>C a 

dobową wydajnością mleka, zawartością tłuszczu i zawartością suchej masy w mleku krów rasy 

polskiej holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej nie wydaje się zaskakująca, biorąc pod 

uwagę funkcję pełnioną przez produkt genu LIPE. Istotnie większymi wartościami tych cech 

we wszystkich laktacjach analizowanych łącznie charakteryzowały się krowy z genotypami, 

odpowiednio CC oraz AA i AA. Jednak w poszczególnych laktacjach nie potwierdzono tych 

zależności. Brak stałego efektu genu w poszczególnych laktacjach, może odzwierciedlać 

wpływ czynników środowiskowych. Środowisko metaboliczne i hormonalne u tych samych 

krów może się różnić w kolejnych laktacjach. Można także rozważać potencjalne skutki 

zmienności dobowej i sezonowej oraz różnice w wykorzystaniu składników odżywczych. Co 
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więcej, stan zdrowia wymienia krowy, a także samej krowy również mogą być różne między 

laktacjami [Cattaneo i in. 2022]. Uzyskane wyniki mogą wskazywać na udział genu LIPE w 

kształtowaniu zmienności powyższych cech, ale jego potencjał do wykorzystania w 

doskonaleniu tych cech wymaga weryfikacji w dalszych badaniach. 

W dostępnej literaturze nie znaleziono informacji dotyczących analizy powyższego 

polimorfizmu w odniesieniu do cech użytkowości mlecznej bydła. El-Kassas i in. [2023] 

wykazali natomiast, że istnieją statystycznie istotne zależności między zlokalizowanym w 

drugim eksonie genu polimorfizmem g.50631651T>C a powyższymi cechami u bydła rasy 

holsztyńsko-fryzyjskiej. U krów z genotypem TC stwierdzono istotnie większą wydajność 

mleka niż u krów z genotypem CC. Te ostatnie charakteryzowały się natomiast istotnie większą 

zawartością tłuszczu, białka, laktozy i suchej masy w mleku w porównaniu z krowami z 

genotypem heterozygotycznym. Zlokalizowany w szóstym eksonie SNP, g.50635369C>A, 

został powiązany ze składem mleka, przy czym u krów z genotypem CA stwierdzono istotnie 

większą zawartość tłuszczu, białka i laktozy w mleku w porównaniu z krowami z genotypem 

CC [El-Kassas i in. [2023].  

 W prezentowanych badaniach na uwagę zasługują wyniki uzyskane w odniesieniu do 

liczby komórek somatycznych w mleku. W mleku krów z genotypem AC było ich istotnie mniej 

w porównaniu z pozostałymi genotypami. Tę zależność zaobserwowano przeprowadzając 

analizę wszystkich laktacji łącznie, ale również analizując poszczególne laktacje. Co więcej, 

genotyp AC w kombinacjach z genotypami pozostałych polimorfizmów nadal był powiązany z 

istotnie mniejszą LKS w mleku. Wyniki te wskazują, że polimorfizm w genie LIPE wydaje się 

być związany ze zmiennością w liczbie komórek somatycznych w mleku krów. Zatem mógłby 

być rozpatrywany do wykorzystania go w selekcji genomowej bydła tej rasy polskiej 

holsztyńsko-fryzyjskiej w doskonaleniu tej cechy. Jednak należałoby kontynuować badania w 

tym zakresie, ponieważ w dostępnej literaturze nie znaleziono badań, do których można by 

odnieść uzyskane wyniki. Jest to szczególnie istotne, ponieważ liczba komórek somatycznych 

jest podstawowym wskaźnikiem stanu zapalnego gruczołu mlekowego [Rainard i in. 2018]. 

Zgodnie z PFHBPM przyjmuje się, że u zdrowej krowy LKS nie powinna przekraczać 200 

000/ml. Natomiast wartość LKS ≥ 200 000/ml może wskazywać na proces zapalny wymienia 

[Polska Federacja Hodowców Bydła i Producentów Mleka 2022a]. U podłoża mastitis leży 

głównie infekcja bakteryjna; jednak innymi czynnikami etiologicznymi są glony, wirusy, 

grzyby czy niewłaściwe procedury doju [Vitenberga-Verza i in. 2022]. Zapalenie wymienia 

może objawiać się stanem klinicznym lub subklinicznym. Kliniczna postać mastitis 
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charakteryzuje się zmianami fenotypowymi wymienia i mleka, których nie można 

zaobserwować w zapaleniu subklinicznym, stąd jest ono trudne do zdiagnozowania [Sharma i 

Sindhu 2007]. Subkliniczna postać mastitis jest bardziej powszechna niż kliniczna i dłużej 

utrzymuje się w stadzie, powodując tym samym straty produkcyjne [Sindhu i in. 2010, Ali i in. 

2015]. Jest także przyczyną zmian właściwości fizykochemicznych mleka [Singh i in. 2014], 

które wpływają na jakość produktów mlekopochodnych, takich jak sery, jogurty i śmietana 

[Deeth 2006].  

Istnieją dowody, że efekty infekcji zależą od odpowiedzi gospodarza we wczesnych 

stadiach choroby, w tym od wpływu wydzielanych cytokin [Alluwaimi 2004, Shah i in. 2018, 

Murphy i in. 2019]. Zarówno wywołane eksperymentalnie, jak i naturalnie występujące 

zapalenie wymienia skutkuje nie tylko wzrostem liczby komórek somatycznych, ale także 

wzrostem poziomów wytwarzanych cytokin, w tym interleukin (IL-1, IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, 

IL-8, IL-10 i IL-12) w mleku [Bannerman 2009]. Co więcej, w gruczole mlekowym bydła 

względne poziomy mRNA i białek cytokin prozapalnych, w tym IL-4 i IL-6 oraz TNF-α (ang. 

tumor necrosis factor α – czynnik martwicy nowotworu α) były podwyższone w tkankach 

zakażonych w porównaniu ze zdrowymi [Vitenberga-Verza i in. 2022]. Tkanka tłuszczowa, 

która jest miejscem ekspresji genu LIPE i głównymi miejscem aktywności HSL, wytwarza 

cząsteczki sygnałowe, które regulują miejscowe i ogólnoustrojowe reakcje prozapalne [Bézaire 

i Langin 2009]. Przykładem może być syntetyzowana w tkance tłuszczowej prozapalna 

cytokina IL-6 [Sabio i in. 2008]. Niektóre procesy zapalne zależą od aktywacji HSL, m.in. 

takie, w których pośredniczą ADRB3 (ang. β3-adrenergic receptor – receptor adrenergiczny 3) 

oraz SphK1 (ang. sphingosine kinase 1 – kinaza sfingozyny 1). Lipoliza zachodząca w 

adipocytach, w której uczestniczy HSL może być również indukowana przez TNF-α [Yang i in. 

2011]. Badanie prowadzone przez Tsao i in. [2014] na myszach ujawniło, że IL-4 hamuje 

adipogenezę i promuje lipolizę w adipocytach w celu zmniejszenia złogów lipidów, a 

dokonywane jest to poprzez zwiększenie aktywności HSL. [Tsao i in. 2014]. W proces ten 

zaangażowany jest szlak cAMP/PKA (ang. adenosine 3',5'-cyclic monophosphate / protein 

kinase A) [Shiau i in. 2019]. Powyższe przykłady wskazują zatem na powiązanie aktywności 

HSL z procesami zapalnymi i uczestniczącymi w nich cytokinami.  

Stan zapalny jest kontrolowany przez różnorodne rozpuszczalne mediatory uwalniane 

głównie przez komórki zlokalizowane w miejscu infekcji lub uszkodzenia tkanki, takie jak 

wspomniane cytokiny [Aitken i in. 2011]. Istnieją także silne mediatory zapalne pochodzące z 

lipidów, tzw. oksylipidy, znane także jako oksylipiny lub eikozanoidy, a w ich syntezę 
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zaangażowane są szlaki enzymatyczne i nieenzymatyczne. W zależności od substratu i szlaku 

utleniania, oksylipidy mogą działać w celu wzmocnienia lub zniwelowania kaskady zapalnej 

[Serhan i Chiang 2008, Mattmiller i in. 2013]. Przykładem mogą być kwasy oktadekadenowy i 

oktadekadenowy pochodzące z przemian kwasu linoleinowego (OXLAM – ang. oxidized 

linoleic acid metabolites, utlenione metabolity kwasu linolowego) [Santoro i Feldstein 2022. U 

krów w okresie okołoporodowym kwas linolowy, w porównaniu z innymi wielonienasyconymi 

kwasami tłuszczowymi, jest preferencyjnie mobilizowany z tkanki tłuszczowej podczas 

lipolizy dokonywanej przez HSL. OXLAM mogą natomiast modulować metabolizm lipidów 

tkanki tłuszczowej i procesy zapalne [Contreras i in. 2020]. Co ciekawe, oksylipidy wywodzące 

się z kwasu linolowego były obficie obecne w tkankach wymienia podczas procesu zapalnego 

wywołanego przez Streptococcus uberis [Ryman i in. 2015a, Ryman i in. 2015b]. Wykazano 

również, że mleko produkowane przez gruczoł mlekowy krów dotkniętych mastitis ma 

podwyższony poziom wolnych kwasów tłuszczowych w porównaniu z mlekiem wytwarzanym 

przez gruczoł mlekowy zdrowych krów [Needs i Anderson 1984]. Te przykłady także mogą 

sugerować powiązanie HSL, zaangażowanego w lipolizę i dostarczanie wolnych kwasów 

tłuszczowych i produktów ich przemian, z procesami zapalnymi wymienia. Wymagane byłoby 

jednak poznanie dokładnych mechanizmów, które mogłyby potwierdzić tę sugestię.  

Analizowany w prezentowanych badaniach SNP był także obiektem badań dotyczących 

cech związanych z użytkowaniem rzeźnym bydła. Goszczynski i in. [2014] powiązali go z 

zawartością kwasu heneikozylowego w mięśniu najdłuższym grzbietu różnych ras bydła. 

Podobne zależności stwierdzono w odniesieniu do SNP zlokalizowanego w eksonie 8. 

(Glu621Lys). Ponadto SNP zlokalizowany w eksonie 5. (synonimiczny) powiązano z ilością 

MUFA i kwasu oleinowego [Goszczynski i in. 2014]. U bydła rasy chińskiej simentalskiej SNP 

c.276C>T zlokalizowany w eksonie 1. był powiązany z wydajnością rzeźną, zawartością mięsa, 

obwodem kończyn tylnych, wskaźnikiem odkładania tłuszczu w tuszy, masą tłuszczu 

okołonerkowego, pH mięsa, a także zawartością niektórych kwasów tłuszczowych w tuszy. 

Genotypy zlokalizowanego w eksonie 8. SNP c.51C>T) były istotnie powiązane z pH mięsa, 

wskaźnikiem barwy tłuszczu, wskaźnikiem odkładania tłuszczu w tuszy i zawartością kwasów 

tłuszczowych w tuszy [Fang i in. 2014]. Polimorfizmy zlokalizowane w 5'-końcowym obszarze 

sekwencji genu były istotnie powiązane z cechami jakości tuszy i mięsa u buhajów rasy 

chińskiej simentalskiej, m.in. ze wskaźnikiem odkładania tłuszczu w tuszy i grubością tłuszczu 

grzbietowego. Ponadto całkowita zawartość FA w mięśniu najdłuższym grzbietu, a także 

zawartość wybranych kwasów tłuszczowych różniła się istotnie między osobnikami z różnymi 
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genotypami [Fang i in. 2017]. Wykazano także istotne zależności między polimorfizmami 

zlokalizowanymi w eksonie 9. (g.16734G>A, g.16896A>G i g.17388G>T) a zawartością 

tłuszczu śródmięśniowego u chińskich rodzimych ras bydła [Gui i in. 2020]. 

Analizowany w pracy polimorfizm w genie LIPE wynika z niesynonimicznego 

podstawienia nukleotydów i skutkuje substytucją aminokwasów na poziomie polipeptydu. 

Ujemnie naładowany polarny kwas asparaginowy (Asp) może być zamieniony na obojętną 

niepolarną alaninę (Ala). Ze względu na substytucję aminokwasów, taki SNP może znacząco 

wpływać na funkcję i strukturę białka, a tym samym na fenotyp. Substytucja aminokwasów 

może pojawić się w obrębie domeny katalitycznej białka HSL. Jest zlokalizowana w regionie 

około dwunastu reszt o mniejszym stopniu zakonserwowania znajdującym się w środku 

szeroko konserwowanego obszaru [Goszczynski i in. 2014]. Warto podkreślić, że gen LIPE 

zmapowano w chromosomie 18. bydła w pobliżu QTL, które powiązano z wydajnością mleka 

i wydajnością białka. Jest ono przypisane do genu FOXA3 (ang. forkhead box A3), którego 

produkt pełni funkcję czynnika transkrypcyjnego [Kolbehdari i in. 2009]. 

Odnosząc się do polimorfizmu g.10153G>A w genie SCD1 w badanym stadzie krów 

wykazano wyższą frekwencję allelu A (0,70) niż G, natomiast GA był najczęściej występującym 

genotypem. Znajduje to potwierdzenie w wynikach innych badań dotyczących tego 

polimorfizmu u różnych ras bydła, co obrazuje Tabela 11. Jednak u niektórych ras, takich jak 

marchigiana, piemoncka, podolica i hanwoo częściej występował allel G. Te odmienne wyniki 

mogą wynikać z różnic rasowych, selekcji prowadzonej w stadach, a także liczebności 

osobników uwzględnionych w badaniach. Również w przypadku tego polimorfizmu stado krów 

nie znajdowało się w stanie równowagi genetycznej. 

Taniguchi i in. [2004] zidentyfikowali powiązanie pomiędzy powyższym 

podstawieniem nukleotydowym g.10153G>A (c.702G>A) i dwoma innymi, g.10213T˃C 

(c.762T˃C) i g.10329C˃T (c.878C˃T), zlokalizowanymi również w eksonie 5. genu SCD1 

bydła. Na podstawie tych trzech sprzężonych polimorfizmów, autorzy opisali dwa haplotypy, 

p.293V (GCT) określany jako wariant V (waliny) oraz p.293A (ATC) określany jako wariant A 

(alaniny). Wszystkie trzy podstawienia nukleotydowe znajdują się w całkowitej 

nierównowadze sprzężeń. Stąd wyniki prezentowanych badań można odnieść także do 

wyników badań znacznie częściej analizowanego polimorfizmu g.10329C˃T. Z Tabeli 11 

wynika, że allel C, podobnie jak opisany w prezentowanych badaniach i należący do tego 

samego haplotypu allel A, był częściej obserwowany w zdecydowanej większości 

analizowanych populacji bydła. 
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Tabela 17. Frekwencje alleli dla polimorfizmów w genie SCD1 u różnych ras bydła 

Rasa Wariant Ala Wariant Val Źródło 

g.10153G>A A G  

włoska holsztyńska 0,71 0,29 Milanesi i in. [2008] 

kanadyjska holsztyńska 0,69 0,31 Kgwatalala i in. [2009] 

polska holsztyńsko-fryzyjska 0,68 0,32 Kulig i in. [2016] 

chińska holsztyńska 0,68 0,32 Li i in. [2016] 

chińska holsztyńska 0,66 0,34 Alim i in. [2012] 

jersey 0,76 0,24 Kulig i in. [2010] 

japońska czarna 0,71 0,29 Matsuhashi i in. [2011] 

szara alpejska 0,89 0,11 Milanesi i in. [2008] 

włoska brązowa 0,86 0,14 Milanesi i in. [2008] 

chianina 0,58 0,42 Milanesi i in. [2008] 

marchigiana 0,33 0,67 Milanesi i in. [2008] 

piemoncka 0,41 0,59 Milanesi i in. [2008] 

podolica 0,34 0,66 Milanesi i in. [2008] 

hanwoo 0,46 0,54 Oh i in. [2011] 

g.10329C˃T C T  

duńska holsztyńsko-fryzyjska 0,73 0,27 Schennink i in. [2008] 

polska holsztyńsko-fryzyjska 0,70 0,30 Komisarek i Dorynek [2009] 

polska holsztyńsko-fryzyjska 0,74 0,26 Kulig i in. [2013] 

kanadyjska holsztyńska 0,71 0,29 Clark i in. [2010] 

japońska holsztyńska 0,70 0,30 Narukami i in. [2011] 

turecka holsztyńska 0,73 0,27 Kiyici i in. [2019] 

chińska holsztyńska 0,80 0,20 Mao i in. [2012] 

chińska holsztyńska 0,68 0,32 Li i in. [2016] 

chińska holsztyńska 0,66 0,34 Alim i in. [2012] 

włoska holsztyńska 0,71 0,29 Milanesi i in. [2008] 

włoska holsztyńska 0,57 0,43 Mele i in. [2007] 

włoska holsztyńska 0,56 0,44 Macciotta i in. [2008] 

holsztyńska 0,65 0,35 Carvajal i in. [2016] 

montbeliarde 0,56 0,44 Carvajal i in. [2016] 

jersey 0,74 0,26 Kulig i in. [2010] 

jersey 0,81 0,19 Carvajal i in. [2016] 

jersey 0,94 0,06 Moioli i in. [2007] 

hanwoo 0,56 0,44 Oh i in. [2011] 

japońska czarna 0,59 0,41 Taniguchi i in. [2004] 

szara alpejska 0,89 0,11 Milanesi i in. [2008] 

włoska brązowa 0,85 0,15 Milanesi i in. [2008] 

chianina 0,83 0,17 Milanesi i in. [2008] 

marchigiana 0,57 0,43 Milanesi i in. [2008] 

podolica 0,45 0,55 Milanesi i in. [2008] 

valdostana 0,65 0,35 Moioli i in. [2007] 

piemoncka 0,52 0,48 Milanesi i in. [2008] 

piemoncka 0,42 0,58 Moioli i in. [2007] 

simentalska 0,49 0,51 Orrù i in. [2011] 

szwajcarska brunatna 0,85 0,15 Cecchinato i in. [2014] 
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W prezentowanym badaniu stwierdzono istotne zależności między polimorfizmem 

g.10153G>A a zawartością tłuszczu, białka i suchej masy. Krowy z genotypem GG osiągały 

istotnie większe wartości każdej z tych cech w porównaniu z krowami z genotypami GA oraz 

AA. Tę zależność zaobserwowano przeprowadzając analizę wszystkich laktacji łącznie, ale 

również w analizie poszczególnych laktacji. Dodatkowo genotyp GG w kombinacjach z 

genotypami pozostałych polimorfizmów nadal był powiązany z istotnie większą zawartością 

tłuszczu, białka i suchej masy we wszystkich laktacjach łącznie. Podobne wyniki odnoszące się 

do polimorfizmu g.10153G>A uzyskali Alim i in. [2012], analizując cechy użytkowości 

mlecznej u krów rasy chińskiej holsztyńskiej. Również analiza tego polimorfizmu w 

odniesieniu do wartości hodowlanej dla cech użytkowości mlecznej krów rasy polskiej 

holsztyńsko-fryzyjskiej wykazała, że krowy z genotypem GG charakteryzowały się istotnie 

wyższą wartością hodowlaną dla zawartości tłuszczu i białka [Kulig i in. 2016]. W 

prezentowanym badaniu stwierdzono także, że krowy z genotypem CC charakteryzowały się 

istotnie mniejszą liczbą komórek somatycznych w mleku niż krowy z innymi genotypami. Nie 

zostało to potwie rdzone w badaniach dotyczących bydła rasy jersey [Kulig i in. 2010], 

natomiast w innych badaniach ta cecha nie była uwzględniana. 

Znacznie więcej badań poświęcono analizie polimorfizmu g.10329C˃T, który 

wykazywał istotne zależności z cechami użytkowości mlecznej bydła. W badaniach 

prowadzonych na stadach bydła rasy holsztyńsko-fryzyjskiej krowy z genotypem TT 

charakteryzowały się istotnie większą zawartością tłuszczu w mleku [Komisarek i Dorynek 

2009, Mao i in. 2012, Kulig i in. 2013]. Analizowany polimorfizm wpływał także istotnie na 

zawartość tłuszczu w mleku u krów rasy szwajcarskiej brunatnej i allel T był pozytywnie 

powiązany z tą cechą [Cecchinato i in. 2014]. Jednak Čítek i in. [2021] oraz Carvajal i in [2016] 

nie potwierdzili wpływu powyższego polimorfizmu na zawartość tłuszczu w badanych 

populacjach krów ras holsztyńskiej, simentalskiej i montbeliarde. Z genotypem TT została 

powiązana istotnie większa zawartość białka w mleku w badaniach Mao i in. [2012] oraz Kulig 

i in. [2013] u krów rasy holsztyńsko-fryzyjskiej, a także w badaniach Čítek i in. [2021] u krów 

ras holsztyńskiej i simentalskiej. W innych badaniach nie potwierdzono tej zależności. 

Rozbieżności w uzyskiwanych wynikach dotyczą także innych cech. W badaniach 

przeprowadzonych przez Čítek i in. [2021], polimorfizm g.10329C˃T powiązano z 

wydajnością mleka, białka i tłuszczu. Osobniki z genotypem CC uzyskiwały większe wartości 

tych cech. Podobnie, istotnie większą wydajność tłuszczu stwierdzono u rasy chińskiej 

holsztyńskiej u krów z genotypem CC [Alim i in. 2012, Mao i in. 2012]. Największe 



62 

 

rozbieżności dotyczyły wydajności mleka. U krów rasy chińskiej holsztyńskiej istotnie 

większymi wartościami tej cechy charakteryzowały się krowy z genotypem CC [Mao i in. 

2012], ale także CT [Alim i in. 2012], natomiast w populacji krów rasy włoskiej holsztyńskiej 

– krowy z genotypem TT [Macciotta i in. 2008]. Clark i in. [2010] oraz Kulig i in. [2010] nie 

potwierdzili natomiast wpływu polimorfizmu g.10329C>T na wydajność mleka, białka i 

tłuszczu odpowiednio ras holsztyńskiej i jersey. Ponadto stwierdzono istotne zależności między 

tym SNP a LKS w mleku krów rasy jersey [Kulig i in. 2010] i chińskiej holsztyńskiej [Mao i 

in. 2012], z istotnie mniejszą liczbą komórek somatycznych u osobników z genotypami CC 

oraz CT niż u krów homozygotycznych TT. Natomiast Kiyici i in. [2019] oraz Cecchinato i in. 

[2014] nie potwierdzili wpływu powyższego polimorfizmu na LKS u krów ras, odpowiednio 

holsztyńskiej i brunatnej szwajcarskiej. Odmienne wyniki uzyskiwane w różnych badaniach 

mogą być związane m.in. z liczebnością stad, rasą czy zastosowanym modelem statystycznym. 

Gen kodujący desaturazę steroilo-CoA jest szeroko badany pod kątem udziału w 

zmienności cech związanych z mlecznym użytkowaniem bydła i możliwości wykorzystania w 

pracy hodowlanej. Wpływ polimorfizmu w genie SCD1 na cechy użytkowości mlecznej bydła 

może wydawać się niejednoznaczny, co pokazują przytoczone wyniki badań różnych autorów. 

Najwięcej zbieżnych wyników dotyczy wpływu na zawartość tłuszczu i białka w mleku. 

Istotnie większymi wartościami tych cech charakteryzowały się krowy z genotypem GG w 

przypadku polimorfizmu g.10153G>A oraz z genotypem TT w przypadku polimorfizmu 

g.10329C>T, czyli sklasyfikowanymi jako genotyp waliny. Stanowi to kolejne potwierdzenie 

na wysoki potencjał SCD1 jako markera mogącego znaleźć zastosowanie w programach 

selekcyjnych w kierunku doskonalenia zawartości tłuszczu i białka w mleku krów rasy 

holsztyńsko-fryzyjskiej. 

Ze względu na kluczową rolę SCD w procesie desaturacji kwasów tłuszczowych, 

zarówno w gruczole mlekowym, jak również w innych tkankach, wiele badań asocjacyjnych z 

udziałem polimorfizmu w genie kodującym ten enzym u bydła dotyczyło analizy profilu 

kwasów tłuszczowych. Stwierdzono istotne zależności między polimorfizmem g.10329C˃T 

oraz g.10153G>A a składem kwasów tłuszczowych i indeksem desaturacji (aktywności 

wyrażonej stosunkiem produktu do substratu danego kwasu tłuszczowego) w mleku oraz tuszy 

u różnych ras bydła, co zaprezentowano w Tabeli 12. Gen SCD1 został więc uznany jest 

funkcjonalny gen kandydujący wpływający na skład kwasów tłuszczowych. 
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Tabela 18. Zależności między polimorfizmem w genie SCD1 a zawartością kwasów tłuszczowych u 

różnych ras bydła 

Rasa / 

mieszańce 

Materiał 

biologiczny 

Wartości dla wariantu Ala  Źródło  

  g.10153G>A AA  

chińska 

holsztyńska 

mleko większa zawartość C14:1, wyższy indeks 

C14; mniejsza zawartość C14:0 

Li i in. [2016] 

japońska 

czarna 

mięsień najdłuższy 

klatki piersiowej 

większa zawartość C14:1, C18:1, MUFA; 

mniejsza zawartość C14:0, C18:0 

Matsuhashi i 

in. [2011] 

hanwoo  mięsień najdłuższy 

grzbietu 

większa zawartość C14:1; wyższy indeks 

C14; mniejsza zawartość C14:0 

Oh i in. [2011] 

  g.10329C˃T CC  

chińska 

holsztyńska 

mleko większa zawartość C14:1, wyższy indeks 

C14; mniejsza zawartość C14:0 

Li i in. [2016] 

włoska 

holsztyńska 

mleko większa zawartość MUFA, cis-9 C14:1, 

cis-9 C18:1 

Mele i in. 

[2007] 

duńska 

holsztyńska 

mleko wyższe indeksy C10, C12 i C14, niższe 

indeksy C16, C18 

Schennink i in. 

[2008] 

kanadyjska 

holsztyńska 

mleko większa zawartość C10:1, C12:1, C14:1; 

wyższe indeksy C10, C12 i C14 

Kgwatalala i 

in. [2009] 

kanadyjska 

holsztyńska 

mleko większa zawartość C14:1; wyższy indeks 

C14 

Clark i in. 

[2010] 

piemoncka, 

valdostana 

mleko większa zawartość C10:1, C14:1, wyższe 

indeksy C10, C14; mniejsza zawartość 

C16:1 

Moioli i in. 

[2007] 

mieszańce rasy 

holsztyńskiej  

mięsień najdłuższy 

klatki piersiowej 

większa zawartość C14:0, C16:0, C18:0, 

SFA; mniejsza zawartość C14:1, C18:0 

Pećina i in. 

[2023] 

hanwoo  mięsień najdłuższy 

grzbietu 

wyższy indeks C14; mniejsza zawartość 

C14:0 

Oh i in. [2011] 

japońska 

czarna 

mięsień 

czworoboczny 

większa zawartość PUFA Taniguchi i in. 

[2004] 

japońska 

holsztyńska 

przepona większa zawartość C14:1; mniejsza 

zawartość C14:0, C18:0, SFA 

Nakurami i in. 

[2011] 

 

Analizowany w prezentowanej pracy SNP g.10153G>A ma charakter synonimiczny, 

więc nie skutkuje substytucją aminokwasów na poziomie polipeptydu. Jest jednak sprzężone z 

niesynonimicznym podstawieniem g.10329C˃T, którego konsekwencją jest substytucja 

p.Ala293Val w sekwencji aminokwasowej SCD [Taniguchi i in. 2004]. Stwierdzono, że wariant 

z resztą waliny kodowanym przez allel T może zmieniać aktywność katalityczną enzymu w 

porównaniu z wariantem z resztą alaniny kodowanym przez allel C [Taniguchi i in. 2004]. Jest 

to zgodne z umiejscowieniem polimorfizmu w trzecim, bogatym w histydynę, regionie enzymu, 

który jest ważny dla aktywności katalitycznej enzymu [Li i in. 2020]. Co ważne, gen SCD1 

został zmapowany w chromosomie 26. bydła, w którym wykryto QTL dla cech użytkowości 

mlecznej. Zidentyfikowano m.in. QTL dla wydajności tłuszczu, który przypisano do SCD1 

[Kemper i in. 2015, Wang i in. 2017, Lopdell i in. 2023].  
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Prowadząc pracę hodowlaną zmierzającą do doskonalenia cech produkcyjnych ważne 

jest, aby zrównoważyć selekcję zarówno pod względem tych cech (np. wydajności mleka i jego 

składu), jak i funkcjonalnych (np. płodności czy zdrowotności). Szczególnie, że między 

wydajnością mleka a cechami płodności istnieje ujemna korelacja [Martinez-Castillero i in. 

2021], a indeks selekcyjny dla krów rasy polskiej holsztyńsko-fryzyjskiej, oprócz cech 

produkcyjnych, uwzględnia m.in. cechy płodności [Polska Federacja Hodowców Bydła i 

Producentów Mleka 2022b]. Stąd w prezentowanym badaniu oceniono kilka najbardziej 

popularnych wskaźników rozrodu uzyskiwanych w wyniku prowadzenia oceny wartości 

użytkowej, mianowicie wiek pierwszego wycielenia, okres międzywycieleniowy i okres 

międzyciążowy. Analizowane pojedyncze polimorfizmy nie wpływały istotnie na powyższe 

wskaźniki. Można więc przypuszczać, że doskonalenie cech użytkowości mlecznej w oparciu 

o korzystne dla nich genotypy, nie przełoży się na pogorszenie analizowanych wskaźników 

rozrodu. 

Genotypy kombinowane SLC27A1 g.14996C>G / LIPE g.13298A>C oraz LIPE 

g.13298A>C / SCD1 g.10153G>A powiązano z długością okresu międzyciążowego. W 

pierwszym przypadku korzystne genotypy GC/CC (istotnie większa wydajność mleka i białka), 

GC/AC (istotnie większa zawartość tłuszczu i suchej masy) oraz GC/AA (istotnie mniejsza 

LKS) nie różniły się istotnie pod względem długości okresu międzyciążowego. W drugim 

przypadku korzystny dla cech użytkowości mlecznej genotyp AC/GG również nie różnił się 

istotnie w zakresie okresu międzyciążowego od krów z innymi genotypami. Dlatego 

prawdopodobne jest, że doskonaląc cechy użytkowości mlecznej w oparciu o powyższe 

genotypy kombinowane, nie wpłynie się na pogorszenie analizowanych wskaźników rozrodu. 
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PODSUMOWANIE I WNIOSKI 

Przeprowadzone badania wykazały istnienie statystycznie istotnych zależności między 

polimorfizmami SLC27A1 g.14996C˃G, SLC27A1 g.14791C˃T, LIPE g.13298A>C oraz 

SCD1 g.10153G>A a cechami użytkowości mlecznej krów rasy polskiej holsztyńsko-

fryzyjskiej odmiany czarno-białej.  

W przypadku polimorfizmów g.14996C˃G g. oraz 14791C>T w genie SLC27A1 można 

zauważyć ich potencjał w doskonaleniu zawartości tłuszczu w mleku. Wpływ genotypów 

kombinowanych na zawartość tłuszczu utrzymywał się w kolejnych laktacjach, a jego 

największe wartości obserwowano u krów z genotypem CG/CC. Jednak ze względu na niską 

frekwencję genotypu g.14996C˃G CC, uniemożliwiającą uwzględnienie go w analizie 

statystycznej, należałoby kontynuować badania na większej grupie krów, w której ten genotyp 

byłby częściej reprezentowany. Pozwoliłoby to na zweryfikowanie przydatności genu 

SLC27A1 jako markera mogącego znaleźć zastosowanie w programach selekcyjnych w 

kierunku doskonalenia zawartości tłuszczu w mleku krów rasy holsztyńsko-fryzyjskiej 

odmiany czarno-białej. 

Odnosząc się do polimorfizmu LIPE g.13298A>C, informacja dotycząca genotypów 

mogłaby być pomocna w doskonaleniu cech mleka w kontekście liczby komórek 

somatycznych. Mleko krów z genotypem AC charakteryzowało się istotnie mniejszą LKS niż 

krów z innymi genotypami, co obserwowano w kolejnych laktacjach, a także w kombinacjach 

z genotypami pozostałych polimorfizmów. Preferowanie w hodowli osobników z genotypem 

AC mogłoby przyczynić się do zmniejszenia LKS, co mogłoby przełożyć się na poprawę 

zdrowotności wymienia. Jednocześnie możliwe byłoby utrzymanie wysokich wartości 

wydajności mleka, zawartości tłuszczu i zawartości suchej masy, co było szczególnie widoczne 

w kombinacji z polimorfizmem SCD1 g.10153G>A. Ze względu na to, że są to pierwsze wyniki 

z udziałem polimorfizmu LIPE g.13298A>C, wymagane jest potwierdzenie jego potencjalnej 

użyteczności w selekcji bydła rasy polskiej holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej 

poprzez rozszerzenie badań na inne stada krów. 

Wykorzystanie informacji dotyczącej genotypów SCD1 g.10153G>A w programach 

hodowlanych mogłoby być pomocne w doskonaleniu zawartości tłuszczu i białka w mleku. 

Preferowanie w hodowli osobników z genotypem GG mogłoby przyczynić się do zwiększenia 

wartości tych cech. Dodatkowo, genotyp GG w kombinacjach z genotypami pozostałych 

polimorfizmów nadal był powiązany z wysokimi wartościami zawartości tłuszczu, białka i 
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suchej masy. Wyniki te stanowią kolejne potwierdzenie potencjału sprzężonych polimorfizmów 

zlokalizowanych w piątym eksonie genu SCD1, który mógłby być wykorzystany w selekcji 

zmierzającej do doskonalenia cech użytkowości mlecznej bydła rasy holsztyńsko-fryzyjskiej 

odmiany czarno-białej. 

Analizowane pojedyncze polimorfizmy nie wpływały istotnie na wskaźniki rozrodu, 

takie jak wiek pierwszego wycielenia, okres międzywycieleniowy i okres międzyciążowy. 

Natomiast uzyskane istotne różnice pod względem długości okresu międzyciążowego między 

genotypami kombinowanymi SLC27A1 g.14996C>G / LIPE g.13298A>C oraz LIPE 

g.13298A>C / SCD1 g.10153G>A nie dotyczyły osobników z genotypami, które można uznać 

za korzystne w doskonaleniu zawartości tłuszczu i białka w mleku. Można więc przypuszczać, 

że doskonalenie cech użytkowości mlecznej z udziałem analizowanych polimorfizmów w 

genach SLC27A1, LIPE i SCD1, nie przełożyłoby się na pogorszenie analizowanych 

wskaźników rozrodu. Wymaga to jednak potwierdzenia w badaniach na innych populacjach 

krów rasy polskiej holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej, uwzględniających także 

inne cechy funkcjonalne. 
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Tabela A1. Średnie długości okresu międzywycieleniowego i międzyciążowego u badanych krów rasy 

holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej z różnymi genotypami SLC27A1 g.14996C>G; (średnia 

± odchylenie standardowe) 

Lp Genotyp N OMW (dni) OMC (dni) 

R CG 596 434,56 ± 81,38 131,18 ± 44,77 

 GG 1014 434,08 ± 81,48 129,86 ± 47,16 

     

I CG 158 535,00 ± 0,00 121,65 ± 71,48 

 GG 264 532,73 ± 18,36 121,12 ± 71,06 

     

II CG 146 399,29 ± 67,10 126,26 ± 57,05 

 GG 258 400,09 ± 68,60 127,13 ± 55,26 

     

III CG 139 411,79 ± 67,47 152,62 ± 48,38 

 GG 233 407,71 ± 68,91 145,31 ± 57,89 

     

IV˃ CG 596 437,87 ± 81,17 132,39 ± 55,92 

 GG 1014 437,71 ± 81,37 130,93 ± 58,58 

     

N – liczba danych pochodzących od krów z określonym genotypem; OMW – okres 

międzywycieleniowy; OMC – okres międzyciążowy; Lp – kolejny OMW i OMC (R – wszystkie razem, 

I – pierwszy, II – drugi, III – trzeci, IV˃ czwarty i kolejne) 

 

Tabela A2. Średnie długości okresu międzywycieleniowego i międzyciążowego u badanych krów rasy 

holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej z różnymi genotypami SLC27A1 g.14791 C>T; (średnia 

± odchylenie standardowe) 

Lp Genotyp N OMW (dni) OMC (dni) 

R CC 121 442,85 ± 81,02 139,03 ± 54,00 

 CT 981 433,65 ± 81,17 130,34 ± 45,66 

 TT 535 432,98 ± 81,10 126,94 ± 39,47 

     

I CC 31 535,00 ± 0,00 115,02 ± 65,49 

 CT 259 533,84 ± 13,16 123,86 ± 74,25 

 TT 139 532,84 ± 17,93 116,60 ± 65,67 

     

II CC 28 388,71 ± 67,10 147,19 ± 84,90 

 CT 248 403,93 ± 69,66 121,06 ± 45,37 

 TT 135 394,25 ± 64,74 132,50 ± 63,22 

     

III CC 28 439,89 ± 77,00 166,39 ± 41,55 

 CT 232 404,10 ± 65,79 150,77 ± 53,80 

 TT 118 409,75 ± 69,38 139,34 ± 56,84 

     

IV˃ CC 121 449,48 ± 82,21 142,67 ± 69,03 

 CT 981 437,45 ± 81,46 131,02 ± 55,63 

 TT 535 435,27 ± 80,69 129,46 ± 57,46 

     

N – liczba danych pochodzących od krów z określonym genotypem; OMW – okres 

międzywycieleniowy; OMC – okres międzyciążowy; Lp – kolejny OMW i OMC (R – wszystkie razem, 

I – pierwszy, II – drugi, III – trzeci, IV˃ czwarty i kolejne) 
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Tabela A3. Średnie długości okresu międzywycieleniowego i międzyciążowego u badanych krów rasy 

holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej z różnymi genotypami LIPE g.13298A>C; (średnia ± 

odchylenie standardowe) 

Lp Genotyp N OMW (dni) OMC (dni) 

R AA 561 435,35 ± 81,67 131,99 ± 46,96 

 AC 843 432,50 ± 82,57 126,93 ± 44,56 

 CC 233 436,94 ± 76,52 138,35 ± 48,86 

     I AA 149 533,99 ± 12,29 117,76 ± 66,95 

 AC 221 534,32 ± 10,09 117,31 ± 70,91 

 CC 59 529,92 ± 27,38 142,07 ± 77,90 

     
II AA 141 394,04 ± 66,25 133,03 ± 59,78 

 AC 213 398,66 ± 68,10 119,46 ± 45,54 

 CC 57 417,68 ± 69,78 137,32 ± 73,15 

     
III AA 130 414,31 ± 67,18 147,88 ± 39,69 

 AC 196 403,18 ± 66,49 146,26 ± 58,63 

 CC 52 414,15 ± 76,66 157,49 ± 67,81 

     
IV˃ AA 561 438,98 ± 81,50 133,62 ± 57,57 

 AC 843 435,23 ± 81,75 127,19 ± 55,02 

 CC 233 443,04 ± 79,11 141,09 ± 63,68 

     
N – liczba danych pochodzących od krów z określonym genotypem; OMW – okres 

międzywycieleniowy; OMC – okres międzyciążowy; Lp – kolejny OMW i OMC (R – wszystkie razem, 

I – pierwszy, II – drugi, III – trzeci, IV˃ czwarty i kolejne) 

 

Tabela A4. Średnie długości okresu międzywycieleniowego i międzyciążowego u badanych krów rasy 

holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej z różnymi genotypami SCD1 g.10153G>A; (średnia ± 

odchylenie standardowe) 

Lp Genotyp N OMW (dni) OMC (dni) 

R AA 770 437,48 ± 80,69 127,15 ± 40,56 

 GA 798 430,63 ± 82,09 128,08 ± 44,35 

 GG 69 436,65 ± 80,67 127,15 ± 40,56 

     
I AA 204 532,79 ± 18,10 121,05 ± 73,36 

 GA 205 534,27 ± 10,48 120,76 ± 69,94 

 GG 20 535,00 ± 0,00 120,15 ± 57,12 

     
II AA 193 403,46 ± 70,75 131,40 ± 54,47 

 GA 200 396,57 ± 66,29 121,98 ± 56,11 

 GG 18 394,56 ± 55,76 126,30 ± 58,42 

     
III AA 182 411,93 ± 68,34 156,16 ± 67,15 

 GA 181 404,45 ± 68,01 141,25 ± 38,33 

 GG 15 416,13 ± 71,53 139,62 ± 28,42 

     
IV˃ AA 770 441,72 ± 80,75 135,10 ± 63,24 

 GA 798 433,43 ± 81,79 128,05 ± 51,86 

 GG 69 440,49 ± 80,26 128,21 ± 46,37 

     
N – liczba danych pochodzących od krów z określonym genotypem; OMW – okres 

międzywycieleniowy; OMC – okres międzyciążowy; Lp – kolejny OMW i OMC (R – wszystkie razem, 

I – pierwszy, II – drugi, III – trzeci, IV˃ czwarty i kolejne) 
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Tabela A5. Średnie długości okresu międzywycieleniowego i międzyciążowego u badanych krów rasy 

holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej z różnymi genotypami kombinowanymi SLC27A1 

g.14996C>G / SLC27A1 g.14791C>T; (średnia ± odchylenie standardowe) 

Lp Genotyp N OMW (dni) OMC (dni) 

R CG/CC 97 439,74 ± 82,01 137,18 ± 53,30 

 CG/CT 443 433,86 ± 81,30 129,64 ± 43,61 

 CG/TT 56 431,13 ± 81,98 132,99 ± 36,86 

 GG/CC 16 462,25 ± 79,21 151,90 ± 58,48 

 GG/CT 519 434,03 ± 81,06 131,20 ± 47,81 

 GG/TT 479 433,20 ± 82,00 127,66 ± 45,88 

     

I CG/CC 25 535,21 ± 74,22 106,67 ± 62,18 

 CG/CT 118 528,07 ± 36,76 125,62 ± 75,55 

 CG/TT 15 501,10 ± 65,70 115,47 ± 49,05 

 GG/CT 136 532,79 ± 18,12 123,71 ± 74,03 

 GG/TT 124 532,58 ± 18,97 116,73 ± 67,57 

     

II CG/CC 22 378,05 ± 62,38 161,70 ± 88,80 

 CG/CT 110 404,85 ± 68,93 117,01 ± 41,31 

 CG/TT 14 389,00 ± 54,37 143,26 ± 78,12 

 GG/CT 133 403,46 ± 70,63 124,34 ± 49,11 

 GG/TT 121 394,86 ± 66,01 131,25 ± 61,54 

     

III GG/TT 105 411,65 ± 70,93 138,56 ± 59,64 

 GG/CT 124 403,60 ± 66,29 150,16 ± 56,55 

 CG/TT 13 394,46 ± 55,23 145,64 ± 25,01 

 CG/CT 104 406,90 ± 65,70 151,36 ± 51,68 

 CG/CC 22 445,14 ± 74,40 162,70 ± 42,25 

     

IV˃ CG/CC 97 445,75 ± 82,91 140,26 ± 65,16 

 CG/CT 443 436,97 ± 81,12 130,37 ± 54,43 

 CG/TT 56 431,41 ± 78,93 134,74 ± 49,58 

 GG/CC 16 471,50 ± 79,39 162,21 ± 93,21 

 GG/CT 519 438,50 ± 81,72 131,89 ± 57,32 

 GG/TT 

 

479 435,72 ± 80,96 128,85 ± 58,33 

N – liczba danych pochodzących od krów z określonym genotypem; OMW – okres 

międzywycieleniowy; OMC – okres międzyciążowy; Lp – kolejny OMW i OMC (R – wszystkie razem, 

I – pierwszy, II – drugi, III – trzeci, IV˃ czwarty i kolejne) 
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Tabela A6. Średnie długości okresu międzywycieleniowego i międzyciążowego u badanych krów rasy 

holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej z różnymi genotypami kombinowanymi SLC27A1 

g.14996C>G / LIPE g.13298A>C; (średnia ± odchylenie standardowe) 

Lp Genotyp N OMW (dni) OMC (dni) 

R CG/AA 193 435,14 ± 82,92 130,77 ± 45,16 

 CG/AC 305 435,53 ± 81,20 130,73 ± 46,06 

 CG/CC 98 430,40 ± 79,55 133,38 ± 40,08 

 GG/AA 357 435,94 ± 81,12 132,92 ± 48,34 

 GG/AC 526 430,95 ± 83,37 124,85 ± 43,81A 

 GG/CC 131 441,60 ± 74,38 141,62 ± 53,94A 

     

I CG/AA 52 515,25 ± 78,13 115,02 ± 70,68 

 CG/AC 81 530,77 ± 45,16 126,88 ± 77,92 

 CG/CC 25 535,49 ± 63,27 118,53 ± 48,76 

 GG/AA 94 533,40 ± 15,47 120,08 ± 65,50 

 GG/AC 137 533,91 ± 12,82 112,74 ± 66,51a 

 GG/CC 33 525,91 ± 36,35 158,88 ± 91,95a 

     

II CG/AA 47 392,19 ± 66,36 139,31 ± 75,05 

 CG/AC 75 405,25 ± 71,36 120,09 ± 43,13 

 CG/CC 24 394,54 ± 54,37 120,00 ± 52,52 

 GG/AA 91 394,16 ± 66,06 130,27 ± 51,36 

 GG/AC 135 396,10 ± 66,54 118,91 ± 47,45 

 GG/CC 32 433,75 ± 76,59 152,84 ± 83,22 

     

III CG/AA 45 420,67 ± 71,51 151,04 ± 27,20 

 CG/AC 71 410,86 ± 65,17 146,38 ± 37,68 

 CG/CC 23 397,30 ± 66,57 174,97 ± 89,64 

 GG/AA 83 412,22 ± 65,18 146,01 ± 45,51 

 GG/AC 122 399,35 ± 67,19 145,98 ± 68,67 

 GG/CC 28 430,79 ± 82,06 140,33 ± 36,67 

     

IV˃ CG/AA 193 438,67 ± 82,58 133,72 ± 59,00 

 CG/AC 305 439,10 ± 80,93 130,54 ± 52,42 

 CG/CC 98 432,51 ± 79,71 135,54 ± 60,42 

 GG/AA 357 439,56 ± 80,87 133,94 ± 57,41 

 GG/AC 526 433,29 ± 82,28 125,39 ± 56,81 

 GG/CC 131 450,40 ± 78,10 144,97 ± 65,88 

     

N – liczba danych pochodzących od krów z określonym genotypem; OMW – okres 

międzywycieleniowy; OMC – okres międzyciążowy; Lp – kolejny OMW i OMC (R – wszystkie razem, 

I – pierwszy, II – drugi, III – trzeci, IV˃ czwarty i kolejne); wartości w kolumnach oznaczone tą samą 

literą (oddzielnie dla R i I ) różnią się istotnie przy p < 0,01 (wielkie litery) oraz przy p < 0,05 (małe 

litery) 
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Tabela A7. Średnie długości okresu międzywycieleniowego i międzyciążowego u badanych krów rasy 

holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej z różnymi genotypami kombinowanymi SLC27A1 

g.14791C>T / LIPE g.13298A>C; (średnia ± odchylenie standardowe)  

Lp Genotyp N OMW (dni) OMC (dni) 

R CC/AA 38 446,84 ± 87,77 136,79 ± 53,86 

 CC/AC 56 443,77 ± 80,52 138,28 ± 57,76 

 CT/AA 345 432,08 ± 82,03 131,17 ± 47,15 

 CT/AC 506 433,79 ± 81,48 128,44 ± 44,00 

 CT/CC 130 437,24 ± 78,08 135,53 ± 47,85 

 TT/AA 178 439,24 ± 79,70 132,54 ± 45,21 

 TT/AC 281 427,93 ± 84,87 121,95 ± 42,07 

 TT/CC 76 437,00 ± 75,54 141,26 ± 51,35 

     

I CC/AA 10 535,00 ± 0,00 103,30 ± 60,19 

 CC/AC 15 535,00 ± 0,00 102,18 ± 60,65 

 CT/AA 91 533,35 ± 15,72 119,22 ± 71,46 

 CT/AC 133 535,00 ± 0,00 122,87 ± 73,86 

 CT/CC 35 530,71 ± 25,35 139,70 ± 82,59 

 TT/AA 48 535,00 ± 0,00 118,01 ± 59,95 

 TT/AC 73 532,95 ± 17,56 110,27 ± 67,02 

 TT/CC 18 526,67 ± 35,36 138,50 ± 73,27 

     

II CC/AC 13 372,15 ± 53,38 152,00 ± 60,48 

 CT/AA 86 397,00 ± 67,51 124,83 ± 43,03 

 CT/AC 129 407,38 ± 71,87 116,83 ± 37,86 

 CT/CC 33 408,52 ± 67,01 127,74 ± 71,26 

 TT/AA 46 392,80 ± 64,68 141,72 ± 67,63 

 TT/AC 71 387,68 ± 61,01 118,29 ± 53,12 

 TT/CC 18 423,89 ± 74,34 164,94 ± 74,81 

     

III CC/AC 13 460,00 ± 65,46 170,44 ± 53,62 

 CT/AA 83 408,77 ± 64,79 150,45 ± 36,98 

 CT/AC 119 399,51 ± 64,10 147,74 ± 53,97 

 CT/CC 30 409,37 ± 75,58 163,71 ± 84,39 

 TT/AA 38 421,63 ± 66,98 139,57 ± 46,74 

 TT/AC 64 398,45 ± 66,75 138,58 ± 66,71 

 TT/CC 16 426,75 ± 80,98 141,81 ± 33,38 

     

IV˃ CC/AA 38 450,45 ± 85,01 151,84 ± 90,24 

 CC/AC 56 449,05 ± 80,76 136,78 ± 60,18 

 CC/CC 27 449,00 ± 84,32 142,00 ± 50,42 

 CT/AA 345 435,54 ± 81,86 130,96 ± 51,77 

 CT/AC 506 437,56 ± 81,73 128,69 ± 53,62 

 CT/CC 130 442,10 ± 79,76 140,25 ± 70,72 

 TT/AA 178 443,18 ± 80,07 134,88 ± 59,05 

 TT/AC 281 428,30 ± 81,68 122,58 ± 56,23 

 TT/CC 76 442,53 ± 77,05 142,22 ± 55,31 

     

N – liczba danych pochodzących od krów z określonym genotypem; OMW – okres 

międzywycieleniowy; OMC – okres międzyciążowy; Lp – kolejny OMW i OMC (R – wszystkie razem, 

I – pierwszy, II – drugi, III – trzeci, IV˃ czwarty i kolejne) 
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Tabela A8. Średnie długości okresu międzywycieleniowego i międzyciążowego u badanych krów rasy 

holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej z różnymi genotypami kombinowanymi SLC27A1 

g.14996C>G / SCD1 g.10153G>A; (średnia ± odchylenie standardowe) 

Lp Genotyp N OMW (dni) OMC (dni) 

R CG/AA 278 441,61 ± 81,40 132,93 ± 46,14 

 CG/GA 289 426,76 ± 80,85 129,82 ± 43,54 

 CG/GG 29 444,69 ± 81,89 127,93 ± 44,55 

 GG/AA 484 435,81 ± 80,12 133,04 ± 49,77 

 GG/GA 490 432,64 ± 83,02 126,98 ± 45,01 

 GG/GG 40 430,83 ± 80,30 126,58 ± 37,99 

     

I CG/AA 76 545,37 ± 62,36 123,35 ± 73,60 

 CG/GA 72 528,29 ± 71,17 119,80 ± 70,90 

 CG/GG 10 535,65 ± 48,73 122,17 ± 65,52 

 GG/AA 126 531,43 ± 22,96 120,76 ± 73,54 

 GG/GA 128 533,83 ± 13,26 121,71 ± 70,35 

 GG/GG 10 516,29 ± 78,55 118,13 ± 50,85 

     

II CG/AA 68 404,28 ± 67,99 128,64 ± 52,13 

 CG/GA 70 394,39 ± 67,52 122,28 ± 60,19 

 GG/AA 123 404,15 ± 72,48 132,98 ± 56,30 

 GG/GA 125 396,86 ± 65,82 122,37 ± 54,73 

 GG/GG 10 390,40 ± 55,00 114,60 ± 44,93 

     

III CG/AA 65 421,83 ± 71,21 158,33 ± 63,26 

 CG/GA 68 399,84 ± 62,32 147,68 ± 30,19 

 GG/AA 115 407,37 ± 66,52 154,95 ± 70,06 

 GG/GA 109 408,61 ± 71,56 136,00 ± 41,72 

     

IV˃ CG/AA 278 445,33 ± 80,41 134,79 ± 59,79 

 CG/GA 289 429,69 ± 81,38 130,22 ± 52,03 

 CG/GG 29 447,97 ± 81,12 131,03 ± 55,82 

 GG/AA 484 440,34 ± 80,71 135,58 ± 65,46 

 GG/GA 490 435,33 ± 82,19 126,73 ± 52,12 

 GG/GG 40 435,08 ± 80,22 126,16 ± 38,75 

     

N – liczba danych pochodzących od krów z określonym genotypem; OMW – okres 

międzywycieleniowy; OMC – okres międzyciążowy; Lp – kolejny OMW i OMC (R – wszystkie razem, 

I – pierwszy, II – drugi, III – trzeci, IV˃ czwarty i kolejne) 
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Tabela A9. Średnie długości okresu międzywycieleniowego i międzyciążowego u badanych krów rasy 

holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej z różnymi genotypami kombinowanymi SLC27A1 

g.14791C>T / SCD1 g.10153G>A; (średnia ± odchylenie standardowe) 

Lp Genotyp N OMW (dni) OMC (dni) 

R CC/AA 70 433,46 ± 80,76 139,81 ± 59,92 

 CC/GA 44 436,43 ± 84,03 137,22 ± 44,53 

 CT/AA 471 435,94 ± 82,47 130,31 ± 45,44 

 CT/GA 464 431,33 ± 80,04 130,62 ± 46,45 

 CT/GG 46 433,50 ± 80,14 127,87 ± 40,36 

 TT/AA 229 438,83 ± 77,12 135,97 ± 50,03 

 TT/GA 290 428,64 ± 85,21 122,64 ± 40,26 

     

I CC/AA 17 496,33 ± 45,39 108,39 ± 64,55 

 CC/GA 12 521,60 ± 50,06 119,75 ± 68,89 

 CT/AA 128 533,83 ± 13,26 120,22 ± 73,42 

 CT/GA 117 533,72 ± 13,87 127,56 ± 77,01 

 CT/GG 14 542,89 ± 68,35 126,29 ± 59,95  

 TT/AA 59 529,92 ± 27,38 126,50 ± 76,20 

 TT/GA 76 485,14 ± 49,12 110,45 ± 57,06 

     

II CC/AA 15 378,93 ± 61,03 148,60 ± 86,63 

 CC/GA 11 396,45 ± 76,85 138,94 ± 72,14 

 CT/AA 122 406,25 ± 71,48 123,77 ± 41,90 

 CT/GA 114 401,89 ± 69,05 118,69 ± 50,46 

 CT/GG 12 399,67 ± 60,48 115,92 ± 24,28 

 TT/AA 56 403,93 ± 71,45 143,43 ± 65,02 

 TT/GA 75 388,49 ± 60,24 124,49 ± 61,72 

     

III CC/AA 15 435,80 ± 76,77 170,40 ± 53,46 

 CC/GA 11 430,82 ± 79,37 163,06 ± 24,42 

 CT/AA 115 403,51 ± 66,85 156,12 ± 66,96 

 CT/GA 107 404,65 ± 65,71 145,94 ± 36,65 

 CT/GG 10 404,90 ± 60,22 141,03 ± 30,32 

 TT/AA 52 423,65 ± 67,08 152,13 ± 71,56 

 TT/GA 63 399,51 ± 69,87 129,47 ± 40,10 

     

IV˃ CC/AA 70 450,49 ± 81,92 144,10 ± 76,54 

 CC/GA 44 440,82 ± 84,62 138,29 ± 53,17 

 CT/AA 471 439,45 ± 81,91 131,77 ± 58,73 

 CT/GA 464 435,47 ± 81,24 130,62 ± 53,68 

 CT/GG 46 436,98 ± 80,37 127,41 ± 41,23 

 TT/AA 229 443,70 ± 78,06 139,22 ± 67,37 

 TT/GA 

 

290 429,05 ± 82,31 122,38 ± 48,18 

N – liczba danych pochodzących od krów z określonym genotypem; OMW – okres 

międzywycieleniowy; OMC – okres międzyciążowy; Lp – kolejny OMW i OMC (R – wszystkie razem, 

I – pierwszy, II – drugi, III – trzeci, IV˃ czwarty i kolejne) 
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Tabela A10. Średnie długości okresu międzywycieleniowego i międzyciążowego u badanych krów rasy 

holsztyńsko-fryzyjskiej odmiany czarno-białej z różnymi genotypami kombinowanymi LIPE 

g.13298A>C / SCD1 g.10153G>A; (średnia ± odchylenie standardowe) 

Lp Genotyp N OMW (dni) OMC (dni) 

R AA/AA 296 438,15 ± 81,38 134,15 ± 49,11 

 AA/GA 244 431,90 ± 82,51 129,66 ± 44,73 

 AA/GG 21 435,95 ± 78,07 128,62 ± 41,37 

 AC/AA 372 434,80 ± 81,74 129,00 ± 45,69 

 AC/GA 432 429,70 ± 83,30 124,83 ± 43,91A 

 AC/GG 39 441,59 ± 82,97 130,49 ± 40,48 

 CC/AA 102 445,33 ± 74,76 143,19 ± 54,00A 

 CC/GA 122 431,40 ± 77,40 136,46 ± 44,24 

     

I AA/AA 78 533,08 ± 16,98 117,46 ±72,79 

 AA/GA 65 482,98 ± 31,67 17,92 ± 61,72 

 AC/AA 100 533,50 ± 15,00 115,15 ± 68,95 

 AC/GA 109 497,33 ± 38,21 118,13 ± 73,80 

 AC/GG 12 534,22 ± 47,45 127,75 ± 64,27 

 CC/AA 26 529,23 ± 29,42 154,53 ± 84,92 

 CC/GA 31 530,16 ± 26,94 135,96 ± 72,42 

     

II AA/AA 74 397,95 ± 69,99 134,05 ± 57,21 

 AA/GA 62 389,35 ± 63,26 129,44 ± 59,90 

 AC/AA 95 401,09 ± 69,59 123,46 ± 43,23 

 AC/GA 107 396,23 ± 67,82 115,60 ± 49,20 

 AC/GG 11 401,27 ± 62,72 122,52 ± 20,40 

 CC/AA 24 429,79 ± 74,90 154,67 ± 76,76 

 CC/GA 31 412,16 ± 66,33 129,10 ± 68,72 

     

III AA/AA 72 416,76 ± 68,29 151,13 ± 37,61 

 AA/GA 54 409,44 ± 65,36 143,93 ± 43,34 

 AC/AA 87 403,13 ± 65,19 158,49 ± 76,23 

 AC/GA 100 402,79 ± 68,54 136,63 ± 37,30 

 CC/AA 23 430,09 ± 77,67 163,04 ± 98,22 

 CC/GA 27 400,63 ± 73,14 152,98 ± 28,42 

     

IV˃ AA/AA 296 442,34 ± 81,09 136,65 ± 62,43 

 AA/GA 244 434,53 ± 82,00 129,95 ± 51,17 

 AA/GG 21 443,24 ± 82,77 133,48 ± 56,44 

 AC/AA 372 438,14 ± 81,32 130,16 ± 59,92 

 AC/GA 432 432,10 ± 82,49 124,36 ± 51,56A 

 AC/GG 39 442,28 ± 78,08 130,18 ± 41,10 

 CC/AA 102 452,96 ± 77,29 148,63 ± 74,79A 

 CC/GA 122 435,98 ± 79,39 137,28 ± 53,35 

     

N – liczba danych pochodzących od krów z określonym genotypem; OMW – okres 

międzywycieleniowy; OMC – okres międzyciążowy; Lp – kolejny OMW i OMC (R – wszystkie razem, 

I – pierwszy, II – drugi, III – trzeci, IV˃ czwarty i kolejne); wartości w kolumnach oznaczone tą samą 

literą (oddzielnie dla R i IV˃) różnią się istotnie przy p < 0,01 

 


