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WYKAZ SKRÓTÓW ORAZ ZWIĄZKÓW CHEMICZNYCH 

3’UTR – niepodlegająca translacji część mRNA położona w kierunku 3′ od sekwencji 

kodującej (ang. 3′ untranslated region) 

5’UTR – niepodlegająca translacji część mRNA położona w kierunku 5′ od sekwencji 

kodującej (ang. 5′ untranslated region) 

BC – rak piersi (ang. breast cancer) 

BCR-185R – materiał referencyjny (ang. Bovine liver Certified Reference Material)  

BLAST – narzędzie bioinformatyczne (algorytm) (ang. Basic Local Alignment Search Tool) 

BMI – wskaźnik masy ciała (ang. body mass index) 

CH3SeH – metyloselenol 

CMS – choroba morwowego serca 

CRC – rak jelita grubego (ang. colorectal cancer) 

DIO – dejodynaza jodotyroninowa 

DNA – kwas deoksyrybonukleinowy (ang. deoxyribonucleic acid) 

dNTP – deoksynukleotydy (ang. deoxynucleotide) 

eEF 1A – eukariotyczny czynnik elongacyjny 1-alpha (ang. eukaryotic elongation factors 1-

alpha) 

eEFSec – eukariotyczny czynnik elongacyjny specyficzny dla Sec oraz tRNASec (ang. 

eukaryotic elongation factor selenocysteine-tRNA specific) 

F  –  starter F (forward) tworzy nić komplementarną do nici 3' — 5' 

GLM – uogólniony model liniowy (ang. general linear model) 

GS-SeSG – selenodiglutation  

GPx – peroksydaza glutationowa 

GSH – glutation 

GSSG – disiarczek glutationu 

H+ – jon wodorowy (proton) 

H2O – wzór sumaryczny wody 

H2O2 – wzór sumaryczny nadtlenku wodoru 

HClO4 –  kwas nadchlorowy 

Hg – rtęć 

His – histydyna 

HNO3 – kwas azotowy (V) 
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HWE – równowaga Hardy'ego-Weinberga 

ICD-10 – Międzynarodowa Klasyfikacja Chorób (ang. International Classification of 

Diseases) 

IMF – tłuszcz śródmięśniowy (ang. intramuscular fat) 

kDa  – kilodalton, jednostka masy atomowej 

KMS – kwas metyloselenowy 

mRNA – informacyjny, matrycowy, przekaźnikowy RNA (ang. messenger RNA) 

MgCl2 – chlorek magnezu 

NADPH – zredukowana forma fosforanu dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego 

NCBI – bioinformatyczna baza danych (ang. National Center for Biotechnology Information) 

pbz – świnia rasy polska biała zwisłoucha 

PCa – rak prostaty (ang. prostate cancer) 

PCR – reakcja łańcuchowa polimerazy (ang. Polymerase Chain Reaction) 

PCR-ACRS – modyfikacja metody PCR polegająca na tworzeniu sztucznych miejsc 

restrykcyjnych (ang. Amplification-Created Restriction Site) 

PCR-HRM – denaturacja DNA z wysoką rozdzielczością (ang. Polymerase Chain Reaction-

High Resolution Melting) 

PCR-RFLP – polimorfizm długości fragmentów restrykcyjnych (ang. Restriction Fragments 

Length Polymorphism) 

PDI – białkowa izomeraza dwusiarczkowa (ang. protein disulfide isomerase) 

PDM – pokarmowa dystrofia mięśni 

pH – ilościowa skala zasadowości oraz kwasowości roztworu wodnego (ang. potential of 

hydrogen) 

PIB – Państwowy Instytut Badawczy 

PSE – wada mięsa, które jest jasne, miękkie i wodniste (ang. pale, soft, exudative) 

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

pz – para zasad 

PZW – pokarmowe zwyrodnienie wątroby 

R – starter R (reverse) do nici biegnącej od 5' do 3' 

RDA – zalecana dobowa dawka (ang. Recommended Dietary Allowances) 

ROOH – organiczny hydroksynadtlenek 

ROH – ogólny wzór alkoholi 
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RYR1 – gen kodujący receptor ryanodyny 

SBP2 –  białko wiążące SECIS (ang. SECIS binding protein 2) 

Se – selen  

SEPP1 – gen kodujący selenoproteinę P  

Sec, SeCys – selenocysteina  

SECIS – element inercyjny (ang. selenocysteine insertion sequence) 

SeMet – selenometionina 

SeMSeCys – selenometyloselenocysteina  

SeP – selenoproteina (selenobiałko) P 

SFA – nasycone kwasy tłuszczowe (ang. saturated fatty acid) 

SKURTCh – Stacji Kontroli Użytkowości Rzeźnej Trzody Chlewnej 

SNP – polimorfizm pojedynczego nukleotydu (ang. Single Nucleotide Polymorphism) 

T2 – dijodotyronina 

T3 – trijodotyronina  

T4  – tyroksyna 

tRNA – transportujący (transferowy) RNA (ang. transfer RNA) 

Trx – tioredoksyną  

TrxR – reduktaza tioredoksyny  

UGA – kodon terminacyjny, kodon stop, kodon nonsensowny, kodon kończący 

USDA – Departament Rolnictwa Stanów Zjednoczonych (ang. United States Department of 

Agriculture) 

wbp – świnia rasy wielka biała polska 
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1.WSTĘP  

 
Prawidłowe funkcjonowanie organizmu ludzkiego uwarunkowane jest przez szereg 

czynników. Podstawowym jest prawidłowo dobrana i zbilansowana dieta. Szczególne 

znaczenie przypisuje się zwłaszcza zawartości witamin i pierwiastków śladowych. Jednym 

z nich jest selen (Se). Wielorakie funkcje, które spełnia wewnątrz ustroju, wiążą się przede 

wszystkim z występowaniem selenoprotein, czyli białek zawierających Se w postaci 

aminokwasu – selenocysteiny (Sec). Niedobór selenu w organizmie może przejawiać się 

zaburzeniami na różnych poziomach funkcjonowania organizmu. Zawartość selenu 

w naturalnej żywości jest ściśle związana z położeniem geograficznym. Na terenie Polski gleba 

jest uboga w selen, co przekłada się również na niedobory tego pierwiastka w organizmach 

Polaków. Wobec powszechnie występujących deficytów selenu problemem staje się 

zapewnienie odpowiedniej jego podaży w diecie. Mięso od najdawniejszych czasów stanowi 

podstawowy składnik pożywienia człowieka. Najczęściej spożywanym przez polskiego 

konsumenta rodzajem jest wieprzowina. Obecnie mięso wieprzowe jest analizowane pod kątem 

polimorfizmów genów, których produkty białkowe mają istotne znaczenie dla jego jakości, 

w tym właściwości prozdrowotnych. Jednym z istotnych białek jest selenoproteina P (SeP). 

Białko to uczestniczy w magazynowaniu i transporcie selenu. W odniesieniu do tych danych 

celowe wydaje się poszukiwanie funkcjonalnych polimorfizmów w genie kodującym 

selenoproteinę P świni domowej. Uzyskane wyniki mogą umożliwić w przyszłości selekcję 

zwierząt, których mięso charakteryzować się będzie zwiększoną naturalną zawartością selenu. 
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2. PRZEGLĄD LITERATURY 

 

2.1. Walory prozdrowotne selenu oraz jego rola w fizjologii i niektórych stanach 

patologicznych 

 

Selen (Se) został odkryty w 1817 roku w Szwecji przez chemika J.J. Berzeliusa 

w  szlamie powstającym podczas produkcji kwasu siarkowego. Wśród poznanych 

mikroelementów prawdopodobnie żaden nie budził tyle kontrowersji. Przez te ponad 200 lat, 

które upłynęły od odkrycia selenu uważany był on początkowo za całkowicie obojętny, później 

za truciznę, a obecnie zyskał status „eliksiru życia” (Wierzbicka i in. 2007). Niezbędność selenu 

dla zwierząt i człowieka wykazano już w latach 50-tych ubiegłego wieku, kiedy Schwarz i Foltz 

udowodnili, że jego niedobór w diecie powoduje martwicę wątroby u szczurów (Schwarz 

i Foltz 1957). Rola Se w organizmie jest przedmiotem badań naukowych prowadzonych od 

wielu lat. Selen to jeden z pierwiastków zaliczanych do grupy tzw. mikroelementów, czyli 

substancji, których śladowe ilości są niezbędne do prawidłowej pracy organizmu. Wielorakie 

funkcje, które spełnia wewnątrz ustroju, wiążą się przede wszystkim z występowaniem 

selenoprotein, czyli białek zawierających Se w postaci aminokwasu – selenocysteiny (Sec). 

Enzymy te występują w wielu typach komórek i wpływają m.in. na wychwytywanie, 

degradację oraz hamowanie powstawania wolnych rodników, przez co chronią komórki przed 

uszkodzeniami, zaburzeniami metabolizmu, czy przedwczesnym starzeniem. Jako 

antyoksydant działa synergistycznie z witaminą E, chroniąc komórki, błony komórkowe, 

mitochondrialne i DNA przed działaniem wolnych rodników. Związki tego pierwiastka 

odgrywają ważną rolę w neutralizowaniu i usuwaniu z organizmów różnych substancji 

toksycznych, a także regulację procesu apoptozy (Brown i Arthur 2001, Fairweather-Tait i in. 

2011). Niedobór selenu w diecie sprawia, że enzymy wymagające jego wbudowywania nie 

mogą zostać wyprodukowane lub też są wytwarzane, ale ich funkcja jest upośledzona. Stąd też 

niedobór selenu może przejawiać się zaburzeniami na różnych poziomach funkcjonowania 

organizmu (Brenneisen i in. 2005). Stwierdzono, że pobranie niewystarczających ilości selenu 

z pożywieniem może przyczyniać się do etiologii różnych procesów chorobotwórczych lub 

intensyfikacji już istniejących chorób (Ratajczak i Gietka-Czernel 2016).  

Ostre stany niedoboru selenu występują endemicznie na obszarach, w których zawartość 

pierwiastka w glebie, a w następstwie także w pokarmie, jest znacząco niska. Zjawisko to jest 

przyczyną poważnych problemów ze zdrowiem wielu milionów ludzi zamieszkujących te 

tereny. Skutki niedoboru selenu charakteryzowane są przez dwie jednostki chorobowe: choroba 
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Keshan i Kashin-Beck. Pierwsza z nich związana jest z patologią mięśnia sercowego, która 

charakteryzuje się m.in.: niewydolnością krążenia, arytmią i powiększeniem mięśnia 

sercowego. Natomiast druga to osteoartropatia degeneracyjna prowadząca do uszkodzenia 

dalszych stawów kończyn górnych i dolnych oraz kręgosłupa, co prowadzi do upośledzenia 

i zahamowania wzrostu. Ponadto, liczne przeprowadzone badania epidemiologiczne wskazują 

na związek pomiędzy niską zawartością selenu w diecie a rozwojem chorób cywilizacyjnych, 

wśród których wyróżnić można: choroby sercowo naczyniowe, cukrzyca, udar mózgu czy 

choroby nowotworowe. Niedobór selenu stwierdza się także w przypadku retinopatii 

u niemowląt, zespole samoistnych zaburzeń oddechowych, reumatoidalnym zapaleniu stawów, 

przewlekłej niewydolności nerek, mukowiscydozie, zespole Downa, chorobach wirusowych 

(HIV, AIDS i inne) oraz przyspieszonym procesie starzenia się organizmu (Rayman 2000, 

Wierzbicka i in. 2007).  

Selen obok jodu odgrywa także istotną rolę w metabolizmie hormonów tarczycy. 

Pierwiastek ten jest składnikiem 5’- dejodynazy jodotyroninowej, enzymu odpowiedzialnego 

za przekształcenie nieaktywnej tyroksyny (T4) w trijodotyroninę (T3) będącą głównym, 

aktywnym biologicznie hormonem tarczycy (Zwolak i Zaporowska 2005). Niekorzystny 

wpływ niedoboru Se stwierdzono również w odniesieniu do zaburzeń reprodukcyjnych. 

U kobiet istotnie niższe stężenie Se powiązano z przebytymi poronieniami samoistnymi, w tym 

nawykowymi. Odrębnym aspektem jest wpływ selenu na płodność mężczyzn, poprzez jego rolę 

w syntezie testosteronu i rozwoju plemników. Niski jego poziom istotnie koreluje ze 

zmniejszoną ruchliwością plemników oraz zwiększoną ilością zaburzeń w obrębie witki (Nicoll 

i in. 1999, Ursini i in. 1999). Ponadto, istnieje szereg doniesień odnoszących się do 

niekorzystnego wpływu niedoboru Se na funkcję mózgu poprzez zaburzenia czynności 

niektórych neurotransmiterów. Niski poziom selenu wiązał się z istotnie częstszym 

występowaniem depresji i innych zaburzeń afektywnych oraz lęku, dezorientacji i wrogości 

(Ramaekers i in. 1994). Co również niezwykle istotne w dobie pandemii COVID-19 

zauważono, że istnieje korelacja między geograficznymi poziomami selenu a wskaźnikami 

wyleczeń z COVID-19 w różnych prowincjach Chin (Zhang i in. 2020). Witamina E i selen 

działają poprzez szlaki antyoksydacyjne, zwiększając liczbę limfocytów T, wzmagając 

mitogenną odpowiedź limfocytów, zwiększając wydzielanie cytokin IL-2, wzmagając 

aktywność komórek NK i zmniejszając ryzyko infekcji. Wykazano również, że suplementacja 

selenem i witaminą E zwiększa odporność na infekcje dróg oddechowych (Kieliszek i Lipiński 

2020). 
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2.2. Selen w diecie człowieka 

 
Zalecana dobowa dawka (ang. RDA, Recommended Dietary Allowances) selenu, którą 

uznaje się jako niezbędną do zachowania zdrowia wynosi: 50-70 µg, czyli średnio 1 µg tego 

pierwiastka na 1 kg masy ciała (Zwolak i Zaporowska 2005). Na uwagę zasługuje również 

wartość bezpiecznego, całkowitego (łącznie z pożywieniem i suplementacją), dziennego 

poboru tego mikroelementu, która wynosi 250 µg. Jest to ilość selenu, która nie niesie ze sobą 

negatywnych skutków zdrowotnych i może być dostarczona dziennie organizmowi.  Selenoza, 

czyli zatrucie Se, może wystąpić w przypadku długotrwałego spożywania tego pierwiastka 

w ilości 400 μg na dobę. Objawy, które mogą się wówczas pojawić to m.in. wypadanie włosów, 

czosnkowy zapach z ust, dekoloryzacja płytki paznokciowej, biegunka czy zaburzenia 

neurologiczne. Zatrucie selenem prowadzi także do marskości wątroby, obrzęku płuc, a nawet 

zgonu. Ponadto, niekorzystnym skutkiem długotrwałej suplementacji Se może być cukrzyca 

(Stranges i in. 2007). Jednakże na świecie obserwuje się przede wszystkim przypadki niedoboru 

selenu związane z jego niską zawartością w glebach, bardzo rzadko występują objawy związane 

z jego nadmiernym spożyciem. RDA może być łatwo dostarczana z dietą tylko w rejonach 

geograficznych i krajach, które charakteryzują się względnie wysoką zawartością selenu 

w glebie (Zwolak i Zaporowska 2005, Wierzbicka i in. 2007). Niestety, stężenie selenu 

w glebach uprawnych Polski jest niskie i mieści się w zakresie 0,04 mg/kg ÷ 0,64 mg/kg ze 

średnią wartością na poziomie 0,28 mg/kg (Piotrowska 1984). Z kolei badania przeprowadzone 

w województwie wielkopolskim, wykazały stężenie selenu w glebach w przedziale poniżej 

granicy wykrywalności do 0,57 mg/kg ze średnią wartością równą 0,19 ± 0,11mg/kg (Tomza-

Marciniak i in. 2010).  

Selen występuje w ilościach śladowych w glebie i stąd wprowadzany jest do łańcucha 

pokarmowego. Pierwiastek ten w formie nieorganicznej, czyli selenianów (IV) i (VI) jest 

wchłaniany przez rośliny z gleby, następnie przekształcany do form organicznych, głównie do 

selenometioniny oraz selenocysteiny. Ta druga forma dominuje w produktach pochodzenia 

zwierzęcego. W tej postaci selen jest pobierany przez ludzi. W organizmie człowieka ulega on 

przemianom, w trakcie których jest przyłączany do białek i aminokwasów (Gissel-Nielsen i in. 

1984). Ze względu na fakt, iż zawartość selenu w artykułach spożywczych, produkowanych 

w danym regionie jest ściśle skorelowana do jego zawartości w glebie – podawane w literaturze 

zawartości tego pierwiastka w żywności różnią się często znacznie dla podobnych produktów 

z poszczególnych regionów świata. Różnice takie mogą także występować w obrębie kraju. 

Konsekwencją powyższego, a także znaczenia tego pierwiastka dla zdrowia człowieka, jest 
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duże zainteresowanie oceną ilości selenu pobieranego przez ludzi z całodziennym 

pożywieniem. W Polsce podaż selenu w diecie stanowi niewiele ponad połowę dziennego 

zapotrzebowania, a trend ten jest stabilny na przestrzeni ostatnich kilkunastu lat (Wasowicz 

i in. 2003, Pilarczyk i in. 2010). Udział poszczególnych produktów spożywczych w dziennej 

dawce selenu jest zróżnicowany i determinowany głównie przez nawyki żywieniowe, np. 

w Hiszpanii to ryby stanowią przeważającą część dziennej racji żywnościowej i to one są 

najbogatszym źródłem selenu w pożywieniu. Natomiast w Polsce najwięcej selenu w diecie 

dostarcza mięso (33%), a wśród niego mięso wieprzowe. Dużą ilość tego pierwiastka 

dostarczamy także z rybami i nabiałem. Z przeprowadzonych badań wynika, że przyjmowane 

z dietą produkty pochodzenia zwierzęcego stanowią prawie 70% całego pobranego selenu. 

Dodatkowym źródłem Se, zwłaszcza dla osób niespożywających pokarmów mięsnych, są 

orzechy (przede wszystkim orzechy brazylijskie) oraz grzyby (Szurlej i Zachara 1994, 

Ratajczak i Gietka-Czernel 2016). Co istotne, na bioprzyswajalność selenu ma wpływ obecność 

innych składników pokarmowych, wywołując efekt synergistyczny, np. witaminy: E (głównie), 

A i C lub antagonistyczny – obecność niektórych metali ciężkich, wysoka zawartość siarki, 

niedobór białek, metioniny czy witamin: B2 i B6. Na bioprzyswajalność Se i jego dalsze losy 

wpływa także obecny status selenu oraz fizjologiczny stan organizmu (Kuźmicka i in. 2012). 

Deficyty selenu, występujące w organizmach większości Polaków można niwelować, 

poprzez zapewnienie odpowiedniej jego podaży w diecie. Jak wskazano powyżej 

podstawowym źródłem Se stają się produkty zwierzęce, ze względu na akumulację 

pierwiastków śladowych w tkankach. Mięso wieprzowe jest bardzo cennym źródłem substancji 

odżywczych dla człowieka. Różnorodność tego surowca umożliwia kształtowanie jego jakości 

i oferowanie szerokiego wachlarza produktów z niego wytwarzanych. Wymaga to jednak 

przeprowadzenia kontroli i analizy wpływu wielu czynników, które obejmują oddziaływania 

genetyczne, środowiskowe i przetwórcze. Ich interakcja ma bowiem bardzo duży wpływ na 

końcową jakość surowca. Wiedząc, które czynniki wpływają na jakość mięsa wieprzowego 

i mając możliwość ich identyfikacji (np. ocena polimorfizmów), czy sterowania, można 

oczekiwać, że coraz częściej jakość tego surowca będzie odpowiadała wymaganiom stawianym 

przez konsumenta w zakresie podnoszenia właściwości zdrowotnych i odżywczych 

wieprzowiny.  
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2.3. Skutki niedoboru selenu u świń 

 

Niedobór selenu oraz witaminy E u świń prowadzi do powstania następujących 

schorzeń: pokarmowego zwyrodnienia wątroby (PZW), choroby morwowego serca (CMS), 

a także pokarmowej dystrofii mięśni (PDM). Pierwsze ze wskazanych powyżej schorzeń, 

zwane również toksycznym zwyrodnieniem wątroby może przebiegać w dwóch formach: ostrej 

i podostrej. W pierwszym wariancie, u wydawałoby się zdrowych, szybko rosnących 

osobników pojawiają się zamroczenie i drgawki, a w kilka godzin potem u znacznej części 

z nich śmierć. U padłych prosiąt obserwuje się martwicowe zwyrodnienie wątroby. 

W przebiegu podostrym natomiast stwierdza się zahamowanie łaknienia, biegunki, zażółcenie 

błon śluzowych oraz niejednokrotnie wodobrzusze. Do śmierci prosiąt dochodzi przeważnie po 

odsadzeniu od lochy, co łączy się nie tylko ze zmianą pokarmu, ale także stresem 

spowodowanym zmianą środowiska. W anatomopatologicznym obrazie wątroby można 

zaobserwować zmiany o charakterze zwyrodnienia martwicowego oraz zwłóknienia. Ponadto, 

relatywnie często stwierdza się podskórne obrzęki, a także wylewy krwi oraz wysięki 

w  węzłach chłonnych i przewodzie pokarmowym. Jako przyczynę tego stanu wskazuje się 

zaburzenia procesu krzepnięcia krwi, które obserwuje się przy niedoborach selenu. Jeżeli 

chodzi o chorobę morwowego serca (zwaną również pokarmową mikroangiopatią) to również 

schorzenie, które najczęściej występuje u pozornie zdrowych osobników, które padają nagle tj. 

w kilka godzin po wystąpieniu pierwszych objawów niewydolności mięśnia sercowego. 

W przebiegu podostrym obserwuje się: osłabienie, apatię oraz duszności. Dodatkowo, podczas 

sesji stwierdza się zwyrodnienie mięśnia sercowego, które nadają sercu wygląd 

przypominający owoc morwy. Te zmiany zwyrodnieniowe mogą również obejmować część 

mięśni szkieletowych. W przypadku pokarmowej dystrofii mięśni jej przebieg zazwyczaj ma 

formę subkliniczną. U chorych zwierzą obserwuję się zahamowanie wzrostu oraz łaknienia, 

osłabienie, apatię, a także niechęć do poruszania się. Natomiast w badaniu histopatologicznym 

– zwyrodnienie włókien mięśniowych. Ostry przebieg tego schorzenia charakteryzowany jest 

przez występujące: kulawizny, sztywność kończyn i łęgowatość grzbietu. Charakterystyczną 

cechą jest symetryczne występowanie zmian zwyrodnieniowych, którym często 

współtowarzyszą zwapnienia mięśni w obrębie lędźwi i grzbietu. Niejednokrotnie zmiany 

zwyrodnieniowe dotyczą również mięśnia sercowego. Opisane wyżej jednostki chorobowe 

zazwyczaj występują jednocześnie. Odsetek śmiertelności powiązany jest przede wszystkim ze 

stopniem niedoboru selenu, jednakże statystycznie nie przekracza 20% populacji stada (Dębski 

1988).  



 

14 

 

W badaniach przeprowadzonych w okolicach Bydgoszczy na terenach uznawanych za 

ubogie w selen odnotowano liczne padnięcia prosiąt i warchlaków przy aktywności ruchowej 

(przepędzanie). Zawartość selenu w paszy wynosiła średnio 26 µg/kg s.m., natomiast w paszy 

zwierząt kontrolnych z okolic Warszawy 186 µg/kg s.m. Znalazło to odzwierciedlenie 

w stwierdzonym stężeniu selenu w surowicy – odpowiednio 8,5 oraz 26 µg/kg s.m. Podczas 

sekcji obserwowano zmiany zwyrodnieniowe w wątrobie oraz przeponie, która często pękała, 

co powodowało przemieszczenie wątroby i jelit do klatki piersiowej, co stanowiło przyczynę 

śmierci. Co ciekawe, zmiany chorobowe ulegały zahamowaniu, a nawet cofnięciu po podaniu 

do paszy preparatu Evetsel, zawierającego 1,14 mg selenu i 188 mg witaminy E (Jakubowski 

i in. 2002). 

 

2.4. Metabolizm selenu w organizmie ssaków 

 
Selen pobierany jest z pożywienia w postaci związków nieorganicznych: seleniany (IV), 

seleniany (VI); bądź organicznych: selenocysteiny oraz selenometioniny. Nieorganiczne formy 

selenu przyswajane są poprzez transport bierny, czyli dyfuzję. W przypadku form organicznych 

zachodzi zaś aktywny transport jelitowy (Klecha i Bukowska 2016). Wchłonięty do organizmu 

selen początkowo wiązany jest przez krwinki czerwone oraz albuminy i globuliny osocza, 

a następnie transportowany jest do tkanek (Barski i Spodniewska 2014). W organizmie ssaków 

przemiany organicznych i nieorganicznych form selenu przebiegają odmiennie, jednakże w obu 

tych przypadkach głównym końcowym produktem przemian są selenowodorki, które są 

donorem selenu w czasie syntezy selenobiałek (Medina i in. 2001, Zwolak i Zaporowska 2005) 

(Rycina 1). Z egzogennej selenocysteiny (SeCys) selen bezpośrednio uwalniany jest w postaci 

selenowodorków, natomiast pochodząca głównie z produktów pochodzenia roślinnego 

selenometionia (SeMet) musi najpierw ulec przemianie do selenocysteiny, a ta staje się 

następnie źródłem selenków wodoru. W przypadku nieorganicznych form selenu, na ogół selen 

redukowany jest do selenowodorków przez formy pośrednie: selenodiglutation 

i selenoglutation. Selenodiglutation (GS-SeSG) może inhibować syntezę białek i nasilając 

proces apoptozy – wykazuje działanie antynowotworowe. Selenowodór powstały po redukcji 

związków organicznych i nieorganicznych może zostać przekształcony w selenofosforan, który 

jest donorem selenu dla aktywnej formy selenocysteiny, bądź ulec metylacji. Powstały 

w wyniku metylacji jon trimetyloselenoniowy jest wydalany z organizmu z moczem, zaś 

dimetyloselenol wraz z wydychanym powietrzem (Medina i in. 2001).  
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Biosynteza selenocysteiny poprzedza jego specyficzne wbudowywanie się w strukturę 

danej selenoproteiny przy udziale specjalnego tRNA, który łączy się z seryną, do której 

dobudowywany jest selen pochodzący z selenowodorów (więcej na ten temat w podrozdziale 

pn. Biosynteza selenoprotein). Końcowe, metylowane produkty metabolizmu selenu wykazują 

silne właściwości antymutagenne (Combs i Gray 1998, Whanger 2004). Mimo, że podawane 

związki selenu wywierają różniący się przede wszystkim siłą wpływ działania ochronnego, to 

można stwierdzić, że te, które są łatwo przekształcane w jeden z końcowych metabolitów 

- metyloselenol (CH3SeH) - wykazują najsilniejsze działanie antyrakowe (Ip i Ganther 1990). 

Selenometyloselenocysteina (SeMSeCys) i kwas metyloselenowy (KMS) mają, w porównaniu 

z selenometioniną (SeMet) znacznie silniejsze działanie antykancerogenne, wynika to właśnie 

z racji łatwej przemiany do metyloselenolu, który jak stwierdzono jest najaktywniejszym 

spośród metabolitów selenu (Medina i in. 2001). Następny produkt metylacji, czyli 

dimetyloselenol ma już słabsze właściwości antynowotworowe, a końcowy – jon 

trimetyloselenoniowy, który jest wydalany z moczem jest właściwie pozbawiony takiego 

działania (Whanger 2004). 

 

Rycina 1. Metabolizm selenu w organizmie ssaków. Pogrubione związki mają silne działanie 

antyrakowe (wg Medina i in. 2001) 
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2.5. Selenoproteiny 

 

2.5.1. Biosynteza selenoprotein 

 

Biologiczna funkcja selenu związana jest z wbudowywaniem go poprzez selenocysteinę 

(Sec) w strukturę ważnych dla metabolizmu komórek białek. Grupa białek, która zawiera 

przynajmniej jedną resztę Sec nazywana jest selenoproteinami lub zamiennie selenobiałkami. 

Do tej pory rozpoznanych zostało blisko trzydzieści pięć selenobiałek, występujących 

w organizmach żywych, natomiast tylko w genomie człowieka odkryto dwadzieścia pięć 

selenozależnych białek (Kuczyńska i Biziuk 2007, Lu i Holmgren 2009). Selenocysteina do 

selenoprotein włączana jest kotranslacyjnie w czasie syntezy w odpowiedzi na kodon UGA, 

który funkcjonuje zwykle jako kodon terminacji, czyli zakończenia translacji (Kryukov i in. 

2003). Odczytanie UGA jako kodonu wbudowywania selenocysteiny (Sec) do łańcucha 

polipeptydowego wymaga specyficznej struktury drugorzędowej mRNA selenoprotein. 

Stanowi go element inercyjny SECIS (selenocysteine insertion sequence), który u organizmów 

wyższych znajduje się poza obszarem kodującym dane białko, na fragmentach niekodujących 

mRNA – 3’UTR (untranslated region) oraz kilka czynników trans i specjalny tRNA 

z antykodonem komplementarnym do UGA. tRNA jest najpierw aminoacylowany seryną, 

która dostarcza węglowego szkieletu dla selenocysteiny. Ten specjalny transportujący RNA nie 

jest jednak rozpoznawany przez standardowy czynnik elongacyjny eEF 1A, ale przez specjalne 

białko eEFSec, wykazujące specyficzność zarówno wobec struktury tRNA, jak i aminokwasu. 

Struktura SECIS stanowi pętlę zawierającą określoną sekwencję nukleotydów, która 

rozpoznawana jest przez białko wiążące SBP2 (SECIS binding protein 2). Dzięki interakcji 

z tym białkiem możliwa jest rekrutacja kompleksu Sec-tRNA-EFSec do rybosomu (Driscoll 

i Copeland 2003, Lu i Holmgren, 2009). 

 

2.5.2. Selenoproteiny ssaków 

 
Największa grupa selenobiałek włączana jest w procesy ochrony komórek przed 

skutkami działania reaktywnych form tlenu. Należą do nich m.in.: peroksydazy glutationowe, 

reduktazy tioredoksyny, dejodynazy jodotyroninowe, czy selenobiałko P. Badanie obecności 

kodonu UGA w genomie ssaków pozwoliło zidentyfikować kolejne selenobiałka m.in.: W, R, 

T, N, X, czy selenobiałko 15kDa (Brown i Arthur 2001, Wierzbicka i in. 2007). Dokładne 

funkcje wielu selenoprotein są wciąż nieznane. Trzy najlepiej scharakteryzowane rodziny 
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selenoprotein to: peroksydazy glutationowe (GPxs), reduktazy tioredoksyny (TrxRs) oraz 

dejodynazy jodotyroninowe (DIOs) (Lu i Holmgren 2009). 

Peroksydazy glutationowe (GPxs) 

Peroksydazy glutationowe to enzymy zawierające selen pod postacią selenocysteiny 

(SeCys) występującej w miejscu aktywnym. Uważane są za jedne z najważniejszych enzymów 

antyoksydacyjnych, które w obecności zredukowanego glutationu (GSH) katalizują redukcję 

nadtlenku wodoru (H2O2) do wody lub nadtlenków organicznych (ROOH) do odpowiednich 

alkoholi (ROH), dzięki czemu ograniczają ich szkodliwy wpływ na komórki. Reakcje te można 

przedstawić w następujący sposób (Zwolak i Zaporowska 2005): 

GSSGOHGSHOH waglutationoaperoksydaz 222 2

 

22 +⎯⎯⎯⎯⎯⎯ →⎯+  

 

GSSGOHROHGSHROOH waglutationoaperoksydaz ++⎯⎯⎯⎯⎯⎯ →⎯+ 2

 2   

Peroksydazy glutationowe są bardziej skuteczne niż katalaza w usuwaniu nadtlenku 

wodoru, wynika to z faktu, że do pełnej aktywacji enzymu wystarczają niższe stężenia H2O2 

(Gromadzińska i in. 2000). 

Do chwili obecnej odkrytych zostało osiem różnych białek o aktywności GPxs (Jiao i in. 2017). 

Najlepiej poznanymi i opisanymi białkami o aktywności peroksydaz są: 

• cytozolowa inaczej klasyczna (GPx1); 

• żołądkowo-jelitowa (GPx2); 

• osoczowa, pozakomórkowa (GPx3); 

• fosfolipidowa (GPx4); 

• jąder plemników (GPx5) (Arthur 2000) (Tabela 1). 
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Tabela 1. Peroksydazy glutationowe i ich funkcje w organizmie ssaków (Zwolak i Zaporowska 

2005, Kuczyńska i Biziuk 2007, Wierzbicka i in. 2007, Labunskyy i in. 2014) 

Typ peroksydazy Funkcja 

GPx1 
• neutralizuje H2O2 oraz nadtlenki organiczne w większości komórek; 

• ochrona hemoglobiny przed utlenianiem; 

• magazyn selenu; 

GPx2 • redukcja nadtlenków lipidowych w przewodzie lipidowym 

powstających podczas trawienia pokarmu; 

GPx3 

• poziom aktywności tej peroksydazy jest wskaźnikiem ogólnej 

zawartości selenu w organizmie; 

• jest antyoksydantem osocza; 

• nasila przeciwutleniające działanie witaminy E; 

GPx4 

• pełni funkcję ochronną przed peroksydacją lipidów, które wchodzą 

w skład błon biologicznych, a także lipoprotein; 

• niezbędna w procesie prawidłowego rozwoju plemników; 

• bierze udział w syntezie prostaglandyn oraz amin katecholowych; 

GPx5 

• ochrona błon komórkowych przed uszkodzeniami oksydacyjnymi; 

• przypuszcza się, że bierze udział w kontrolowaniu i regulowaniu 

metabolizmu nadtlenków lipidowych; 

• zapobiega przedwczesnej reakcji akrosomalnej. 

 

Reduktazy tioredoksyny (TrxRs) 

Reduktaza tioredoksyny (TrxR) to selenobiałko, które wraz z tioredoksyną (Trx) oraz 

NADPH tworzy układ określany mianem TrxR/Trx. Enzym ten bezpośrednio lub pośrednio 

przy udziale białka Trx katalizuje redukcje białkowych mostków dwusiarczkowych. Reakcja 

przebiega według schematu:                                                                                                                                                                                                                                                         

1) NADPH     +      H+    +      Trx-S2  
 TrxR 
↔      NADP+    +     Trx-(SH)2 

 

2) +    (SH)-Trx
2     białko-S2  

 reakcja spontaniczna 
↔                 Trx-S2    +    białko-(SH)2 

 

Do białek redukowanych przez układ TrxR/Trx należą m.in. peroksydaza glutationowa 

oraz białkowa izomeraza dwusiarczkowa (PDI, katalizuje proces fałdowania białek). Inną 

funkcją reduktazy tioredoksyny jest redukcja niektórych związków niskocząsteczkowych np.: 

utlenionego glutationu (GSSG), kwasu dehydroaskorbinowego, witaminy K, nadtlenków 
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lipidowych oraz nadtlenku wodoru (H2O2) (Zwolak i Zaporowska, 2005). Ekspresję TrxR i Trx 

obserwowano w różnych komórkach ssaków, m.in.: keratynocytach skóry, wątrobie, łożysku, 

leukocytach czy komórkach wydzielniczych. Stwierdzono, że ekspresje tych białek stymuluje 

szereg czynników, zarówno egzo-, jak i endogennych, takich jak: cytokininy, promieniowanie 

UV, lipo polisacharydy, nadtlenek wodoru, różnego rodzaju mutageny (Dreher i in. 1997). 

Sugeruje to, że system TrxR/Trx pełni ważną rolę w obronie komórek przed stresem 

oksydacyjnym. Ponadto, szeroka specyficzność substratowa powoduje, że reduktaza 

tioredoksyny bierze udział w wielu istotnych dla komórki procesach biologicznych typu wzrost, 

ekspresja genów i apoptoza (Zwolak i Zaporowska 2005). 

U ssaków zidentyfikowano trzy TrxR: TrxR1 w cytoplazmie, TrxR2 w mitochondriach 

i specyficzna dla jąder izoforma – TrxR3 (Chen i in. 2018). Rodzina TrxR wpływa 

bezpośrednio na wzrost komórek, w taki sposób, że TrxR limituje syntezę DNA – układ 

Trx/TrxR aktywuje reduktazę rybonuklotydową, kluczowy enzym w syntezie DNA, który jest 

odpowiedzialny za powstawanie deoksyrybozy. TrxR reguluje również ekspresję genów 

poprzez aktywacje wielu czynników transkrypcyjnych, wiążących się z DNA (McKenzie i in. 

2002). 

 

Dejodynazy jodotyroninowe (DIOs) 

Kolejna duża grupa selenoprotein to dejodynazy jodotyroninowe. Selenobiałka te 

odgrywają kluczową rolę zarówno w aktywacji, jak i inaktywacji hormonów tarczycy. Grupa 

ta składa się z trzech enzymów, które różnią się rolą w procesach usuwania jodu z tyroksyny 

i jej metabolitów. O ich podziale decyduje także różne rozmieszczenie w tkankach (Behne 

i Kyriakopoulos 2001). 

• Dejodynaza typu I 

Enzym ten katalizuje usuwanie atomu jodu w pozycji 5’ z pierścienia fenolowego 

jodotyronin lub w pozycji 5 pierścienia tyrozynowego. W następstwie usunięcia jodu z pozycji 

5’ tyroksyny (T4) powstaje 3,3’,5-trijodotyronina (T3), czyli aktywna postać hormonu tarczycy. 

Natomiast usunięcie jodu w pozycji 5 skutkuje powstaniem nieaktywnego izomeru 3,3’,5’-

trijodotyroniny (odwrotna T3). Biologiczna funkcja tej dejodynazy polega na dostarczaniu 

aktywnej T3 w osoczu, inaktywacji T3 i T4 i eliminacji z krążenia odwrotnej T3. Najwyższą 

aktywność dejodynazy typu I stwierdza się w: nerkach, wątrobie, przysadce mózgowej, błonach 

łożyska, mięśniach, płucach, śledzionie, tarczycy, jelicie, skórze, a także komórkach 

ośrodkowego układu nerwowego. Niewielką aktywność dejodynazy typu I wykazują również 
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jądrzaste komórki krwi i adipocyty (Köhrle 1994). Co istotne, Dejodynaza typu I jest bardzo 

wrażliwa na niedobór selenu. Niedobór tego pierwiastka prowadzi do obniżenia jej ilości, 

zmniejszenia stężenia aktywnej T3, działa więc ograniczająco na termogenezę (Włodarczyk 

i Birkle 2010). 

• Dejodynaza typu II 

Jest białkiem syntetyzowanym głównie w: przysadce, mózgu, tkance tłuszczowej 

i łożysku. Funkcja tego enzymu związana jest z katalizowaniem odjodowania T4 do T3, a także 

odwrotnej T3 do T2. Ponadto, biologiczna rola tego selenobiałka to wewnątrzkomórkowe, 

przede wszystkim lokalne wytwarzanie T3, czyli podstawowego hormonu spełniającego rolę 

w regulacji metabolizmu tkanek (Behne i Kyriakopoulos 2001). 

• Dejodynaza typu III 

Enzym ten zlokalizowany jest w głównej mierze w: łożysku, skórze, komórkach 

ośrodkowego układu nerwowego. Katalizuje on odjodowanie pierścienia tyrozylowego, a także 

może katalizować odjodowanie T4 w pozycji 5, w tym przypadku powstaje odwrotna T3 oraz 

T3 do T2 (Mortimer i in. 1996). 

 

2.6. Selenoproteina P 

 

Przez długi okres czasu GPx3 była uważana ze jedyne selenobiałko obecne w osoczu. 

W roku 1973 Raymond Burk poinformował o istnieniu innego niż GPx3 selenobiałka w osoczu 

szczura, które ma silne powinowactwo do heparyny. Dziesięć lat później Motsenbocker 

i Tappel stwierdzili obecność tego białka w osoczu małp i nazwali je selenoproteiną P (SeP) 

(Saito i Takahashi 2000). To właśnie to białko spośród szeregu odkrytych selenoprotein, 

wydaje się być najlepiej poznanym oraz ilościowo najważniejszym pod kątem metabolizmu 

selenu. Enzym ten produkowany jest głównie w hepatocytach. Aktywność enzymu odnotowano 

w różnych tkankach organizmu m.in. we wspomnianym wyżej osoczu. To właśnie poziom SeP 

w surowicy pozyskanej z osocza u ludzi uważany jest za biomarker statusu selenu w całym 

organizmie (Xia i in. 2005). Zbudowana jest z dwóch domen: większej N-terminalnej, która 

odpowiada za utrzymanie potencjału redox w komórce oraz mniejszej C-terminalnej, która 

pośredniczy w transporcie i magazynowaniu selenu. Wykazano również, że selenoproteina 

P chroni lipoproteiny przed utlenieniem (Fairweather-Tait i in. 2011, Steinbrenner i in. 2016). 

Białko to zawiera w swojej strukturze selen. Wbudowuje się on w aminokwas selenocysteinę 

(Sec). W odróżnieniu od innych selenoprotein, SeP zawiera jednak nie jedno, ale kilkanaście 
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centrów selenocysteinowych. U ludzi dziewięć reszt Sec zlokalizowane jest w C-końcu 

cząsteczki (pomiędzy 281 a 358 resztą aminokwasową), a ostatnia – dziesiąta – w pozycji 40 

(Moschos 2000). Natomiast u świni domowej (łac. Sus Scrofa domestica) trzynaście reszt 

zlokalizowanych jest w C-końcu cząsteczki (pomiędzy 267 a 387 resztą aminokwasową), 

natomiast jedna w pozycji 59 (Rycina 2) (baza UniProt: 

https://www.uniprot.org/uniprot/A1E951). Selenoproteina P jest białkiem bogatym 

w histydynę (His) – 30 reszt u świni domowej, której obecność warunkuje zdolność wiązania 

z heparyną, właściwość ta wykorzystywana jest w czasie izolowania tego selenobiałka (Saito 

i Takahashi 2000). 

 

Rycina 2. Struktura domen selenoproteiny P świni domowej i ich funkcja. Pionowe linie 

prezentują położenie selenocysteiny (Sec) natomiast zacienione obszary przedstawiają regiony 

bogate w histydynę (His) (Rysunek własny) 

 

Selenoproteina P to główne selenobiałko osocza, zawierające 60-65% selenu, pozostała 

ilość Se przypada na peroksydazę glutationową i inne aktywne formy małocząsteczkowe 

(Persson-Moschos i in. 1995). Białko to, razem z peroksydazą osoczową, jest jedyną 

zidentyfikowaną selenoproteiną osocza. Oprócz krwi, selenoproteina P była izolowana 

z wątroby, nerek, serca i jąder. Badania wykazały, że odgrywa ona główną rolę w metabolizmie 

selenu (Brown i Arthur 2001). Jego niedobór powodował obniżenie zawartości selenoproteiny 

P nawet do 10% (Burk i in. 2011).  

W badaniach na zwierzętach stwierdzono, że po podaniu Se najpierw wzrastało stężenie 

selenoproteiny P, a dopiero później innych selenozależnych białek (Burk i Hill 2005). Główną 

funkcją przypisywaną selenoproteinie P jest transport oraz magazynowanie selenu, obrona 

przed utleniaczami poprzez rozkład, a także zapobieganie powstawaniu nadtlenoazotynu 

w wyniku reakcji zapalnych (Rycina 2). W wyniku tego działania zapobiega nitracji białek 

i peroksydacji lipidów w pozakomórkowych układach (Mostert 2000, Saito i Takahashi, 2000). 
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W 2003 roku, Burk i współpracownicy donieśli, że selenoproteina P wykazuje działanie 

ochronne wobec komórek wątroby przed martwicą indukowaną przez pestycydy. Iniekcja 

selenianu (IV) poprzedzająca narażenie szczurów na dikwat, czyli herbicyd używany 

zwyczajowo do zwalczania chwastów przed wschodem roślin uprawnych, obniżała tempo 

peroksydacji lipidów i w znacznym stopniu ograniczała zmiany martwicze. W przypadku 

oddziaływania tego pestycydu na zwierzęta karmione dieta ubogą w selen dochodziło do 

martwicy wątroby prowadzącej w krótkim czasie (2 – 4 godzin) do śmierci. Analizy wykazały, 

że to ochronne działanie selenu wiązało się ze wzrostem stężenia SeP, przy dotychczasowej, 

niezmienionej aktywności GPx1 (Burk i in. 2003). 

Lokalizacja SeP na powierzchni komórek śródbłonka naczyń pozwala sądzić, że białko 

to chroni komórki nie tylko przed różnego rodzaju produktami reakcji wolnorodnikowych, ale 

także pełni rolę bariery zabezpieczającej przed wnikaniem do wnętrza komórek metali ciężkich. 

Zaangażowane w ten proces są selenocysteina i cysteina licznie występujące w cząsteczce tego 

białka (Suzuki i in. 1998, Mostert 2000). Przeprowadzone w 1997 roku badania in vitro 

potwierdzają, że selen w ilościach równomolowych ma zdolność wiązania rtęci (Hg).  

Wykazano, że powstały kompleks: Hg-Se występuje w połączeniu właśnie z selenobiałkiem P 

(Yoneda i Suzuki 1997).  Rolę SeP w procesach detoksykacji metali ciężkich potwierdza 

obniżenie stężenia tego selenobiałka w osoczu palaczy oraz osób narażonych na kadm 

w środowisku pracy (Moschos, 2000).  

 

2.7. Gen SEPP1 

 

Gen kodujący selenoproteinę P (SEPP1; SELENOP) zlokalizowany jest u świni 

domowej w chromosomie 16 i zbudowany jest z 5 eksonów (NCBI: Gene ID: 100037964) lub 

6 eksonów (Ensembl, ENSSSCG00050059812). Gen ten posiada jeden wariant splicingowy. 

 

 

Rycina 3. Lokalizacja genu SEPP1 u Sus Scrofa w chromosomie 16 (NCBI: Gene ID: 

100037964) 

 

 

http://www.tandfonline.com/action/doSearch?action=runSearch&type=advanced&searchType=journal&result=true&prevSearch=%2Bauthorsfield%3A(Persson%5C-Moschos%2C+Marie+E.+K.)
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Proces transkrypcji selenoproteiny P jest przedmiotem zainteresowania, ponieważ 

pozawątrobowa ekspresja tego genu wykazała ekspresję zależną od różnicowania zarówno 

w rozwoju, jak i w różnych stanach chorobowych. SEPP1 wykazuje wzorcową ekspresję 

w wielu tkankach podczas rozwoju, a utratę jego ekspresji zaobserwowano np. w nowotworach 

złośliwych. Ponadto, czynniki wpływające na procesy zapalne, takie jak cytokiny i ich 

regulatory, biorą udział w kontroli transkrypcji selenoproteiny P (Rock i Moos 2009). 

 

2.8. Badania genu SEPP1 

 
SEPP1 odgrywa ważną rolę zarówno w dostarczaniu selenu do tkanek, jak i wywieraniu 

obrony antyoksydacyjnej. Funkcja antyoksydacyjna SEPP1 sugeruje, że ma on działanie 

zapobiegające nowotworom, zwłaszcza nowotworom zapalnym, które charakteryzują się 

zwiększonym stresem oksydacyjnym (Barrett i in. 2017). Dysfunkcja SEPP1 może przyczynić 

się do wystąpienia i progresji nowotworu. Liczne przeprowadzone do tej pory badania odnoszą 

się do ludzkiego genu SEPP1, zlokalizowanego w chromosomie 5. Zawiera on dwa 

funkcjonalne polimorfizmy: rs3877899 i rs7579, które wpływają na aktywność 

selenoproteinową osocza i limfocytów (Meplan i in. 2009). Doniesiono, że oba polimorfizmy 

SEPP1 są związane z ryzykiem wystąpienia raka prostaty (PCa) (Steinbrecher i in. 2010) i jelita 

grubego (CRC) (Meplan i in. 2010). Ponadto, w badaniu przeprowadzonym przez Meplana i in. 

(2013) stwierdzono również związek między mutacją rs3877899 a ryzykiem wystąpienia raka 

piersi (BC). Wyniki innych badań także potwierdzają związek zmienności genetycznej 

selenoproteiny P z ryzykiem PCa. Badany polimorfizm typu SNP (ang. Single Nucleotide 

Polymorphism), rs11959466, był związany ze zwiększonym ryzykiem w sposób addytywny, 

podczas gdy rzadka homozygota innej mutacji – rs13168440, była związana ze zmniejszonym 

ryzykiem. W badaniach tych zaobserwowano również istotną interakcję między 

polimorfizmem rs13168440 a poziomami selenu w osoczu. Odkrycia te sugerują, że gen ten 

może być zaangażowany w występowanie PCa, prawdopodobnie poprzez swoją funkcję 

transportu selenu (Penney i in. 2012). Dodatkowo, wymienione powyżej funkcjonalne 

polimorfizmy (rs3877899 i rs7579) modulowały wpływ suplementacji orzechami brazylijskimi 

na stężenie glukozy w osoczu i całkowity cholesterol. Przedstawione badanie było pierwszym, 

w którym zaobserwowano związek między poziomem cholesterolu i glukozy w osoczu oraz 

polimorfizmami SEPP1 po suplementacji orzechami brazylijskimi (Donadio i in. 2018). 

Ponadto, doświadczenia Mao i in. sugerują, że genotyp rs3877899 wpływa na utrzymanie 

statusu selenu podczas ciąży oraz wrażliwość na suplementację selenem (Mao i in. 2016).  
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3. CEL PRACY 

 
Celem niniejszych badań jest detekcja polimorfizmów w genie kodującym 

selenoproteinę P (SEPP1) u świni domowej (łac. Sus Scrofa domestica) oraz ustalenie 

ewentualnych zależności pomiędzy genotypami analizowanych fragmentów genu a cechami 

użytkowymi świń (tucznymi i rzeźnymi), wybranymi parametrami jakości mięsa oraz 

zawartością selenu w mięśniu najdłuższym grzbietu (łac. musculus longissimus dorsi). 

Tak postawiony cel pozwoli zweryfikować następującą hipotezę badawczą: 

Występowanie zmienności genetycznej w obrębie genu SEPP1 może wywierać wpływ na 

cechy produkcyjne świń oraz zawartość selenu w mięśniu najdłuższym grzbietu. 
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4. MATERIAŁ I METODY 

 

4.1. Materiał doświadczalny 

 

Materiał do badań stanowiły fragmenty mięśnia najdłuższego grzbietu (łac. musculus 

longissimus dorsi) pozyskane od 722 osobników należących do 3 ras świń: wielka biała polska 

(wbp), polska biała zwisłoucha (pbz) i puławska (Tabela 2). Rasy świń objęte badaniami różnią 

się znacznie pod względem średnich wyników użytkowości tucznej, rzeźnej  

i rozpłodowej, a także cech jakości mięsa. Loszki ras wbp oraz pbz charakteryzują się 

zadawalającymi wartościami cech tucznych i rzeźnych oraz bardzo dobrą użytkowością 

rozpłodową, dlatego też wykorzystywane są do krzyżowania towarowego jako komponent 

mateczny. Natomiast zachowawcza rasa puławska mimo jej niższych parametrów użytkowości 

w stosunku do pozostałych ras, cechuje się mięsem bardzo dobrej jakości  

o największej zawartości tłuszczu śródmięśniowego (IMF) – ok. 2% (Różycki i Tyra 2013, 

Blicharski in. 2018). 

Tabela 2. Liczba osobników poszczególnych ras wykorzystanych w badaniu 

Lp. Rasa 
Liczebność 

[n] 

1 wielka biała polska (wbp) 197 

2 polska biała zwisłoucha (pbz) 303 

3 puławska 222 

 

Wszystkie zwierzęta pochodziły ze Stacji Kontroli Użytkowości Rzeźnej Trzody 

Chlewnej (SKURTCh) Instytutu Zootechniki PIB w Balicach zlokalizowanej w Zakładzie 

Doświadczalnym w Chorzelowie. Świnie utrzymywane były zgodnie z metodyką stacyjną,  

w jednakowych warunkach środowiskowych – warunkach utrzymania oraz żywienia (Tabela 3 

i 4), co pozwalało na eliminację wpływu efektu hodowlanego na otrzymane wyniki 

użytkowości tucznej, rzeźnej oraz parametry jakości mięsa. 
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Tabela 3. Skład mieszanek 

Skład mieszanki I* Skład mieszanki II* 

Jęczmień, pszenica, otręby pszenne, śruta 

poekstrakcyjna sojowa, wywar gorzelniany 

zbożowy, węglan wapnia, śruta 

poekstrakcyjna słonecznikowa (bez łuski), 

oleje i tłuszcze roślinne, tłuszcz zwierzęcy 

(drób, świnie), chlorek sodu. 

Jęczmień, pszenica, otręby pszenne, 

kukurydza, śruta poekstrakcyjna sojowa, 

makuch z nasion rzepaku, makuch z nasion 

słonecznika, węglan wapnia, tłuszcz 

zwierzęcy (drób, świnie), chlorek sodu, 

dwuwęglan sodu. 
*Mieszanki pochodzą z firmy paszowej komercyjnej, więc skład procentowy komponentów jest tajemnicą firmy 

 

Tabela 4. Parametry pokarmowe paszy 

Składniki 

Mieszanka  

I 

30 – 80 kg 

Mieszanka 

II 

80 – 100 kg 

Energia metaboliczna  min. kcal/kg 3223,28 3104,02 

Energia metaboliczna  min. MJ/kg 13,50 13,00 

Białko ogólne  min – max % 17 - 19 16 – 18 

Białko strawne  min. % 13,90 12,80 

Tłuszcz surowy orient. % 3 - 7 2 – 6 

Kwas Linolowy  min. % 1,50 1,00 

Laktoza  min. % 0,00 0,00 

Włókno surowe  min – max % 2,5 – 4,5 3,0 – 5,0 

Aminokwasy: 

Lizyna  orient. % 1,04 0,85 

Lizyna przyswajalna  min. % 0,82 0,68 

Metionina  orient. % 0,32 0,26 

Metionina przyswajalna  min. % 0,29 0,23 

Metionina + Cystyna  orient. % 0,64 0,52 

Metionina + Cystyna przyswajalna  min. % 0,53 0,45 

Tryptofan  orient. % 0,21 0,17 

Tryptofan przyswajalny  min. % 0,16 0,14 

Treonina  orient. % 0,67 0,53 

Treonina przyswajalna  min. % 0,55 0,48 

Makroelementy: 

Wapń  min - max % 0,7 – 0,9 0,8 – 1,0 

Fosfor całkowity  orient. % 0,60 0,65 

Fosfor dostępny  min. % 0,35 0,35 

Sód  min – max % 0,15 – 0,20 0,15 – 0,20 

Sól  max % 0,35 0,35 

Mikroelementy: 

Mangan mg/kg 25 

Cynk mg/kg 70 

Żelazo mg/kg 60 



 

27 

 

Miedź mg/kg 20 

Jod mg/kg 0,4 

Selen mg/kg 0,15 

Kobalt mg/kg 0,100 

Witaminy: 

Witamina  A j. m. 6000 

Witamina  D3 j. m. 1500 

Witamina  E mg/kg 25 

Witamina  K mg/kg 1 

Witamina  B1 mg/kg 1 

Witamina  B2 mg/kg 3 

Witamina  B6 mg/kg 3 

Witamina  B12 mg/kg 0,015 

Kwas Pantotenowy (Wit. B5) mg/kg 10 

Niacyna (Wit. B3) mg/kg 15 

Kwas Foliowy mg/kg 0,5 

Biotyna mg/kg 0,05 

Cholina mg/kg 3 

 

Tucz właściwy rozpoczynał się, gdy zwierzęta osiągnęły masę ciała około 30 kg. 

Wydajny przyrost masy mięśniowej w tym etapie chowu uwarunkowany był karmieniem paszą 

o wysokiej wartości energetycznej oraz znacznej zawartości aminokwasów egzogennych. Po 

przekroczeniu masy 80 kg, rozpoczęto tucz końcowy, w którym świnie karmiono paszą 

o zmniejszonej zawartości białka i aminokwasów egzogennych, a także niższej wartości 

energetycznej. Zapobiega to nadmiernemu otłuszczaniu zwierząt, który cechuje ten etap chowu. 

W momencie osiągnięcia przez zwierzęta masy ciała 94 kg, wyznaczana była data uboju. 

W określonym dniu (tj. przy masie ciała 100±0.5kg), przeznaczone do uboju osobniki ważono 

po raz ostatni w celu określenia dokładnej masy końcowej.  

Ubój przeprowadzony został poprzez oszołomienie prądem elektrycznym, a następnie 

poprzez wykrwawienie zwierząt w wyniku przecięcia tętnic szyjnych i żyły jarzmowej. Po 

wychłodzeniu (24h w 4°C) półtusze poddano szczegółowej dysekcji z uwzględnieniem 

parametrów umięśnienia, otłuszczenia oraz podstawowych cech jakości mięsa zgodnie 

procedurą z metodyki stacyjnej (Tyra i Żak 2012). Do analizy asocjacji zidentyfikowanych 

polimorfizmów w genie SEPP1 z cechami produkcyjnymi świń wykorzystano następujące 

cechy otrzymane z oceny stacyjnej: 
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1) Użytkowość tuczna: 

• zużycie paszy na kilogram przyrostu [kg/kg], 

• przyrost dzienny w okresie tuczu [g/dzień], 

• liczba dni tuczu właściwego (od masy 30kg do 100 kg) [dni], 

• masa ciała przed ubojem [kg], 

• dzienne pobranie paszy [kg], 

• wiek w dniu uboju [dni]. 

2) Użytkowość rzeźna: 

• wydajność rzeźna [%], 

• procentowa zawartość mięsa w tuszy [%], 

• procentowa zawartość mięsa w wyrębach podstawowych [%], 

• masa polędwicy [kg], 

• masa polędwicy bez słoniny i skóry [kg], 

• masa szynki bez słoniny i skóry [kg], 

• powierzchnia oka polędwicy [cm2], 

• średnia grubość słoniny z 5 pomiarów [cm]. 

3) Podstawowe cechy jakości mięsa: 

• zawartość tłuszczu śródmięśniowego (IMF) [%], 

• wodochłonność mięsa, 

• parametry barwy w systemie CIE L*a*b* (intensywność barwy mięsa): 

• a – wysycenie barwy mięsa w odcieniu czerwieni, 

• b – wysycenie barwy mięsa w odcieniu żółtym, 

• L – jasność, 

• pH45pol (pomiar pH 45 min. po uboju w mięśniu longissimus dorsi), 

• pH24pol (pomiar pH 24 godz. po uboju w mięśniu longissimus dorsi), 

• pH45sz (pomiar pH 45 min. po uboju w mięśniu semimebranosus), 

• pH24sz (pomiar pH 24 godz. po uboju w mięśniu semimebranosus). 

Zwierzęta objęte badaniami były wolne od mutacji C1843T w genie receptora 

ryanodyny (RYR1). 

Liczebności zwierząt dla badań asocjacyjnych wpływu polimorfizmu na cechy 

produkcyjne mogą być różne dla wybranych grup cech. Wynika to z braku niektórych danych 

z oceny stacyjnej dla poszczególnych osobników. 
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4.2. Izolacja genomowego DNA 

 

DNA wyizolowano z fragmentu tkanki mięśnia najdłuższego grzbietu przy użyciu 

zestawu Genomic Mini (A&A Biotechnology) oraz Sherlock AX (A&A Biotechnology), 

postępując zgodnie z załączonymi instrukcjami. 

   Stężenie oraz czystość wyizolowanego DNA określono spektrofotometrycznie przy 

użyciu aparatu NanoDrop 2000 (Thermo Scientific, USA). Absorbancja mierzona przy 

długościach fali 260 oraz 280 nm umożliwiła oznaczenie wartości współczynnika 

OD260/OD280. Dla wszystkich badanych próbek wartości te zawierały się w przedziale 1,6 

– 2, dlatego stwierdzono, że ich jakość jest wystarczająca do przeprowadzanych doświadczeń. 

Próbki rozcieńczono w buforze TE (Genomic Mini, A&A Biotechnology) tak, aby stężenie 

DNA w próbkach wynosiło 100-200 ng/µl. Do czasu wykonywania dalszych analiz materiał 

przechowywano w temperaturze -20°C.  

 

4.3. Metoda PCR-HRM (ang. Polymerase Chain Reaction-High Resolution Melting) 

 

PCR-HRM (ang. Polymerase Chain Reaction-High Resolution Melting) jest 

nowoczesną techniką przesiewową, umożliwiającą wykrywanie zmian genetycznych 

w amplikonie na podstawie różnic we wzorach krzywych topnienia. Reakcja ta przebiega 

dwuetapowo. W pierwszym badaną próbę poddaje się amplifikacji w reakcji PCR (ang. 

Polymerase Chain Reaction) w obecności fluorescencyjnego barwnika interkalującego, który 

wbudowuje się w dwuniciową cząsteczkę DNA i powoduje jej świecenie. W drugim etapie 

mieszanina zostaje poddana precyzyjnej denaturacji. Podczas powolnego schładzania 

poszczególne nici DNA hybrydyzują losowo. Hybrydyzacja niekomplementarnych nici 

prowadzi do utworzenia heterodupleksu. Niesparowane odcinki DNA posiadają niższą 

stabilność konformacyjną i tym samym denaturują w niższych temperaturach. Identyfikacja 

fragmentów DNA polega, podobnie jak w przypadku standardowej denaturacji DNA, na 

analizie krzywych topnienia (Reed i in. 2007). Próbki, których wzory topnienia odbiegają od 

pozostałych prawdopodobnie posiadają zmiany polimorficzne i w związku z tym zostają 

wybrane do sekwencjonowania metodą Sangera.  

 W przeprowadzonych badaniach analizowano 7 fragmentów genu SEPP1 

obejmujących wszystkie pięć eksonów kodujących białka  (ekson 1, 2, 3, 4 oraz 5) i region 

3’UTR. Dla eksonu 5  i fragmentu 3’UTR ze względu na jego długość zaprojektowano 3 pary 

starterów, ponieważ optymalna długość produktu PCR w reakcji HRM powinna wynosić do 
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350 pz. Startery do reakcji zostały zaprojektowane w programie Primer3 na podstawie 

sekwencji genu SEPP1 znajdującej się w bazie NCBI (NCBI Reference Sequence: 

NC_010458.3). Sekwencje nukleotydowe użytych starterów, temperatury ich annealingu oraz 

długości otrzymanych produktów PCR zamieszczono w Tabeli 7. Wszystkie startery użyte 

w badaniach zostały zsyntetyzowane przez firmę Genomed (Polska). 

 Na początku doświadczenia startery przeznaczone do przeprowadzenia reakcji HRM 

zostały poddane analizie pod kątem specyficzności uzyskiwanego produktu PCR z użyciem 

polimerazy AmpliTaq® 360 DNA Polymerase (Applied Biosystems, Polska). Reakcja 

przeprowadzono w termocyklerze firmy Eppendorf (Niemcy). Skład mieszaniny reakcyjnej 

podano w Tabeli 5.  

 

Tabela 5. Skład mieszaniny reakcyjnej PCR z użyciem polimerazy AmpliTaq® 360 

Odczynnik 
Objętość przypadająca 

na 10 µl reakcji [µl] 
Stężenie końcowe 

Woda dejonizowana 5,052 – 

Bufor 360 AmpliTaq 10x 1 1x 

360 GC Enhancer 0,5 N/A 

Polimeraza 360 AmpliTaq 5 U/µl 0,048 0,24 U/µl 

dNTP 10 mM 0,8 0,8 mM 

MgCl2 25 mM 0,8 2 mM 

Mieszanina starterów 10 mM 0,3 0,3 mM 

DNA 100–200 ng/µl 1,5 15–30 ng/µl 
 

Profil termiczny reakcji PCR z użyciem polimerazy 360 AmpliTaq:  

• denaturacja wstępna: 94 °C – 10 min 

• 35 cykli:  

a) denaturacja:                        95 °C – 30 s 

b) hybrydyzacja starterów:     55 °C – 45 s 

c) elongacja produktu:           72 °C – 45 s 

• wydłużanie końcowe:       72 °C – 7 min 

• przechowywanie próbek:    4 °C –  do wyjęcia próbek z termocyklera. 

 Długość otrzymanych amplikonów oceniono w rozdziale elektroforetycznym w 3% 

żelu agarozowym (Agarose Biotechnology Grade, BioShop, Kanada) z dodatkiem bromku 

etydyny (Sigma, USA) przy udziale markera DNA pUC/MspI (A&A Biotechnology, Polska). 
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Na żel nakładano po 5 µl produktu PCR z dodatkiem 1 µl buforu obciążającego. Do wizualizacji 

wyników rozdziału wykorzystano Transilluminator Essential V4 firmy Uvitec Cambridge 

(Wielka Brytania). Dla każdej pary starterów zobrazowano charakterystyczne prążki, których 

wysokości świadczyły  o otrzymaniu pożądanych produktów reakcji. 

Kolejnym etapem doświadczenia było przeprowadzenie reakcji PCR-HRM. Do jej 

przeprowadzenia posłużono się zestawem KAPA™ HRM FAST PCR Kit (Kapa Biosystems, 

USA). 

Składniki reakcji PCR-HRM:  

• 5 µl 2x KAPA HRM FAST Master Mix; 

•  1 µl MgCl2; 

•  0,6 µl genomowego DNA; 

• 0,5 µl mixu starterów F+R (10 µM).  

Mieszaninę dopełniono sterylną, dejonizowaną wodą do objętości 10 µl. 

 

Analizie poddano DNA pochodzące od wszystkich badanych ras, łącznie 48 próbek DNA (po 

16 osobników z rasy) dla każdej pary starterów. Doświadczenie wykonano za pomocą aparatu 

QuantStudio 7 Flex (Applied Biosystems, USA). Profil termiczny reakcji PCR-HRM opisuje 

Tabela 6. 

 

Tabela 6. Profil termiczny reakcji PCR-HRM 

Proces Etap 
Temperatura 

[ºC] 
Czas [s] 

Liczba 

cykli 

Aktywacja 

polimerazy 
Denaturacja wstępna 95 600 1 

PCR 

(amplifikacja) 

Denaturacja 95 15 
40 

Hybrydyzacja 55 60 

HRM 

(krzywa 

topnienia) 

Denaturacja 95 10 

1 

Hybrydyzacja 55 60 

Analiza krzywych 

topnienia 
95 15 

Hybrydyzacja 55 15 
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Tabela 7. Sekwencje starterowe wykorzystywane do reakcji PCR-HRM, temperatury ich 

annealingu oraz długości uzyskanych produktów PCR 

Fragment genu 

SEPP1 

Sekwencje starterów wykorzystywanych do 

HRM 

Temp 

[°C] 

PCR 

[pz] 

ekson 1 
F1:  AGCGGGCACTGAACTTTG 

R1:  CCAAACTCTCAAGGAATCAATCA 
60 187 

ekson 2 
F2:  TGATGTCATCCATGAAAATACAGA 

R2:  TCCTAGGCCACAAGAAAACTG 
60 285 

ekson 3 
F3:  AGATTGGAAGACCTGCGAGT 

R3:  CAGGCGTCCTTTAATCTGGA 
60 260 

ekson 4 
F4: CCAGGTATATAGTGCCAGGAAACT 

R4: CCTCTTTACTCCCAGCCAAA 
60 335 

                a 

ekson 5  

i 3’UTR              

                b 

                  

                c 

F5a: CAGATGCTTGAGGAGTCTGGT 

R5a: TGTCTTTGGTGACCCTTGTG 
60 511* 

F5b: AAAAGCTCTGACGAAGGGGA 

R5b: AGTAGATTTCTCCATGTTTGCAC 
60 465* 

F5c: CTGGCAGAGGAGAACGTCAT 

R5c: TCCAACAGAAACCCCTAGGTC 
60 471* 

*produkty wykorzystane do reakcji HRM były dłuższe niż zalecane ze względu na obecność w sekwencji 

referencyjnej sekwencji powtórkowych i trudności w otrzymaniu krótszych, specyficznych amplikonów 

 

4.4. Sekwencjonowanie fragmentów genu SEPP1 oraz komputerowa analiza uzyskanych 

wyników 

 

W wyniku analizy uzyskanych w metodzie HRM wykresów topnień matrycy po reakcji 

PCR wytypowano do sekwencjonowania próbki, charakteryzujące się różnicami we wzorach 

krzywych topnienia, które potencjalnie mogą się różnić sekwencją nukleotydową. Dla 

fragmentów genu SEPP1, w których przy wykorzystaniu metody HRM wykazano różnice we 

wzorach krzywych topnienia, wybrano po 8 próbek do sekwencjonowania. Do amplifikacji 

poszczególnych fragmentów genu użyto startery flankujące wykorzystane wcześniej 

w metodzie HRM (Tabela 7).  
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Otrzymanie produktów PCR do przeprowadzenia reakcji sekwencjonowania: 

1. Amplifikacja wybranych na podstawie metody HRM fragmentów genu z użyciem 

polimerazy AmpliTaq® 360 DNA Polymerase (Applied Biosystems, Polska). Skład 

mieszaniny reakcyjnej przedstawiono w Tabeli 5. 

Reakcję przeprowadzono w termocyklerze firmy Eppendorf w następujących warunkach 

termicznych:  

• denaturacja wstępna: 94 °C – 10 min 

• 35 cykli:  

a) denaturacja:                        95 °C – 30 s 

b) hybrydyzacja starterów:     55 °C – 45 s 

c) elongacja produktu:           72 °C – 45 s 

• wydłużanie końcowe:       72 °C – 7 min 

• przechowywanie próbek:    4 °C –  do wyjęcia próbek z termocyklera. 

 

2. Oczyszczenie produktów PCR przy wykorzystaniu mieszaniny enzymatycznej EPPiC 

(Enzymatic Post-PCR immediate Cleanup). W tym celu do 5 µl produktu PCR dodano 

1,5 µl EPPiC. Okres inkubacji w 37 °C wyniósł 15 min. W kolejnym etapie enzymy 

poddano całkowitej dezaktywacji w temperaturze 70°C w ciągu 15 min. 

 

3. Przeprowadzenie PCR do reakcji sekwencjonowania (BigDye Terminator v3.1 Cycle 

Sequencing Kit). Skład mieszaniny reakcyjnej PCR do sekwencjonowania metodą 

Sangera przedstawiono w Tabeli 8. 

Tabela 8. Skład mieszaniny reakcyjnej PCR do sekwencjonowania metodą Sangera 

Odczynnik Objętość przypadająca na 10 µl reakcji [µl] 

Master Mix 0,125 

Bufor Big Dye 0,937 

BDX 2,0 

Starter F lub R (10 pmol) 2,0 

Woda dejonizowana 3,438 

Produkt PCR po oczyszczaniu EPPiC 1,5 
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Warunki reakcji PCR sekwencyjnego:  

• denaturacja wstępna: 95 °C – 10 min 

• 25 cykli:  

a) denaturacja:                        96 °C – 10 s 

b) hybrydyzacja starterów:     55 °C – 5 s 

c) elongacja produktu:           60 °C – 4 min. 

• wydłużanie końcowe:       brak 

• przechowywanie próbek:    4 °C –  do wyjęcia próbek z termocyklera. 

 

4. Oczyszczanie prób po PCR sekwencyjnym przy użyciu zestawu BigDye® 

XTerminator™ Purification Kit (Applied Biosystems, Polska). W tym celu do 10 µl 

produktu po PCR sekwencyjnym dodano 45 µl SAM™ Solution i 10 µl XTerminator™ 

Solution.  Tak przygotowaną mieszaninę wytrząsano przez 30 min, a następnie 

wirowano przez 2 min w celu uzyskania czystego produktu PCR.  

 Sekwencjonowanie próbek zostało przeprowadzone w sekwenatorze kapilarnym 

Genetic Analyzer 3500xl (Applied Biosystems). Oczyszczone próbki po PCR sekwencyjnym 

umieszczano na płytce 96-dołkowej. Uzyskane wyniki poddano analizie w programie Genetic 

Analyzer Software (Applied Biosystem) oraz w programie FinchTV (Geospiza). 

 

4.5. Określenie frekwencji zidentyfikowanych mutacji - metoda PCR-ACRS, PCR-

RFLP oraz analiza wielkości fragmentów z wykorzystaniem sekwenatora kapilarnego 

CEQ8000 (Beckman Coulter) 

 

Dla czterech zidentyfikowanych polimorfizmów, zmian typu SNP mających charakter 

funkcjonalny, znajdujących się w 5 eksonie : c.632A>G, c.638G>A, c.718A>G oraz w regionie 

3’UTR w obrębie elementu SECIS (Selenocysteine Insertion Sequence) - c.*655T>C  dobrano 

metodę genotypowania PCR-ACRS, która pozwoliła na oznaczenie frekwencji mutacji na 

większej grupie zwierząt. W tym przypadku jeden ze starterów zaprojektowanych do reakcji 

nie był w pełni komplementarny do sekwencji DNA, dzięki czemu amplikon powstały 

w wyniku reakcji PCR zawierał nowe miejsce cięcia dla enzymu restrykcyjnego. W przypadku 

mutacji o charakterze insercyjno – delecyjnym 

(NM_001134823.1:g.29023337_29023338insATGGTG) zlokalizowanej w eksonie 5 w celu 

oznaczenia jej frekwencji w badanej grupie zwierząt wykorzystano sekwenator kapilarny 
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CEQ8000 (Beckman Coulter), którego działanie wymaga zastosowania starterów 

wyznakowanych fluorescencyjnie – analiza długości fragmentów DNA. 

Metoda PCR-ACRS oraz PCR-RFLP 

Amplifikację badanych fragmentów genu SEPP1 przeprowadzono w termocyklerze 

firmy Eppendorf przy wykorzystaniu polimerazy AmpliTaq® 360 DNA Polymerase (Applied 

Biosystems, Polska) według metodyki opisanej w punkcie 4.3 oraz KAPA HiFi™ HotStart 

ReadyMix (2X)(Kapa Biosystems, USA). 

Tabela 9. Skład mieszaniny reakcyjnej PCR z użyciem KAPA HiFi™ HotStart ReadyMix (2X) 

Odczynnik 
Objętość 

[µl] 

Woda dejonizowana 4,5 

2X KAPA HiFi™ HotStart 

ReadyMix 
5 

Mieszanina starterów 10 mM 0,5 

                                                              +1 µl  DNA (100–200 ng/µl) 

Profil termiczny reakcji PCR z wykorzystaniem KAPA HiFi™ HotStart ReadyMix (2X) 

przedstawiał się następująco (Touchdown PCR): 

• denaturacja wstępna: 95 °C – 3 min 

• 30 cykli:  

a) denaturacja:                        98 °C – 20 s 

b) hybrydyzacja starterów:     60 - 65 °C – 15 s (po 2 cykle w temp. od 60 - 64°C  

i 20 cykli w temp. 65°C) 

c) elongacja produktu:           72 °C – 30 s 

• wydłużanie końcowe:       72 °C – 5 min 

• przechowywanie próbek:    4 °C –  do wyjęcia próbek z termocyklera. 

 

Tabela 10. Sekwencje starterów wykorzystanych do powielenia badanych fragmentów genu 

Mutacja Sekwencje starterów 

c.632A>G F:GCCTCATCACCATCATGATCACCGTC 

R:TCTGGCGCTTCTGGTTTCGGATGC 

c.638G>A F: ACCATCATGATCACCATCACCGTC 

R: GATGGTGATGAAGACCTGAAGGAG 
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c.718A>G F: ACCATCATGATCACCATCACCGTC 

R: GATGGTGATGAAGACCTGAAGGAG 

c.*655T>C F: CTCTTTAAAATTTGAGATTGCCGGT 

R: GGACTTAGTTTACCTAATGAACC 

NM_001134823.1:g.29023337_29023338insATGGTG F:[D4-PA]CAAAGCCAGTTAAATCCCAAG 

R:TTTCACTTCCTGCTGGCATA 

 

Otrzymane produkty PCR poddano trawieniu restrykcyjnemu. Skład mieszaniny reakcyjnej:  

• 10 µl produktu PCR,  

• 0,2 µl enzymu,  

• 2,2 µl buforu, 

• 7,6 µl sterylnej wody. 

Następnie analizowano długości fragmentów restrykcyjnych poprzez rozdzielenie ich 

w żelu agarozowym. Endonukleazy (firmy Thermo Fisher Scientific oraz New England 

BioLabs) dla wytypowanych mutacji dobrano za pomocą programu  Nebcutter v.2.0. Enzymy 

restrykcyjne, wielkości fragmentów powstałe po trawieniu oraz sekwencje rozpoznawane przez 

poszczególny enzym przedstawiono poniżej: Tabela 11, Ryciny 4-6. 

Tabela 11. Charakterystyka reakcji trawienia restrykcyjnego dla zidentyfikowanych 

polimorfizmów 

Fragment 

genu 

SEPP1 

Zmiana 

polimorficzna 
Enzym 

Temperatura 

oraz czas  

trawienia 

restrykcyjnego 

[ºC; godz.] 

Wielkość fragmentów po 

trawieniu restrykcyjnym 

[pz] 

ekson 5 c.632A>G Tsp45I 37;16 

AA: 88, 23 

AG: 111, 88, 23 

GG:111 

ekson 5 c.638G>A Tsp45I 37;16 

GG: 144 

GA: 144, 123, 21 

AA: 123, 21 

ekson 5 c.718A>G MwoI 60;0,5 

AA: 144 

AG: 144, 102, 42 

GG:102, 42 

3’UTR c.*655T>C BsiEI 37;16 

TT: 123 

TC: 123, 98, 25 

CC:98, 25 
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Rycina 4. Sekwencja rozpoznawana przez enzym Tsp45I 

 

5'     G   C   N   N   N   N   N ↓ N   N   G   C     3' 

3'     C   G   N   N ↑ N   N   N   N   N   C   G     5' 
 

Rycina 5. Sekwencja rozpoznawana przez enzym MwoI 

 

5'     C   G   R   Y ↓ C   G     3' 

3'     G   C ↑ Y   R   G   C     5' 
 

Rycina 6. Sekwencja rozpoznawana przez enzym BsiEI 

 

 Produkty PCR po trawieniu enzymami restrykcyjnymi rozdzielano elektroforetycznie 

w 4,5 % (trawienie MwoI, BsiEI oraz Tsp45I dla c.638G>A) oraz 5 % (trawienie Tsp45I dla 

c.632A>G) żelu agarozowym z dodatkiem bromku etydyny (Sigma, USA), w obecności 

markera DNA ΦX174 DNA/HinfI (Fermentas, Litwa). Do wizualizacji żelu posłużono się 

transiluminatorem Essential V4 firmy Uvitec Cambridge (Wielka Brytania). 

Metoda analizy długości fragmentów DNA na sekwenatorze kapilarnym  

 W celu identyfikacji zmiany polimorficznej – 6 nukleotydowej insercji/delecji 

analizowany fragment genu SEPP1 powielono przy użyciu starterów, gdzie starter F był 

znakowany fluorescencyjnie (Tabela 10) przy użyciu polimerazy AmpliTaq® 360 DNA 

Polymerase (Applied Biosystems, Polska) w temperaturze przyłączania starterów 60ºC.  

Następnie produkt PCR połączono z markerem długości Size Standard Kit, DNA, 600 pz 

(Beckman Coulter) zawieszonym w buforze SLS (Beckman Coulter) zapewniającym warunki 

denaturujące w ilości: 0,25ul standardu długości oraz 10 ul buforu SLS (ang. Sample Lysis 

Solution). Tak przygotowane próbki umieszczone w płytce 96- dołkowej przykryto kropelką 

olejku mineralnego  i włożono do sekwatora kapilarnego Beckman Coulter CEQ-8000 

Analyzer. Otrzymane wyniki przeanalizowano przy użyciu oprogramowania „Beckman-

Coulter Fragment analysis software”. 

5'     ↓ G   T   S   A   C     3' 

3'       C   A   S   T   G ↑   5' 
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4.6. Oznaczenie selenu w badanych tkankach mięśnia najdłuższego grzbietu 
 

 Zawartość selenu oznaczono metodą spektrofluorymetryczną z wykorzystaniem 2,3-

diaminonaftalenu (Grzebuła i Witkowski 1977). 163 wybrane próby poddano mineralizacji na 

mokro w mieszaninie stężonych kwasów HNO3 (230 °C, 180 min.) i HClO4 (310 °C, 20 min.). 

Pomiar wykonano przy długości fali emisji 518 nm i fali wzbudzenia 378 nm. Dokładność 

metody analitycznej określono w oparciu o materiał referencyjny BCR-185R Bovine liver 

Certified Reference Material. Oznaczone stężenie Se stanowiło 89% wartości referencyjnej. 

4.7. Analiza statystyczna 

Wybrane wartości liczbowe dotyczące cech mięsa, które uzyskano z kontroli stacyjnej 

świń powiązano ze zidentyfikowanymi wariantami polimorficznymi genu SEPP1 

odpowiadającym danemu zwierzęciu. Analizę statystyczną wyników wykonano za pomocą 

programu SAS v. 8. 02, z zastosowaniem procedury GLM (ang. General Linear Model). Model 

w najbardziej rozbudowanej formie miał postać: 

Yijkl = μ + gj + fj + hk +(fh)jk + α(xijk) + eijkl 

gdzie: 

Yijkl – mierzona cecha produkcyjna; 

μ – średnia danej cechy; 

gj – stały efekt i – tego roku uboju; 

fj – stały efekt j-tej grupy genotypowej genu SEPP1; 

hk – stały efekt k-tej rasy; 

(fh)jk – interakcja pomiędzy fk genotypową grupą i rasą uwzględniana w modelu (gdy była 

istotna); 

α(Xijk) – kowariancja na masę półtuszy uwzględniana dla wszystkich cech rzeźnych;  

eijkl – błąd losowy.  

W związku z tym, że nie uzyskano wszystkich danych z kontroli stacyjnej, liczba 

osobników w testach dla poszczególnych ras była ograniczona. Zostało to odpowiednio 

oznaczone w opracowaniu wyników. 

Stan równowagi pomiędzy genotypami obliczono przy wykorzystaniu oprogramowania 

Court Lab – HW calculator. 
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5. WYNIKI  

 

5.1. Analiza zmian polimorficznych wykrytych za pomocą metody PCR-HRM 

 

Wykryte polimorfizmy rozpoznano na podstawie występowania różnicy temperatur 

krzywych topnienia pomiędzy badanymi próbkami. Zidentyfikowano 11 potencjalnych zmian 

mutacyjnych w obrębie badanych fragmentów genu SEPP1. Poniższe ryciny, obrazują wyniki 

poszukiwania polimorfizmów w poszczególnych regionach genu SEPP1 z wykorzystaniem 

metody PCR-HRM (Rycina 7 – Rycina 11). 

A. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

B. Większy pik C. Mniejszy pik 

 

 

 

Rycina 7 A-C.  Wyniki analizy PCR-HRM dla eksonu 1 genu SEPP1. Na kolorowo zaznaczono 

krzywe, które potencjalnie świadczą o występowaniu mutacji 
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A. 

 

B. 

 

Rycina 8 A-B.  Wyniki analizy PCR-HRM dla eksonu 2 genu SEPP1. Na kolorowo zaznaczono 

krzywe, które potencjalnie świadczą o występowaniu mutacji. Próbki te poddano reakcji 

sekwencjonowania 
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Rycina 9. Wyniki analizy PCR-HRM dla eksonu 3 genu SEPP1. W kształcie krzywych 

topnienia nie zaobserwowano różnicy – na tej podstawie można stwierdzić, że w rejonach tych 

nie występują żadne zmiany polimorficzne 

 

A. 
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B. 

 

Rycina 10 A-B.  Wyniki analizy PCR-HRM dla eksonu 4 genu SEPP1. Na kolorowo 

zaznaczono krzywe, które potencjalnie świadczą o występowaniu mutacji. Próbki te poddano 

reakcji sekwencjonowania 

 

A. 
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B.                                                             C. 

Mniejszy pik                                                        Większy pik 

  

Dla 3’UTR z mutacją w regionie SECIS 

D.                                                                                    E. 

 

 

 

 

 

 

 

Rycina 11 A-E.  Wyniki analizy PCR-HRM dla eksonu 5 i 3’UTR genu SEPP1. Na kolorowo 

zaznaczono krzywe, które potencjalnie świadczą o występowaniu mutacji. Próbki te poddano 

reakcji sekwencjonowania 

W przypadku eksonu: 1, 2, 4, 5 oraz regionu 3’UTR zaobserwowano przesunięcie 

krzywych względem osi temperatury topnienia, co może świadczyć o potencjalnym 

występowaniu mutacji w rejonie genomu, w którym zostało przeprowadzone badanie (Rycina 

7, 8, 10 i 11). Spośród tych próbek wybrano kilka, które następnie zostały poddane reakcji 

sekwencjonowania metodą Sangera w celu potwierdzenia wyników rekcji HRM oraz 

zidentyfikowania mutacji. Nie zdecydowano o zsekwencjonowaniu eksonu 1, ponieważ 
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stanowił on jednocześnie region 5’UTR, czyli część niepodlegającą translacji, a tym samym 

najmniej istotną z punktu widzenia funkcji białka.  

 

5.2. Identyfikacja wykrytych mutacji w genie SEPP1 

 

Fragmenty sekwencji nukleotydowych wytypowanych za pomocą metody PCR-HRM 

próbek poddano porównaniu pomiędzy sobą oraz z sekwencją referencyjną z wykorzystaniem 

programów BLAST (ang. Basic Local Alignment Search Tool) oraz FinchTV (Geospiza).  

• Ekson 2 c.37C>T  

 

Rycina 12. Chromatogram uzyskany po sekwencjonowaniu 2 eksonu genu SEPP1. 

Zacienionym paskiem zaznaczono miejsce wystąpienia zidentyfikowanej mutacji 

• Intron 3 

a) g.27542457dup 
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Rycina 13. Chromatogramy uzyskane po sekwencjonowaniu 4 eksonu (wraz z fragmentem 3 

intronu) genu SEPP1. Zacienionym paskiem zaznaczono miejsce wystąpienia 

zidentyfikowanej mutacji 

b) g.27542484_27542487del 

 

Rycina 14. Chromatogram uzyskany po sekwencjonowaniu 4 eksonu (wraz z fragmentem 3 

intronu) genu SEPP1  

 

• Ekson 5  

a) c.632A>G i c.638G>A 

 

                                     delATCT 

                                     insC 
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Rycina 15. Chromatogramy uzyskane po sekwencjonowaniu 5 eksonu genu SEPP1. Ramkami 

zaznaczono miejsca wystąpienia zidentyfikowanych mutacji 

 

b) c.718A>G 

 

 

Rycina 16. Chromatogramy uzyskane po sekwencjonowaniu 5 eksonu genu SEPP1. 

Zacienionymi paskami zaznaczono miejsca wystąpienia zidentyfikowanej mutacji 

 

 c) NM_001134823.1:g.29023337_29023338insATGGTG (ss 2137541473)  

 

 

 c. 632A>G  c. 638G>A 

   

c. 718A>G 
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Rycina 17. Chromatogramy uzyskane po sekwencjonowaniu 5 eksonu genu SEPP1. Na 

chromatogramie zaznaczono miejsce wstawienia 6-nukleotydowej insercji 

• 3’UTR c.*655T>C 

 

* Sekwencjonowanie z nici reverse 

 

* Sekwencjonowanie z nici reverse 

 

 

* Sekwencjonowanie z nici reverse 

Rycina 18. Chromatogramy uzyskane po sekwencjonowaniu fragmentu regionu 3’UTR genu 

SEPP1. Na chromatogramach zaznaczono miejsce wystąpienia zidentyfikowanej mutacji 
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W wyniku tej analizy w obrębie genu selenoproteiny P zidentyfikowano obecność 11 

mutacji (Rycina 19): 

a) mutacje w regionach kodujących 

• ekson 2 – c.37C>T; mutacja missensowna: p.Leu13Phe 

• ekson 5 – c.564C>T; mutacja synonimiczna: p.Asn188= 

• ekson 5 – c.632A>G; mutacja missensowna: p.His211Arg  

• ekson 5 – c.638G>A; mutacja missensowna: p.Arg213His  

• ekson 5 – c.651C>T; mutacja synonimiczna: p.His217= 

• ekson 5 – c.663C>T; mutacja synonimiczna: p.His221= 

• ekson 5 – c.718A>G; mutacja missensowna: p.Thr240Ala (ss1966661155) 

• ekson 5 – NM_001134823.1:g.29023337_29023338insATGGTG  

 

       b) mutacje w regionach intronowych: 

•  intron 3 – g.27542457dup 

•  intron 3 – g.27542484_27542487del 

 

c) mutacje w regionie 3’UTR: 

• c.*655T>C (ss1966661147) 

 

Pięć zmian zidentyfikowanych podczas analizy strukturalnej genu SEPP1 zostało 

wytypowane do dalszych badań ze względu na ich potencjalną funkcję. Zlokalizowane są one 

w obrębie eksonu 5 oraz regionu 3’UTR. Cztery z nich to SNPs. Co istotne, każda z tych zmian 

jest mutacją missensowną, w związku z tym prowadzi do zmiany aminokwasu w powstającym 

białku. Ponadto, ze względu na charakter i potencjalny znaczny wpływ na proces transkrypcji 

i tym samym ekspresję genu SEPP1 zdecydowano się przeanalizować zmianę o charakterze 

insercyjno – delecyjnym zlokalizowaną w eksonie 5. 
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Rycina 19. Graficzny schemat przedstawiający lokalizację zidentyfikowanych polimorfizmów 

w genie SEPP1 

 

5.3. Częstotliwość występowania poszczególnych genotypów i alleli genu SEPP1 

w odniesieniu do badanych ras 

Poprzez zastosowanie metody PCR-ACRS, PCR-RFLP oraz przy wykorzystaniu 

sekwenatora kapilarnego CEQ8000 (Beckman Coulter) określono częstość występowania 

pięciu zmian polimorficznych spośród wszystkich zidentyfikowanych:  

a) w obrębie eksonu 5: 

• c.632A>G (Rycina 20) 

• c.638G>A (Rycina 21) 

• c.718A>G (Rycina 22) 

• NM_001134823.1:g.29023337_29023338insATGGTG (Rycina 23) 

 

b) w obrębie 3’UTR:                                                                                            

• c.*655T>C  (Rycina 24) 
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A – 88, 23 pz 

G – 111 pz 

PCR-ACRS Tsp45I 

Rycina 20. Obraz elektroforetyczny polimorfizmu c.632A>G. Wynik otrzymany po rozdziale 

elektroforetycznym amplikonów PCR w 5% żelu agarozowym, z dodatkiem bromku etydyny  

i poddane wizualizacji w świetle UV po wcześniejszym zastosowaniu enzymu restrykcyjnego 

Tsp45I 

 

 

 

 

 

PCR-ACRS Tsp45I 

Rycina 21. Obraz elektroforetyczny polimorfizmu c.638G>A. Wynik otrzymany po rozdziale 

elektroforetycznym amplikonów PCR w 4,5% żelu agarozowym, z dodatkiem bromku etydyny 

i poddane wizualizacji w świetle UV po wcześniejszym zastosowaniu enzymu restrykcyjnego 

Tsp45I 

 

 

  AA    GA 

AG      AA 

G – 144 pz 

A – 123, 21 pz 
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Rycina 22. Obraz elektroforetyczny polimorfizmu c.718A>G. Wynik otrzymany po rozdziale 

elektroforetycznym amplikonów PCR w 4,5% żelu agarozowym, z dodatkiem bromku etydyny 

i poddane wizualizacji w świetle UV po wcześniejszym zastosowaniu enzymu restrykcyjnego 

MwoI 

 

A.  

 

 

 

               

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 GG      GA       AA 

G – 102, 42 pz 

A – 144 pz 

PCR-RFLP MwoI 
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B.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                     

                   

C. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Rycina 23. Obraz z sekwenatora kapilarnego CEQ8000 (Beckman Coulter), przy zastosowaniu 

starterów wyznakowanych fluorescencyjnie – analiza długości fragmentów DNA. Rozdział 

poszczególnych amplikonów zaprezentowano w obecności standardu wielkości – 600 DNA 

size standard kit for CEQ 8000 (Beckman Coulter): A. Genotyp 406/406; B. Genotyp 412/412; 

C. Genotyp 406/412 
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T – 123 pz 

A – 98 i 25 pz 

PCR-ACRS BsiEI 

Rycina 24. Obraz elektroforetyczny polimorfizmu c.*655T>C. Wynik otrzymany po rozdziale 

elektroforetycznym amplikonów PCR w 4,5% żelu agarozowym, z dodatkiem bromku etydyny 

i poddane wizualizacji w świetle UV po wcześniejszym zastosowaniu enzymu restrykcyjnego 

BsiEI 

 

5.3.1. Polimorfizm c. 632A>G 
 

W obrębie polimorfizmu c. 632A>G zidentyfikowano tylko dwa genotypy: 

homozygotyczny AA oraz heterozygotyczny AG. Biorąc pod uwagę wszystkie poddane 

badaniu rasy łącznie (wbp, pbz, puławska) najczęściej występującym genotypem, był genotyp 

homozygotyczny AA (85%). Heterozygoty AG stanowiły 15% całej badanej populacji. 

Podobną frekwencję zaobserwowano w przypadku rasy wbp (genotyp AA – 88%, genotyp AG 

– 12%). Największy odsetek homozygot stwierdzono wśród osobników rasy pbz (95%), 

natomiast relatywnie najmniejszy zidentyfikowano u świń rasy puławskiej (70%). Wykazano 

również, że rasy wbp oraz pbz znajdowały się w stanie równowagi Hardy'ego-Weinberga 

(HWE). Najczęściej występujący allel to allel A (Tabela 12). 

 

 

 

 

 

 CC     TT      TC 
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Tabela 12. Frekwencje genotypów i alleli uzyskane u 3 badanych ras dla mutacji c. 632A>G 

 

c. 632A>G 

Genotypy Allele  

AA AG GG A G HWE (p-value) 

wbp (169) 0,88 (149) 0,12 (20) - 0,94 0,06 0,41 

pbz  (276) 0,95 (261) 0,05 (15) - 0,98 0,02 0,64 

puławska (208) 0,70 (145) 0,30 (63) - 0,85 0,15 0,01 

suma (653) 0,85 (555) 0,15 (98) - 0,93 0,07  

W nawiasach przedstawiono liczebność osobników w poszczególnych grupach 

HWE – równowaga Hardy'ego-Weinberga  

 

5.3.2. Polimorfizm c.638G>A 

 

Polimorfizm sprzężony z polimorfizmem c. 632A>G, w związku z tym otrzymane 

frekwencje i zależności są analogiczne jak w przypadku zmiany c. 632A>G. 

Tabela 13. Frekwencje genotypów i alleli uzyskane u 3 badanych ras dla mutacji c. 638G>A 

 c. 638G>A 

Genotypy Allele  

AA GA GG A G HWE (p-value) 

wbp (169) 0,88 (149) 0,12 (20) - 0,94 0,06 0,41 

pbz (276) 0,95 (261) 0,05 (15) - 0,98 0,02 0,64 

puławska (208) 0,70 (145) 0,30 (63) - 0,85 0,15 0,01 

suma (653) 0,85 (555) 0,15 (98) - 0,93 0,07  

W nawiasach przedstawiono liczebność osobników w poszczególnych grupach 

HWE – równowaga Hardy'ego-Weinberga  

 

5.3.3. Polimorfizm c.718A>G 

Zaprojektowany test pozwolił na identyfikację poszczególnych wariantów 

polimorfizmu c.718A>G. Zdecydowanie najczęściej obserwowanym genotypem był genotyp 

homozygotyczny GG – frekwencja 0,78 u wszystkich ras łącznie. Częstość występowania 

poszczególnych genotypów w przypadku ras wbp i pbz były bardzo zbliżone. Co ciekawe, 

w przypadku rasy wbp nie stwierdzono występowania genotypu homozygotycznego AA, a dla 

rasy pbz tylko jeden osobnik reprezentował ten genotyp. Najczęstsze występowanie genotypu 

homozygotycznego AA zaobserwowano u rasy puławskiej (8%), rozkład pozostałych 

genotypów AG i GG był identyczny i wynosił odpowiednio 46%. W przebadanej populacji 

świń, u wszystkich ras łącznie allel G (frekwencja: 0,88) był znacznie częstszy niż allel 
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A (frekwencja: 0,12). Ponadto, wykazano, że wszystkie rasy znajdowały się w stanie 

równowagi Hardy’ego-Weinberga (Tabela 14). 

Tabela 14. Frekwencje genotypów i alleli uzyskane u 3 badanych ras dla mutacji c. 718A>G 

 

 

c.718A>G 

                         Genotypy                                          Allele  

AA AG GG A G HWE (p-value) 

wbp (178) - 0,05 (9) 0,95 (169) 0,02 0,98 0,73 

pbz (270) 0,003 (1) 0,077 (21) 0,92 (248) 0,04 0,96 0,45 

puławska 

(210) 
0,08 (17) 0,46 (97) 0,46 (96) 0,31 0,69 0,27 

suma (658) 0,027 (18) 0,19 (127) 0,78 (513) 0,12 0,88  

W nawiasach przedstawiono liczebność osobników w poszczególnych grupach 

HWE – równowaga Hardy'ego-Weinberga  

 

5.3.4. Polimorfizm g.29023337_29023338insATGGTG 

 

W obrębie polimorfizmu o charakterze insercyjno – delecyjnym zidentyfikowano 

poszczególne jego warianty. Biorąc pod uwagę wszystkie poddane badaniu rasy łącznie (wbp, 

pbz, puławska) najczęściej występującym genotypem, był genotyp homozygotyczny pod 

względem braku 6 – nukleotydowej insercji (64%). Heterozygoty stanowiły 33% całej badanej 

populacji. Podobną frekwencję zaobserwowano w przypadku rasy puławskiej (genotyp 

homozygotyczny bez insercji – 61%, heterozygoty – 36%). Najrzadziej obserwowanym 

układem genotypów były homozygoty posiadające 6 – nukleotydową wstawkę, wśród 

osobników rasy wbp stanowiły one 7%, u puławskiej – 5%, zaś u pbz nie zidentyfikowano ich 

występowania. Wykazano również, że rasy pbz oraz puławska znajdowały się w stanie 

równowagi Hardy'ego-Weinberga pod względem badanej zmiany mutacyjnej  (Tabela 15). 
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Tabela 15. Frekwencje genotypów i alleli uzyskane u 3 badanych ras dla mutacji 

g.29023337_29023338insATGGTG. 

 

Polimorfizm g.29023337_29023338insATGGTG 

                            Genotypy                                         Allele  

406 406/412 412 406 412 HWE (p-value) 

wbp (85) 0,38 (32) 0,55 (47) 0,07 (6) 0,66 0,34 0,04 

pbz (103) 0,90 (93) 0,10 (10) - 0,95 0,05 0,60 

puławska 

(143) 
0,61 (87) 0,36 (51) 0,03 (5) 0,79 0,21 0,45 

suma (331) 0,64 (212) 0,33 (108) 0,033 (11) 0,81 0,19  

W nawiasach przedstawiono liczebność osobników w poszczególnych grupach 

HWE – równowaga Hardy'ego-Weinberga  

 

5.3.5. Polimorfizm c.*655T>C 

 

Zaprojektowany test pozwolił na identyfikację poszczególnych wariantów 

polimorfizmu c.*655T>C. Najczęściej obserwowanym genotypem były heterozygoty, 

w przypadku których frekwencja występowania wynosiła – 0,42, biorąc pod uwagę wszystkie 

rasy łącznie. Częstość występowania tego genotypu w przypadku ras wbp i pbz była zbliżona. 

Co ciekawe, stosunkowo najrzadziej obserwowany u wyżej wymienionych ras, genotyp 

homozygotyczny – CC, był najczęściej identyfikowanym u rasy puławskiej i jego frekwencja 

wynosiła – 0,56. W przebadanej populacji świń, u wszystkich ras łącznie, występowanie allelu 

C było praktycznie tożsame do T. Tę równą proporcję zaobserwowano również u rasy wbp. 

Wykazano także, że rasy wbp i pbz znajdowały się w stanie równowagi Hardy’ego-Weinberga 

(Tabela 16). 

 

Tabela 16. Frekwencje genotypów uzyskane u 3 badanych ras dla mutacji c.*655T>C 

 

c.*655T>C 

Genotypy Allele  

CC TC TT C T HWE (p-value) 

wbp (126) 0,26 (33) 0,48 (61) 0,25 (32) 0,51 0,49 0,72 

pbz (255) 0,12 (31) 0,45 (116) 0,42 (108) 0,35 0,65 0,99 

puławska 

(204) 
0,56 (115) 0,33 (68) 0,10 (21) 0,73 0,27 0,03 

suma (585) 0,31 (179) 0,42 (245) 0,28 (161) 0,51 0,49  

W nawiasach przedstawiono liczebność osobników w poszczególnych grupach 

HWE – równowaga Hardy'ego-Weinberga  
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5.4. Analiza związku badanych polimorfizmów genu SEPP1 z wybranymi cechami 

użytkowymi świń oraz parametrami jakości mięsa wieprzowego  

 

5.4.1. Polimorfizm c.632A>G 

 

W obrębie polimorfizmu zidentyfikowano dwa genotypy: homozygotyczny AA oraz 

heterozygotyczny AG. 

a) cechy jakości mięsa 

U osobników rasy pbz zaobserwowano istotny (p≤0,01) wpływ badanego polimorfizmu 

na pH polędwicy mierzone 24 godz. po uboju, a także na pH szynki mierzone po 45 min. oraz 

24 godz. po uboju (p≤0,05). Ponadto, u rasy pbz i wbp stwierdzono związek badanego 

polimorfizmu z wodochłonnością, która była istotnie statystycznie (p≤0,05) wyższa w mięsie                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               

osobników homozygotycznych AA. Dodatkowo, zaobserwowano wpływ tego polimorfizmu na 

wysycenie barwy mięsa w odcieniu czerwieni u rasy pbz (p≤0,05) (Tabela 17).                                                                                                                                                                              

b) cechy tuczne 

Analizowany polimorfizm istotnie (p≤0,05) oddziaływał na zużycie paszy na kilogram 

przyrostu u wszystkich badanych zwierząt. Korzystne parametry dla tej cechy wykazywał 

genotyp heterozygotyczny AG (Tabela 18). 

c) cechy rzeźne 

Analiza asocjacji pomiędzy tą zmianą polimorficzną w genie SEPP1 a cechami 

rzeźnymi świń kilku ras wykazała wpływ badanego wariantu na wydajność rzeźną (p≤0,01) 

oraz masę polędwicy (p≤0,05) u osobników rasy pbz oraz na masę szynki zadniej bez słoniny 

i skóry, średnią grubość słoniny z 5 pomiarów, procent mięsa w tuszy, a także procentową 

zawartość mięsa w wyrębach podstawowych (p≤0,05) u rasy puławskiej. Związek badanego 

polimorfizmu z cechami rzeźnymi, takimi jak: średnia grubość słoniny z 5 pomiarów, procent 

mięsa w tuszy, a także procentowa zawartość mięsa w wyrębach podstawowych został również 

potwierdzony u wszystkich badanych zwierząt.  

Zwierzęta homozygotyczne AA rasy pbz wykazywały wyższą wydajność rzeźną niż 

heterozygoty. Odwrotnie było w przypadku masy polędwicy, która była wyższa u świń 

heterozygotycznych. U osobników rasy puławskiej, największymi wartościami cech mięsności 

i jednocześnie najniższym otłuszczeniem charakteryzowały się osobniki o genotypie AA, 

znalazło to również odzwierciedlenie przy analizie całej populacji (Tabela 19). 
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5.4.2. Polimorfizm c.638G>A 

 

W obrębie polimorfizmu c.638G>A zidentyfikowano  dwa genotypy: homozygotyczny AA 

oraz heterozygotyczny GA. Polimorfizm sprzężony z polimorfizmem c. 632A>G, w związku  

z tym otrzymane zależności są analogiczne jak w przypadku zmiany c. 632A>G (Suplement 

Tabela 1, 2 i 3). 

5.4.3. Polimorfizm c.718A>G 

 

a) cechy jakości mięsa 

U osobników rasy pbz zaobserwowano istotny (p≤0,01) wpływ badanego polimorfizmu 

na pH szynki mierzone po 24 godz. po uboju. Osobniki homozygotyczne GG oraz 

heterozygotyczne AG posiadały o ok. 0,4 jednostki wyższą wartość pH niż świnie o genotypie 

AA. Podobny rozkład wartości dla tej rasy otrzymano również dla pH polędwicy mierzonej po 

24 godz. po uboju  (p≤0,05). Odwrotną zależność zaobserwowano w przypadku wpływu 

badanego polimorfizmu na pH szynki mierzone po 45 min. od uboju, w tym przypadku to 

osobniki homozygotyczne AA posiadały o ok. 0,3 jednostki wyższą wartość niż homozygoty 

GG i heterozygoty AG (Tabela 20). 

Ponadto, spośród badanych cech jakości mięsa odnotowano związek badanego 

polimorfizmu z wodochłonnością i intensywnością barwy żółtej u rasy wbp. U tej rasy, nie 

zidentyfikowano obecności homozygot AA, dlatego porównywano wartości dla świń 

homozygotycznych GG oraz heterozygot. Homozygoty GG charakteryzowały się obniżeniem 

parametru wodochłonności w porównaniu do heterozygot AG. Natomiast w odniesieniu do 

intensywności barwy żółtej zaobserwowano odwrotną zależność – mięsa osobników 

homozygotycznych GG charakteryzowało się wyższą wartością tej cechy w porównaniu do 

mięsa pochodzącego od świń AG (Tabela 20). 

b) cechy tuczne 

W przypadku analizowanych cech tucznych nie wykazano istotnego związku badanego 

polimorfizmu z tą grupą cech (Suplement Tabela 4).  

c) cechy rzeźne 

W badaniach uzyskano istotny (p≤0,05) wpływ zmiany polimorficznej na masę 

polędwicy oraz masę polędwicy bez skóry i słoniny u dwóch badanych ras:  wbp i pbz. Jednakże 

przeprowadzona analiza wykazała odwrotne zależności u tych ras. U osobników rasy pbz to 
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homozygoty AA charakteryzowały się większą masą polędwicy, natomiast u osobników rasy 

wbp pomimo niezidentyfikowania obecności osobników homozygotycznych AA stwierdzono 

większą masę polędwicy u homozygot GG w porównaniu do heterozygot AG, co wskazuje u tej 

rasy na korzystny wpływ allelu G na te cechy (Tabela 21). 

5.4.4. Polimorfizm g.29023337_29023338insATGGTG 

 

a) cechy jakości mięsa 

W badaniach uzyskano istotny (p≤0,01) wpływ polimorfizmu na jasność i intensywność 

barwy mięsa u osobników rasy wbp. Najwyższą wartość cechy wykazano dla osobników 

homozygotycznych pod względem braku 6 nukleotydowej insercji. U tej rasy zaobserwowano 

również związek badanej zmiany z intensywnością barwy czerwonej, która była najwyższa 

u osobników heterozygotycznych, natomiast najniższa u homozygot bez insercji (p≤0,05), 

podobny rozkład uzyskano dla całej populacji. Ponadto, stwierdzono wpływ badanego 

polimorfizmu na pH polędwicy mierzone po 24 godz. po uboju - osobniki homozygotyczne 

(406/406) charakteryzowały się istotnie wyższą wartością pH (p≤0,05). U rasy pbz nie 

zaobserwowano wpływu polimorfizmu na cechy jakości mięsa. Natomiast u rasy puławskiej 

odnotowano związek badanego polimorfizmu z wodochłonnością – homozygoty posiadające 

insercję 6 nukleotydów charakteryzowały się podwyższeniem wartości dla wodochłonności 

w porównaniu do heterozygot oraz homozygot bez wstawki, co znalazło również 

odzwierciedlenie dla wszystkich badanych zwierząt (Tabela 22). 

b) cechy tuczne 

W przypadku analizowanych cech tucznych nie wykazano istotnego związku badanego 

polimorfizmu z tą grupą cech (Suplement Tabela 5).  

c) cechy rzeźne 

U osobników rasy wbp odnotowano związek badanego polimorfizmu ze średnią 

grubością słoniny. Osobniki heterozygotyczne charakteryzowały się istotnie najwyższym 

otłuszczeniem (p≤0,05) (Tabela 23). 
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5.4.5. Polimorfizm c.*655T>C 

 

a) cechy jakości mięsa 

U osobników rasy pbz zaobserwowano istotny (p≤0,01) wpływ badanego polimorfizmu 

na pH polędwicy mierzone po 24 godz. po uboju. Homozygoty TT oraz heterozygoty CT 

posiadały wyższą wartość tej cechy niż osobniki homozygotyczne CC. Podobny rozkład 

wartości dla tej rasy otrzymano również dla pH szynki mierzonej 24 godz. po uboju (p≤0,05). 

Natomiast odwrotny trend zaobserwowano dla pH szynki mierzonego 45 min. po uboju 

(p≤0,05) – w tym przypadku to homozygoty CC reprezentowały wyższą wartość w porównaniu 

do heterozygot i homozygot TT. U rasy puławskiej zaobserwowano wpływ badanego 

polimorfizmu na wodochłonność i intensywność barwy czerwonej (p≤0,01). Homozygoty CC 

charakteryzowały się podwyższeniem wartości dla wodochłonności w porównaniu do 

heterozygot i homozygot TT. W odniesieniu do intensywności barwy czerwonej 

zaobserwowano podobną zależność – osobniki homozygotyczne CC reprezentowały najwyższą 

wartość cechy, co miało również odzwierciedlenie dla całej populacji (Tabela 24). 

b) cechy tuczne 

Analiza statystyczna dla tego polimorfizmu ukazała jego istotny (p≤0,05) związek 

z przyrostem dziennym w okresie tuczu u rasy wbp i puławskiej. Pod tym względem z punktu 

widzenia hodowli najlepsze wyniki osiągają osobniki heterozygotyczne pod względem mutacji 

w analizowanym locus. Zwierzęta te posiadają, przy relatywnie małym zużyciu paszy na 

kilogram przyrostu, największy przyrost dzienny w okresie tuczu, czego konsekwencją jest 

najkrótszy okres tuczu właściwego (Tabela 25). 

c) cechy rzeźne 

U osobników rasy wbp uzyskano istotny (p≤0,05) wpływ zmiany polimorficznej na 

masę polędwicy bez skóry i słoniny oraz masę szynki zadniej bez słoniny i skóry. Dla pierwszej 

cechy to homozygoty TT charakteryzowały się największą masą polędwicy, natomiast 

heterozygoty najmniejszą. Dla drugiej cechy stwierdzono odwrotną zależność, osobniki 

heterozygotyczne posiadały najwyższą masę szynki, natomiast homozygoty TT – najmniejszą. 

W obu przypadkach homozygoty CC posiadały pośrednią wartość badanych cech. 

W przypadku rasy puławskiej wykazano związek badanego polimorfizmu (p≤0,05) 

z cechami takimi jak: wydajność rzeźna, masa polędwicy bez skóry i słoniny, procent mięsa 

w tuszy oraz procentowa zawartość mięsa w wyrobach podstawowych. W przypadku 
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wszystkich tych parametrów stwierdzono korzystny wpływ allelu T. Homozygoty TT 

charakteryzowały się najlepszymi parametrami mięsności, natomiast homozygoty CC 

najniższymi wartościami badanych cech (Tabela 26). 
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Tabela 17. Wpływ polimorfizmu c.632A>G na cechy jakości mięsa świń różnych ras 

Cechy jakości Genotyp WBP PBZ PUŁAWSKA 
CAŁA 

POPULACJA 

Istotność GLM 

RASA ROKST c.632A>G 

Zawartość tłuszczu śródmięśniowego (%) 
AA 

AG 

1,22±0,17 

1,19±0,12 

 1,18±0,24 

1,09±0,20 

 1,39±0,44 

1,43±0,42 

 1,27±0,32 

1,33±0,39 

 *** ***  

Wodochłonność mięsa 
AA 

AG 

35,60±8,50 

31,23±5,92 

a 

b 

35,01±6,70 

31,32±9,48 

a 

b 

29,99±6,54 

31,59±7,75 

 34,09±7,29 

33,08±7,73 

  **  

Wartość pomiaru barwy mięsa – parametr L – jasność 
AA 

AG 

54,71±2,78 

54,06±2,55 

 55,23±2,53 

54,30±3,25 

 54,58±2,99 

55,38±2,99 

 54,61±2,79 

54,50±2,95 

 *** ***  

Wartość pomiaru barwy mięsa – parametr A – wysycenie 

barwy mięsa w odcieniu czerwieni 

AA 

AG 

16,35±1,51 

16,60±1,31 

 16,30±1,29 

16,94±1,52 

b 

a 

16,23±1,14 

16,07±1,03 

 16,39±1,33 

16,56±1,18 

 * ***  

Wartość pomiaru barwy mięsa – parametr B – wysycenie 

barwy mięsa w odcieniu żółtym 

AA 

AG 

2,58±1,03 

2,67±1,23 

 2,81±1,23 

3,25±0,86 

 2,79±1,05 

2,93±1,16 

 2,83±1,14 

3,06±1,10 

  ***  

Pomiar odczynu polędwicy 45 min. po uboju 
AA 

AG 

6,28±0,19 

6,28±0,19 

 6,29±0,18 

6,29±0,20 

 6,28±0,15 

6,28±0,15 

 6,24±0,18 

6,22±0,16 

  ***  

Pomiar odczynu polędwicy 24 godz. po uboju 
AA 

AG 

5,58±0,12 

5,55±0,08 

 5,60±0,09 

5,48±0,17 

A 

B 

5,59±0,09 

5,59±0,07 

 5,60±0,10 

5,58±0,10 

  ***  

Pomiar odczynu szynki 45 min. po uboju 
AA 

AG 

6,29±0,17 

6,25±0,16 

 6,24±0,15 

6,37±0,28 

B 

A 

6,24±0,13 

6,25±0,12 

 6,22±0,16 

6,22±0,17 

  ***  

Pomiar odczynu szynki 24 godz. po uboju 
AA 

AG 

5,58±0,12 

5,58±0,11 

 5,59±0,10 

5,53±0,11 

a 

b 

5,57±0,09 

5,58±0,08 

 5,59±0,10 

5,59±0,09 

  ***  

Wartości oznaczone różnymi literami różnią się istotnie pomiędzy sobą (A, B = p≤0,01; a, b = p≤0,05). Dane przedstawiono w postaci średnich LSM±S.E. (***p≤0,001; 

**p≤0,01; *p≤0,05) 
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Tabela 18. Wpływ polimorfizmu c.632A>G na cechy tuczne świń różnych ras 

Cechy jakości Genotyp WBP PBZ PUŁAWSKA CAŁA POPULACJA 
Istotność GLM 

RASA ROKST c.632A>G 
Przyrost dzienny w teście AA 

AG 

912,06±92,39 

911,34±91,80 

 920,84±144,65 

920,47±115,45 

 825,75±92,29 

842,86±125,69 

 888,48±128,23 

856,14±124,28 

 *** ***  

Masa ciała przed ubojem (kg) AA 

AG 

623,35±54,83 

614,86±82,40 

 618,41±85,85 

628,06±61,83 

 575,89±59,93 

582,02±54,47 

 604,48±77,35 

581,23±68,70 

 *** ***  

Zużycie paszy na kg przyrostu (kg/kg) AA 

AG 

2,68±0,18 

2,70±0,17 

 2,77±0,22 

2,71±0,28 

 2,86±0,28 

2,79±0,18 

 2,80±0,25 

2,75±0,19 

a 

b 

*** *** * 

Dzienne pobranie paszy (kg) AA 

AG 

2,44±0,23 

2,45±0,23 

 2,54±0,34 

2,49±0,21 

 2,35±0,21 

2,35±0,33 

 2,44±0,29 

2,37±0,32 

 *** ***  

Liczba dni od urodzenia do uboju AA 

AG 

162,47±16,51 

164,96±20,46 

 162,06±21,65 

161,66±17,09 

 174,33±18,69 

172,15±16,61 

 168,63±20,85 

175,06±18,83 

 *** ***  

Liczba dni tuczu właściwego AA 

AG 

77,95±9,27 

77,43±8,66 

 77,69±11,68 

79,70±12,27 

 84,58±9,75 

83,26±9,13 

 80,92±11,14 

83,70±10,01 

 *** ***  

Wartości oznaczone różnymi literami różnią się istotnie pomiędzy sobą (a, b = p≤0,05). Dane przedstawiono w postaci średnich LSM±S.E.  (***p≤0,001; *p≤0,05) 
 

 

Tabela 19. Wpływ polimorfizmu c.632A>G na cechy rzeźne świń różnych ras 

Cechy jakości Genotyp WBP PBZ PUŁAWSKA 
CAŁA 

POPULACJA 

Istotność GLM 

RASA ROKST c.632A>G 

Wydajność rzeźna (%) 
AA 

AG 

76,83±2,81 

76,80±1,96 

 76,29±2,29 

75,45±1,47 

A 

B 

75,34±2,40 

75,38±2,70 

 76,17±2,52 

75,78±2,40 

  ***  

Masa polędwicy (kg) 
AA 

AG 

7,46±0,97 

7,41±0,78 

 7,31±0,77 

7,55±0,82 

b 

a 

6,93±0,86 

6,88±0,75 

 7,28±0,90 

7,13±0,81 

  ***  

Masa polędwicy bez skóry i słoniny (kg) 
AA 

AG 

5,91±0,72 

5,82±0,58 

 5,79±0,60 

5,83±0,56 

 5,30±0,66 

5,19±0,54 

 5,72±0,70 

5,49±0,60 

 *** ***  

Masa szynki zadniej bez słoniny i skóry (kg) 
AA 

AG 

9,34±0,58 

9,42±0,53 

 9,20±0,57 

9,12±0,91 

 8,79±0,67 

8,57±0,69 

a 

b 

9,16±0,63 

8,92±0,75 

 ***   

Średnia grubość słoniny z 5 pomiarów (cm) 
AA 

AG 

1,33±0,33 

1,40±0,33 

 1,30±0,32 

1,38±0,34 

 1,63±0,44 

1,79±0,43 

b 

a 

1,38±0,39 

1,64±0,44 

B 

A 

*** *** ** 

Powierzchnia oka polędwicy po planimetrowaniu obrysu 

(cm2) 

AA 

AG 

53,34±5,34 

53,05±4,70 

 53,73±5,25 

52,97±5,96 

 51,80±6,02 

50,34±5,31 

 53,09±5,51 

51,78±5,32 

 ** ***  

Procent mięsa w tuszy (%) 
AA 

AG 

61,52±3,36 

61,71±2,94 

 61,70±2,99 

61,36±4,67 

 59,36±2,87 

57,78±3,56 

a 

b 

61,26±3,16 

59,71±3,96 

a 

b 

***  * 

Procentowa zawartość mięsa w wyrębach 

podstawowych (%) 

AA 

AG 

24,01±1,27 

24,07±0,85 

 23,74±1,33 

23,60±1,81 

 22,45±1,64 

21,89±1,75 

a 

b 

23,55±1,51 

22,86±1,76 

a 

b 

***  * 

Wartości oznaczone różnymi literami różnią się istotnie pomiędzy sobą (A, B = p≤0,01; a, b = p≤0,05). Dane przedstawiono w postaci średnich LSM±S.E. (***p≤0,001; 

**p≤0,01; *p≤0,05) 
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Tabela 20. Wpływ polimorfizmu c.718A>G na cechy jakości mięsa świń różnych ras 

Cechy jakości Genotyp WBP  PBZ  PUŁAWSKA 
CAŁA 

POPULACJA 

Istotność GLM 

RASA ROKST c.718A>G 

Zawartość tłuszczu śródmięśniowego (%) 

AA 

AG 

GG 

-- 

1,26±0,17 

1,27±0,18 

 1.20± 

1.20±0,13 

1.17±0,26 

 1,39±0,52 

1,43±0,44 

1,41±0,42 

 1,49±0.5 

1,41±0,42 

1,24±0,29 

 *** ***  

Wodochłonność mięsa 

AA 

AG 

GG 

-- 

40,90±8,34 

34,81±8,11 

 

a 

b 

--- 

32.93±8,71 

34.82±6,70 

 29,43±6,43 

29,71±7,62 

30,89±6,41 

 31,50±6,43 

33,03±8,04 

34,27±7,15 

  ***  

Wartość pomiaru barwy mięsa – parametr L – jasność 

AA 

AG 

GG 

-- 

55,14±1,67 

54,58±2,79 

 52.78± 

55.47±2,45 

55.10±2,44 

 55,14±3,29 

54,42±2,66 

55,07±3,20 

 54,62±3,25 

54,20±2,59 

54,59±2,77 

 *** ***  

Wartość pomiaru barwy mięsa – parametr A – wysycenie 

barwy mięsa w odcieniu czerwieni 

AA 

AG 

GG 

-- 

16,44±1,33 

16,36±1,50 

 18.12± 

16.25±1,46 

16.36±1,23 

 15,92±0,88 

16,40±1,11 

16,15±1,13 

 16,13±1,01 

16,54±1,18 

16,37±1,32 

 ** ***  

Wartość pomiaru barwy mięsa – parametr B – wysycenie 

barwy mięsa w odcieniu żółtym 

AA 

AG 

GG 

-- 

1,97±0,79 

2,62±1,00 

 

b 

a 

4.96± 

2.91±0,65 

2.79±1,15 

 2,73±1,46 

2,69±1,04 

2,82±1,05 

 3,14±1,48 

2,84±1,00 

2,85±1,09 

  ***  

Pomiar odczynu polędwicy 45 min. po uboju 

AA 

AG 

GG 

-- 

6,30±0,17 

6,29±0,19 

 6.62± 

6.26±0,21 

6.30±0,17 

 6,32±0,11 

6,26±0,14 

6,29±0,16 

 6,25±0,14 

6,21±0,16 

6,24±0,18 

  ***  

Pomiar odczynu polędwicy 24 godz. po uboju 

AA 

AG 

GG 

-- 

5,60±0,09 

5,57±0,12 

 5.33± 

5.56±0,16 

5.52±0,09 

b 

a 

ab 

5,63±0,09 

5,59±0,08 

5,59±0,09 

 5,60±0,11 

5,58±0,10 

5,60±0,10 

  ***  

Pomiar odczynu szynki 45 min. po uboju 

AA 

AG 

GG 

-- 

6,26±0,15 

6,28±0,17 

 6.59± 

6.29±0,19 

6.24±0,16 

a 

ab 

b 

6,25±0,11 

6,25±0,12 

6,26±0,14 

 6,18±0,15 

6,20±0,15 

6,23±0,16 

  ***  

 

 

Pomiar odczynu szynki 24 godz. po uboju 

AA 

AG 

GG 

-- 

5,58±0,05 

5,58±0,12 

 5,21± 

5,56±0,11 

5,59±0,10 

B 

A 

A 

5,60±0,08 

5,58±0,08 

5,58±0,14 

 5,57±0,11 

5,58±0,09 

5,60±0,11 

  ***  

Wartości oznaczone różnymi literami różnią się istotnie pomiędzy sobą (A, B = p≤0,01; a, b = p≤0,05). Dane przedstawiono w postaci średnich LSM±S.E. (***p≤0,001; 

**p≤0,01) 
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Tabela 21. Wpływ polimorfizmu c.718A>G na cechy rzeźne świń różnych ras 

Cechy jakości Genotyp WBP PBZ PUŁAWSKA 
CAŁA 

POPULACJA 

Istotność GLM 

RASA ROKST c.718A>G 

Wydajność rzeźna (%) 

AA 

AG 

GG 

-- 

77,49±2,94 

76,70±2,71 

 75,63± 

76,09±2,89 

76,15±2,18 

 75,41±2,44 

75,23±2,39 

75,35±2,62 

 75,13±2,41 

75,60±2,55 

76,21±2,47 

  ***  

Masa polędwicy (kg) 

AA 

AG 

GG 

-- 

7,05±0,50 

7,45±0,97 

 

b 

a 

8,45± 

7,42±1,04 

7,27±0,74 

a 

ab 

b 

6,88±0,80 

6,90±0,90 

6,94±0,78 

 6,80±0,96 

6,99±0,92 

7,31±0,86 

  ***  

Masa polędwicy bez skóry i słoniny (kg) 

AA 

AG 

GG 

-- 

5,57±0,36 

5,90±0,72 

 

b 

a 

6,83± 

5,96±0,81 

5,74±0,56 

a 

ab 

b 

5,33±0,59 

5,25±0,67 

5,31±0,61 

 5,32±0,74 

5,42±0,71 

5,75±0,66 

 *** ***  

Masa szynki zadniej bez słoniny i skóry (kg) 

AA 

AG 

GG 

-- 

9,48±0,66 

9,36±0,56 

 8,20± 

8,93±0,71 

9,24±0,58 

 8,79±0,78 

8,77±0,67 

8,75±0,67 

 8,75±0,76 

8,88±0,69 

9,19±0,62 

 ***   

Średnia grubość słoniny z 5 pomiarów (cm) 

AA 

AG 

GG 

-- 

1,18±0,36 

1,34±0,32 

 1,23± 

1,31±0,36 

1,30±0,32 

 1,69±0,58 

1,68±0,46 

1,71±0,39 

 1,64±0,57 

1,57±0,47 

1,37±0,37 

 *** ***  

Powierzchnia oka polędwicy po planimetrowaniu 

obrysu (cm2) 

AA 

AG 

GG 

-- 

52,38±3,39 

53,60±5,48 

 50,90± 

51,40±3,38 

53,82±5,39 

 51,99±6,07 

51,01±6,35 

51,74±5,22 

 52,17±5,91 

51,37±5,78 

53,32±5,41 

 * ***  

Procent mięsa w tuszy (%) 

AA 

AG 

GG 

-- 

61,33±4,43 

61,73±3,26 

 59,70± 

60,90±4,16 

61,89±3,04 

 59,44±2,28 

58,91±3,50 

59,16±2,93 

 59,95±2,23 

59,81±3,72 

61,41±3,21 

 ***   

Procentowa zawartość mięsa w wyrębach 

podstawowych (%) 

AA 

AG 

GG 

-- 

23,89±1,50 

24,04±1,21 

 22,94± 

23,38±1,63 

23,77±1,33 

 22,50±1,87 

22,31±1,73 

22,38±1,58 

 22,48±1,83 

22,72±1,74 

23,65±1,43 

 ***   

Wartości oznaczone różnymi literami różnią się istotnie pomiędzy sobą (a, b = p≤0,05). Dane przedstawiono w postaci średnich LSM±S.E. (***p≤0,001; *p≤0,05) 
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Tabela 22. Wpływ polimorfizmu g.29023337_29023338insATGGTG na cechy jakości mięsa świń różnych ras 

Cechy jakości Genotyp WBP PBZ PUŁAWSKA 
CAŁA 

POPULACJA 

Istotność GLM 

RASA ROKST 
Polimorfizm 

insATGGTG 

Zawartość tłuszczu 

śródmięśniowego (%) 

406 

406/412 

412 

1,29±0,24 

1,25±0,18 

1,17±0,13 

 1,14±0,26 

1,10±0,11 

-- 

 1,60±0,52 

1,53±0,51 

1,26±0,30 

 1,36±0,49 

1,30±0,41 

1,12±0,23 

 ***   

Wodochłonność mięsa 

406 

406/412 

412 

36,73±8,06 

32,77±8,47 

37,10±13,72 

 33,72±5,79 

36,59±7,46 

-- 

 28,29±6,11 

29,53±6,92 

36,96±5,18 

b 

b 

a 

32,11±6,25 

31,84±7,77 

36,93±10,79 

ab 

b 

a 

*** ***  

Wartość pomiaru barwy 

mięsa – parametr L – jasność 

406 

406/412 

412 

56,04±3,20 

54,03±2,91 

54,03±2,61 

A 

B 

AB 

54,81±2,31 

54,72±2,66 

-- 

 54,28±3,39 

54,75±3,32 

55,75±3,17 

 54,73±2,95 

54,27±3,12 

54,59±3,17 

 * ***  

Wartość pomiaru barwy 

mięsa – parametr A – 

wysycenie barwy mięsa w 

odcieniu czerwieni 

406 

406/412 

412 

15,84±1,50 

16,66±1,63 

16,40±1,26 

b 

a 

ab 

16,25±1,15 

16,97±0,95 

-- 

 16,19±1,14 

16,26±1,07 

16,37±0,60 

 16,37±1,21 

16,81±1,33 

16,75±1,07 

b 

a 

ab 

*** *** * 

Wartość pomiaru barwy 

mięsa – parametr B – 

wysycenie barwy mięsa w 

odcieniu żółtym 

406 

406/412 

412 

2,78±1,07 

2,68±1,10 

1,81±0,45 

 3,09±0,92 

3,17±0,79 

-- 

 2,87±1,15 

2,97±1,12 

2,86±1,39 

 2,88±1,04 

2,92±1,12 

2,48±1,06 

  ** * 

Pomiar odczynu polędwicy 

45 min. po uboju 

406 

406/412 

412 

6,31±0,16 

6,28±0,19 

6,25±0,21 

 6,25±0,15 

6,24±0,10 

-- 

 6,29±0,11 

6,31±0,12 

6,27±0,05 

 6,29±0,14 

6,29±0,16 

6,25±0,16 

  ***  

Pomiar odczynu polędwicy 

24 godz. po uboju 

406 

406/412 

412 

5,62±0,11 

5,53±0,14 

5,56±0,13 

a 

b 

ab 

5,57±0,08 

5,56±0,06 

-- 

 5,57±0,10 

5,58±0,08 

5,53±0,05 

 5,56±0,10 

5,54±0,11 

5,52±0,10 

  **  

Pomiar odczynu szynki 45 

min. po uboju 

406 

406/412 

412 

6,27±0,18 

6,29±0,19 

6,15±0,29 

 6,22±0,13 

6,22±0,09 

-- 

 6,22±0,12 

6,25±0,14 

6,18±0,08 

 6,25±0,15 

6,27±0,17 

6,17±0,22 

ab 

a 

b 

 *** * 

Pomiar odczynu szynki 24 

godz. po uboju 

406 

406/412 

412 

5,60±0,10 

5,54±0,14 

5,56±0,24 

 5,54±0,09 

5,53±0,10 

-- 

 5,57±0,09 

5,58±0,08 

5,54±0,06 

 5,56±0,09 

5,54±0,11 

5,53±0,17 

 

 

 ***  

Wartości oznaczone różnymi literami różnią się istotnie pomiędzy sobą (A, B = p≤0,01; a, b = p≤0,05). Dane przedstawiono w postaci średnich LSM±S.E. (***p≤0,001; 

**p≤0,01; *p≤0,05) 
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Tabela 23. Wpływ polimorfizmu g.29023337_29023338insATGGTG na cechy rzeźne świń różnych ras 

Cechy jakości Genotyp WBP PBZ PUŁAWSKA 
CAŁA 

POPULACJA 

Istotność GLM 

RASA ROKST 
Polimorfizm 

insATGGTG 

Wydajność rzeźna (%) 

406 

406/412 

412 

76,75±2,78 

76,28±1,97 

76,19±3,09 

 75,83±2,19 

75,90±1,87 

 74,52±1,88 

74,51±1,75 

74,78±1,76 

 75,64±2,23 

75,50±1,95 

75,64±2,53 

  *  

Masa polędwicy (kg) 

406 

406/412 

412 

7,28±0,82 

7,42±0,98 

7,06±0,92 

 7,08±0,72 

7,04±0,75 

 6,61±0,77 

6,60±0,74 

6,53±0,51 

 7,07±0,78 

7,11±0,92 

6,92±0,79 

  ***  

Masa polędwicy bez skóry i słoniny 

(kg) 

406 

406/412 

412 

5,83±0,63 

5,80±0,66 

5,70±0,71 

 5,56±0,54 

5,55±0,74 

 5,00±0,58 

4,94±0,42 

4,87±0,55 

 5,60±0,62 

5,57±0,65 

5,48±0,70 

 *** ***  

Masa szynki zadniej bez słoniny i skóry 

(kg) 

406 

406/412 

412 

9,35±0,53 

9,29±0,62 

9,55±0,71 

 9,11±0,66 

9,27±0,79 

 8,55±0,68 

8,37±0,64 

8,49±0,26 

 9,04±0,68 

8,94±0,71 

9,04±0,57 

 *** ***  

Średnia grubość słoniny z 5 pomiarów 

(cm) 

406 

406/412 

412 

1,23±0,33 

1,40±0,33 

1,23±0,22 

b 

a 

ab 

1,32±0,34 

1,20±0,32 

 1,72±0,47 

1,84±0,44 

1,75±0,55 

 1,34±0,44 

1,44±0,44 

1,33±0,45 

 ***   

Powierzchnia oka polędwicy po 

planimetrowaniu obrysu (cm2) 

406 

406/412 

412 

53,94±4,78 

52,66±5,61 

53,21±4,81 

 54,42±5,75 

53,14±6,52 

 50,09±6,08 

49,49±4,82 

52,40±6,71 

 52,48±5,91 

51,56±5,36 

53,13±5,61 

 * *  

Procent mięsa w tuszy (%) 

406 

406/412 

412 

61,83±3,12 

61,55±3,41 

2,62±1,88 

 61,52±3,24 

62,07±3,63 

 57,91±3,09 

56,66±3,69 

57,12±2,20 

 61,24±3,25 

6,54±3,78 

60,87±2,02 

 ***   

Procentowa zawartość mięsa w 

wyrębach podstawowych (%) 

406 

406/412 

412 

23,94±1,17 

23,82±1,15 

24,28±1,48 

 23,42±1,50 

23,67±2,13 

 21,61±1,68 

21,18±1,55 

21,29±0,57 

 23,22±1,64 

22,98±1,68 

23,09±1,31 

 ***   

Wartości oznaczone różnymi literami różnią się istotnie pomiędzy sobą (a, b = p≤0,05). Dane przedstawiono w postaci średnich LSM±S.E. (***p≤0,001; *p≤0,05) 

 
 
 

 

 



 

 

 

6
8 

Tabela 24. Wpływ polimorfizmu c.*655T>C na cechy jakości mięsa świń różnych ras 

Cechy jakości Genotyp WBP PBZ PUŁAWSKA 
CAŁA 

POPULACJA 

Istotność GLM 

RASA ROKST c.*655T>C 

Zawartość tłuszczu śródmięśniowego (%) 

CC 

CT 

TT 

1,22±0,22 

1,26±0,18 

1,26±0,22 

 1,15±0,19 

1,15±0,18 

1,22±0,34 

 1,37±0,45 

1,47±0,44 

1,31±0,45 

 1,28±0,41 

1,32±0,32 

1,31±0,34 

 *** ***  

Wodochłonność mięsa 

CC 

CT 

TT 

34,85±8,77 

35,49±6,77 

36,29±6,55 

 34,16±8,86 

34,74±6,83 

34,66±6,36 

 31,89±7,32 

28,08±6,12 

29,86±4,19 

A 

B 

AB 

34,76±7,87 

33,52±6,98 

34,15±6,30 

 *** **  

Wartość pomiaru barwy mięsa – parametr L – jasność 

CC 

CT 

TT 

54,15±3,10 

54,64±2,43 

55,58±2,89 

 55,15±3,52 

55,34±2,33 

55,17±2,51 

 55,04±2,85 

54,14±2,70 

55,07±4,42 

 54,76±3,02 

54,64±2,54 

54,94±2,88 

 ** **  

Wartość pomiaru barwy mięsa – parametr A – 

wysycenie barwy mięsa w odcieniu czerwieni 

CC 

CT 

TT 

16,56±1,21 

16,35±1,41 

15,80±1,45 

 16,58±1,41 

16,30±1,33 

16,29±1,29 

 16,29±1,07 

16,59±1,11 

15,61±0,94 

A 

A 

B 

16,54±1,15 

16,46±1,30 

16,13±1,29 

a 

a 

b 

 *** * 

Wartość pomiaru barwy mięsa – parametr B – 

wysycenie barwy mięsa w odcieniu żółtym 

CC 

CT 

TT 

2,45±1,00 

2,47±0,80 

2,87±0,98 

 3,12±0,96 

2,84±1,41 

2,84±1,07 

 2,88±1,15 

2,81±1,04 

2,72±0,95 

 2,79±1,13 

2,67±1,20 

2,71±1,03 

 *** ***  

Pomiar odczynu polędwicy 45 min. po uboju 

CC 

CT 

TT 

6,35±0,19 

6,29±0,16 

6,33±0,20 

 6,30±0,22 

6,28±0,18 

6,29±0,17 

 6,28±0,14 

6,27±0,15 

6,28±0,17 

 6,32±0,17 

6,29±0,17 

6,31±0,18 

  ***  

Pomiar odczynu polędwicy 24 godz. po uboju 

CC 

CT 

TT 

5,58±0,09 

5,57±0,10 

5,58±0,08 

 5,54±0,15 

5,59±0,09 

5,61±0,09 

B 

A 

A 

5,59±0,08 

5,59±0,10 

5,59±0,08 

 5,58±0,10 

5,58±0,10 

5,60±0,09 

  ***  

Pomiar odczynu szynki 45 min. po uboju 

CC 

CT 

TT 

6,30±0,15 

6,25±0,15 

6,29±0,16 

 6,31±0,23 

6,24±0,16 

6,23±0,14 

a 

b 

b 

6,23±0,11 

6,25±0,14 

6,28±0,14 

 6,27±0,16 

6,25±0,15 

6,25±0,15 

  ***  

Pomiar odczynu szynki 24 godz. Po uboju 

CC 

CT 

TT 

5,57±0,08 

5,56±0,10 

5,58±0,07 

 5,55±0,12 

5,59±0,09 

5,60±0,11 

b 

a 

a 

5,60±0,12 

5,56±0,10 

5,56±0,10 

 5,59±0,12 

5,58±0,10 

5,59±0,10 

  ***  

Wartości oznaczone różnymi literami różnią się istotnie pomiędzy sobą (A, B = p≤0,01; a, b = p≤0,05). Dane przedstawiono w postaci średnich LSM±S.E. (***p≤0,001; 

**p≤0,01; *p≤0,05) 
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Tabela 25. Wpływ polimorfizmu c.*655T>C na cechy tuczne świń różnych ras 

Cechy jakości Genotyp WBP PBZ PUŁAWSKA CAŁA POPULACJA 
Istotność GLM 

RASA ROKST c.*655T>C 

Przyrost dzienny w teście 

AA 

GA 

GG 

897,79±65,90 

928,01±92,28 

875,06±79,16 

ab 

a 

b 

886,12±127,56 

882,29±124,19 

862,74±115,31 

 837,01±83,22 

841,37±105,01 

804,25±78,38 

a 

a 

b 

886,12±105,04 

882,29±12,21 

862,74±113,00 

 *** ***  

Masa ciała przed ubojem (kg) 

AA 

GA 

GG 

606,54±41,74 

631,05±32,28 

607,24±61,37 

 600,81±78,46 

594,59±80,37 

592,04±73,29 

 583,45±53,64 

580,25±68,42 

563,17±46,37 

 600,81±66,56 

579,59±77,55 

592,04±74,24 

 *** ***  

Zużycie paszy na kg przyrostu (kg/kg) 

AA 

GA 

GG 

2,68±0,15 

2,66±0,16 

2,73±0,17 

 2,77±0,25 

2,81±0,20 

2,83±0,24 

 2,79±0,24 

2,82±0,25 

2,94±0,33 

b 

ab 

a 

2,77±0,24 

2,81±0,23 

2,83±0,26 

 *** ***  

Dzienne pobranie paszy (kg) 

AA 

GA 

GG 

2,42±0,18 

2,46±0,20 

2,38±0,18 

 2,45±0,38 

2,46±0,35 

2,42±0,36 

 2,34±0,27 

2,37±0,25 

2,35±0,17 

 2,45±0,29 

2,46±0,30 

2,42±0,31 

 *** ***  

Liczba dni od urodzenia do uboju 

AA 

GA 

GG 

165,59±11,21 

161,70±11,90 

166,75±19,69 

 168,21±18,93 

169,91±20,34 

170,24±15,04 

 172,15±16,19 

173,17±18,41 

177,19±16,12 

 168,21±17,84 

169,91±19,13 

170,24±17,62 

 *** ***  

Liczba dni tuczu właściwego 

AA 

GA 

GG 

78,12±5,86 

76,93±7,79 

80,84±7,30 

ab 

b 

a 

81,17±10,84 

81,21±9,25 

82,10±9,03 

 83,97±7,54 

83,12±10,60 

86,22±8,03 

 81,17±8,83 

81,21±9,90 

82,10±9,06 

 *** ***  

 Wartości oznaczone różnymi literami różnią się istotnie pomiędzy sobą (a, b = p≤0,05). Dane przedstawiono w postaci średnich LSM±S.E. (***p≤0,001) 
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Tabela 26. Wpływ polimorfizmu c.*655T>C na cechy rzeźne świń różnych ras 

Cechy jakości Genotyp WBP PBZ PUŁAWSKA 
CAŁA 

POPULACJA 

Istotność GLM 

RASA ROKST c.*655T>C 

Wydajność rzeźna (%) 

CC 

CT 

TT 

76,59±2,86 

76,40±2,56 

76,73±3,10 

 76,01±1,87 

76,36±2,46 

76,14±2,16 

 75,07±2,23 

75,11±2,16 

75,68±3,34 

b 

ab 

a 

75,89±2,31 

76,04±2,48 

76,09±2,54 

  ***  

Masa polędwicy (kg) 

CC 

CT 

TT 

7,39±0,90 

7,31±0,83 

7,56±0,97 

 7,35±0,99 

7,28±0,78 

7,30±0,70 

 6,86±0,79 

6,85±0,88 

7,03±0,83 

 7,20±0,87 

7,17±0,86 

7,25±0,79 

  ***  

Masa polędwicy bez skóry i słoniny (kg) 

CC 

CT 

TT 

5,89±0,72 

5,77±0,68 

6,07±0,64 

ab 

b 

a 

5,80±0,68 

5,78±0,61 

5,75±0,55 

 5,18±0,10 

5,18±0,40 

5,45±0,12 

b 

b 

a 

5,63±0,66 

5,62±0,70 

5,72±0,60 

 *** ***  

Masa szynki zadniej bez słoniny i skóry (kg) 

CC 

CT 

TT 

9,38±0,53 

9,49±0,50 

9,22±0,48 

ab 

a 

b 

9,11±0,70 

9,24±0,56 

9,18±0,60 

 8,60±0,64 

8,78±0,60 

8,84±0,97 

 9,09±0,67 

9,20±0,61 

9,12±0,64 

 ***   

Średnia grubość słoniny z 5 pomiarów (cm) 

CC 

CT 

TT 

1,30±0,32 

1,32±0,32 

1,28±0,31 

 1,32±0,28 

1,29±0,34 

1,32±0,33 

 1,75±0,45 

1,65±0,42 

1,53±0,37 

 1,47±0,46 

1,41±0,39 

1,39±0,34 

 *** ***  

Powierzchnia oka polędwicy po planimetrowaniu 

obrysu (cm2) 

CC 

CT 

TT 

53,49±4,88 

53,29±5,41 

54,42±5,76 

 52,70±5,22 

53,34±5,57 

53,99±5,17 

 51,18±5,58 

50,49±6,14 

52,50±5,49 

 52,55±5,37 

52,34±5,77 

53,42±5,33 

 * ***  

Procent mięsa w tuszy (%) 

CC 

CT 

TT 

62,18±3,07 

62,42±3,09 

61,87±3,24 

 61,33±3,77 

61,84±3,03 

61,58±3,06 

 58,20±3,17 

59,12±2,86 

60,30±3,62 

b 

ab 

a 

60,95±3,51 

61,44±3,14 

61,32±3,17 

 ***   

Procentowa zawartość mięsa w wyrębach 

podstawowych (%) 

CC 

CT 

TT 

24,04±1,05 

24,15±1,19 

23,94±1,06 

 23,57±1,47 

23,78±1,37 

53,68±1,34 

 21,98±1,57 

22,30±1,53 

22,67±2,20 

b 

ab 

a 

23,32±1,60 

23,50±1,54 

23,46±1,46 

 ***   

Wartości oznaczone różnymi literami różnią się istotnie pomiędzy sobą (a, b = p≤0,05). Dane przedstawiono w postaci średnich LSM±S.E. (***p≤0,001; *p≤0,05)
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5.5. Analiza związku badanych polimorfizmów genu SEPP1 z zawartością selenu 

w badanych tkankach mięśnia najdłuższego grzbietu 

 

Tabela 27. Wpływ badanych polimorfizmów na zawartość selenu w tkankach mięśnia 

najdłuższego grzbietu 

Polimorfizm Genotyp N LSmean St.dev 

g.29023337_29023338insATGGTG 

406 88 0.0953 0.0030 

406/412 8 0.1073 0.0045 

412 47 0.0968 0.0039 

c.718A>G 

AA 8 0.0915 B  0.0107 

AG 47 0.0869 B 0.0028 

GG 108 0.1010 A 0.0027 

c.638G>A 
AA 127 0.0962 0.0024 

GA 33 0.0938 0.0042 

c.632A>G 
AA 127 0.0962 0.0024 

AG 33 0.0938 0.0042 

c.*655T>C 

CC 74 0.0940 0.0027 

CT 55 0.0983 0.0037 

TT 34 0.0990 0.0055 

Wartości oznaczone różnymi literami różnią się istotnie pomiędzy sobą (A, B = p≤0,01) 

N – liczba osobników 

LSmean – średnia najmniejszych kwadratów 

St.dev – odchylenie standardowe 

 

W badaniach uzyskano istotny (p≤0,01) wpływ polimorfizmu c.718A>G na zawartość selenu 

w analizowanych tkankach mięśnia najdłuższego grzbietu (łac. musculus longissimus dorsi). 

Najwyższym udziałem selenu w badanym mięśniu charakteryzowały się osobniki 

homozygotyczne GG (Tabela 27). 
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6. DYSKUSJA  

Selen jest pierwiastkiem o bardzo dużym znaczeniu dla prawidłowego funkcjonowania 

ludzi i zwierząt. Pierwiastek ten wbudowywany jest przez te organizmy w selenoproteiny  

o zróżnicowanych funkcjach metabolicznych. Odpowiednia dawka przyjmowanego selenu 

w codziennej diecie jest zatem istotna dla utrzymania homeostazy, wpływając na prawidłowy 

przebieg wielu procesów fizjologicznych (Wierzbicka i in., 2007). O roli biologicznej Se, 

świadczy jego obecność w centrum aktywnym wielu enzymów, a także fakt uznania 

selenocysteiny jako 21 aminokwasu białkowego, który wbudowywany jest w łańcuch 

polipeptydowy za pomocą kodonu stop – UGA, gdy w obrębie łańcucha mRNA znajduje się 

specyficzna struktura – SECIS (selenocysteine insertion sequence) (Driscoll i Copeland 2003, 

Zhang i in. 2007). Niemalże cały selen identyfikowany w organizmach ssaków występuje 

w postaci związanej z białkami, a wszystkie dotychczas poznane selenoproteiny o aktywności 

biologicznej zawierają właśnie selenocysteinę (Holben i Smith 1999). Bardzo dobrze poznaną 

formą, w jakiej występuje selen w organizmach ssaków jest slenoproteina P, do której może 

być wbudowywane nawet do 70% selenu obecnego w osoczu krwi (Tujebajeva i in. 2000). 

Zawartość selenu, występującego w żywności i paszach dla zwierząt hodowlanych zależy od 

warunków glebowych, utrzymywanych na danym terenie gatunków i ras zwierząt. Naturalne 

powiązanie w łańcuchu pokarmowym, w układzie rośliny-zwierzęta-człowiek, jest 

konsekwencją geograficznego zróżnicowania zasobności gleb w Se. Niestety, w wielu krajach, 

w tym także w Polsce, ilość selenu dostarczana codziennie z pożywieniem jest dalece 

niewystarczająca, co niesie ze sobą negatywne konsekwencje zdrowotne (Jurkowska 1996).  

 W ocenie przydatności selenu bardzo duże znaczenie ma jego bioprzyswajalność przez 

żywe organizmy. Pod pojęciem tym kryje się całość zjawisk obejmujących m.in. procesy 

trawienia pokarmów, szybkość ich wchłaniania oraz transportu przez barierę jelitową, czy 

przebieg metabolizmu oraz syntezy nowych związków na poziomie komórkowym (Yoshida 

i in. 1999). Wpływ zawartości selenu i przebieg jego metabolizmu w organizmach żywych jest 

procesem bardzo złożonym, podobnie jak aktywność i funkcja biologiczna selenoprotein. 

Dlatego też identyfikacja i prześledzenie poszczególnych czynników chociażby genetycznych 

pozwoli na wyjaśnienie i określenie znaczenia wpływu tych czynników na organizmy żywe. 

Mięso jest niezbędnym składnikiem diety człowieka ze względu na niepowtarzalny 

skład chemiczny, wartość odżywczą, a także zawartość pełnowartościowego białka 

o korzystnych proporcjach aminokwasów. U zwierząt rzeźnych białka są głównym składnikiem 

tkanki mięśniowej i stanowią ok. 15 – 24% masy tej tkanki. Białko mięsa zawiera wszystkie 
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aminokwasy egzogenne, niezbędne do syntezy białek ustrojowych (fenyloalaninę, izoleucynę, 

leucynę, lizynę, metioninę, treoninę, tryptofan, walinę). Zawarte w mięsie białko umożliwia 

wzrost, rozwój organizmu, odbudowę komórek, a także wpływa korzystnie na odporność 

gojenie ran, czy też stymuluje procesy myślowe zachodzące w mózgu (Blicharski i in. 2015). 

Niedobór białka w diecie prowadzić może do choroby – kwashiorkor. Wedle aktualnej 

klasyfikacji ICD-10, choroba kwashiorkor to zespół objawów spowodowanych 

niedożywieniem. Do najważniejszych jej objawów zalicza się zahamowanie wzrostu, zmiany 

w pigmentacji skóry i włosów, obrzęki oraz patologie wątroby (najczęściej stłuszczenie, 

zwłóknienie oraz martwica). Co ciekawe, nazwa wzięła się od afrykańskiego słowa, 

oznaczającego „odstawione dziecko” (Pham i in. 2021). Niedobory białkowe są szczególnie 

niebezpieczne dla dzieci oraz kobiet w ciąży – dlatego dla tych osób niewskazana jest dieta 

wegetariańska. W życiu płodowym, ale także u niemowląt niedożywienie białkowe hamuje 

rozwój psychofizyczny oraz powoduje obniżenie odporności, zwiększając podatność na 

choroby oraz wiele różnych zaburzeń (Blicharski i in. 2015). Aktualne zalecenia żywieniowe 

ograniczają ilość mięsa w diecie, zwłaszcza tłustego. Uwzględniają to, producenci 

wieprzowiny, dostosowując się do potrzeb rynkowych i oczekiwań konsumentów. Dążą oni nie 

tylko do obniżenia zawartości tłuszczu, ale również poprawy właściwości zdrowotnych mięsa 

(Czarniecka-Skubina i in. 2007). Wartość energetyczna wieprzowiny zmniejszyła się znacząco 

w efekcie poprawy umięśnienia świń oraz ich lepszego żywienia i utrzymania zgodnie 

z wymogami dobrostanu. Wieprzowina jest także cennym źródłem witaminy E (jest jej dwa 

razy więcej niż wcześniej sądzono) oraz B6 oraz B1. Mięso wieprzowe jest źródłem wielu 

składników mineralnych, w tym dobrze przyswajalnego żelaza. Wyniki badań wskazują, że 

żelazo z mięsa wchłania się w 20 – 50%, natomiast z produktów roślinnych tylko w 1 – 8%. 

W porównaniu z mięsem wołowym wieprzowina charakteryzuje się lepszym profilem kwasów 

tłuszczowych tj. niższą zawartością kwasów nasyconych – SFA, czyli tzw. „złego” tłuszczu 

i znacznie wyższą zawartością wielonienasyconych kwasów PUFA (tzw. „dobrego” tłuszczu), 

a w konsekwencji korzystniejszą proporcją kwasów PUFA/SFA. Ponadto, w porównaniu 

z mięsem drobiowym wieprzowina, pomimo niższej całkowitej zawartości PUFA, 

charakteryzuje się znacznie korzystniejszą proporcją kwasów omega-6 i omega-3. Co ciekawe, 

poziom cholesterolu jest zbliżony we wszystkich elementach tuszy wieprzowej, ale jego 

zawartość jest mniejsza niż dotychczas podawano w literaturze. W porównaniu 

z amerykańskimi normami USDA (United States Department of Agriculture) polski boczek 

zawiera mniej cholesterolu o 41%, żeberka o 57% a łopatka, szynka i schab o 31 – 35%. 
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Porównując nawet do mięsa drobiowego, to wieprzowina zawiera mniej cholesterolu (0,54 

wobec 0,58 – 0,74 g/kg) (Blicharski i in. 2015). 

Ze względu na coraz większą świadomość chorób będących następstwem nieprawidło-

wej diety poszukiwana jest żywność funkcjonalna i charakteryzująca się pozytywnym 

wpływem na zdrowie człowieka. Mięso wieprzowe również analizowane jest pod kątem 

polimorfizmów genów, których produkty białkowe mają istotne znaczenie dla jego właściwości 

prozdrowotnych. W odniesieniu do powyżej przedstawionych danych dotyczących wpływu 

selenu na organizmy ludzi i zwierząt, walorów prozdrowotnych mięsa w diecie, a także faktu 

geograficznego położenia Polski na obszarach ubogich w Se, celowym jest poszukiwanie 

funkcjonalnych polimorfizmów w genie kodującym selenoproteinę P świni domowej. 

Uzyskane wyniki umożliwią selekcję zwierząt, których mięso charakteryzować się będzie 

zwiększoną naturalną zawartością selenu, podnosząc tym samym wartość zdrowotną takiego 

mięsa. Dodatkowo, określenie wpływu badanych mutacji na inne cechy produkcyjne, takie jak 

cechy tuczne, rzeźnie i jakość mięsa, miało na celu sprawdzenie: Czy selekcja pod kątem 

zawartość selenu w mięsie nie będzie selekcją negatywną w stosunku do cech wypracowanych 

przez lata pracy hodowlanej? 

Podjęta problematyka badawcza ma charakter nowatorski. Po raz pierwszy podjęto się 

próby identyfikacji polimorfizmów w genie kodującym świńską selenoproteinę P – SEPP1, 

korelując je z cechami użytkowymi świń (tucznymi i rzeźnymi), wybranymi parametrami 

jakości mięsa oraz zawartością selenu w mięśniu najdłuższym grzbietu (łac. musculus 

longissimus dorsi). Takie kompleksowe podejście dało całkowity obraz wpływu danego 

polimorfizmu na poszczególne, wymienione wyżej parametry.  

W prezentowanej pracy wykazano istotny statystycznie (p≤0,01) związek między 

polimorfizmem c.718A>G a zawartością selenu w mięśniu najdłuższym grzbietu (łac. musculus 

longissimus dorsi). Osobniki homozygotyczne GG miały najwyższy udział selenu w badanym 

mięśniu. Dodatkowe korelacje wykazały, że świnie o tym genotypie nie różniły się istotnie od 

pozostałych osobników w badanej populacji pod kątem parametrów tucznych. Natomiast  

w badaniach dotyczących parametrów rzeźnych uzyskano istotny (p≤0,05) wpływ zmiany 

polimorficznej na masę polędwicy oraz masę polędwicy bez skóry i słoniny u dwóch badanych 

ras: wbp i pbz. Jednakże przeprowadzona analiza wykazała odwrotne zależności u tych ras.  

U osobników rasy pbz to homozygoty AA charakteryzowały się większą masą polędwicy, 

natomiast u osobników rasy wbp pomimo niezidentyfikowania obecności osobników 

homozygotycznych AA stwierdzono większą masę polędwicy u homozygot GG w porównaniu 

do heterozygot AG, co wskazuje u tej rasy na korzystny wpływ allelu G na te cechy. Odnosząc 
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się do cech jakości mięsa u osobników rasy pbz zaobserwowano istotny (p≤0,01) wpływ 

badanego polimorfizmu na pH szynki mierzone po 24 godz. po uboju. Osobniki 

homozygotyczne GG oraz heterozygotyczne AG posiadały o ok. 0,4 jednostki wyższą wartość 

pH niż świnie o genotypie AA. Podobny rozkład wartości dla tej rasy otrzymano również dla 

pH polędwicy mierzonej po 24 godz. po uboju (p≤0,05). Odwrotną zależność zaobserwowano 

w przypadku wpływu badanego polimorfizmu na pH szynki mierzone po 45 min. od uboju, 

w tym przypadku to osobniki homozygotyczne AA posiadały o ok. 0,3 jednostki wyższą 

wartość niż homozygoty GG i heterozygoty AG. Innymi cechami jakości mięsa, na które wpływ 

miał badany polimorfizm była wodochłonność i intensywność barwy żółtej (p≤0,05) u rasy 

wbp. Jak stwierdzono powyżej, u tej rasy, nie zidentyfikowano obecności homozygot AA, 

dlatego porównywano wartości dla świń homozygotycznych GG oraz heterozygot. 

Homozygoty GG charakteryzowały się obniżeniem parametru wodochłonności w porównaniu 

do heterozygot AG. Natomiast w odniesieniu do intensywności barwy żółtej zaobserwowano 

odwrotną zależność – mięsa osobników homozygotycznych GG charakteryzowało się wyższą 

wartością tej cechy w porównaniu do mięsa pochodzącego od świń AG. Analiza powyższych 

korelacji wskazuje, że potencjalna selekcja w oparciu o wykryty polimorfizm w kierunku 

wzrostu liczebności osobników o zwiększonej zawartości selenu w badanym mięśniu 

(homozygoty GG), nie jest kosztem opłacalności produkcji, ze względu na fakt, że badany 

polimorfizm nie wpływa na żaden z parametrów tucznych. Z kolei, zidentyfikowany wpływ na 

parametry cech rzeźnych i jakości mięsa nie dał jednoznacznych wyników i w dużej mierze 

zależał od analizowanej rasy.  

U ludzi również potwierdzono asocjacje polimorfizmów w genie SEPP1 a zawartością 

selenu w różnych tkankach. W badaniach dotyczących wpływu dwóch funkcjonalnych 

polimorfizmów tego genu: rs3877899 i rs7579, wykazano związek pierwszego z nich 

z poziomem selenu w tkance mięśnia piersiowego. Wyższe zawartości były związane 

z genotypem homozygotycznym AA (Ekoue i in. 2017). Ponadto, stwierdzono występowanie 

polimorfizmu rs3877899 powiązano z zmniejszonym ryzykiem wystąpienia raka piersi 

i podwyższoną ekspresją antyoksydacyjnych selenoprotein (Meplan i in. 2013). Wyniki innego 

badania ujawniły istotne interakcje między zawartością selenu w osoczu a polimorfizmem 

rs7579 w kontekście zmiany poziomu lipidów. Wykazano, że wyższy poziom selenu w osoczu 

był związany z niekorzystnymi zmianami w poziomach lipidów wśród nosicieli genotypu CC 

(Zhou i in. 2021). Jednakże równocześnie zasugerowano, że zarówno ekspresja mRNA, jak 

i poziom selenoproteiny P w osoczu były znacznie niższe wśród osób o tym genotypie, niż 

u nosicieli allelu T. Dodatkowo, obniżony poziom SeP w osoczu był związany ze zwiększonym 
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ryzykiem wystąpienia kilku chorób związanych z dyslipidemią (zaburzenia gospodarki 

lipidowej), w tym zespół metaboliczny, zdarzenia mózgowo-naczyniowe i choroby sercowo-

naczyniowe (Koyama i in. 2009, Gharipour i in. 2017). Związek pomiędzy polimorfizmem 

w ludzkim genie SEPP1 a zawartością selenu w osoczu wykazały doświadczenia dotyczące 

mutacji: rs230820. Nosiciele genotypu heterozygotycznego AC oraz homozygoty AA mieli 

wyższy poziom selenu w osoczu niż osoby o genotypie – CC (122,0 vs. 118,7 μg/L) (Xie i in. 

2016). Wyniki innych badań, których celem była ocena, czy m.in. funkcjonalny polimorfizm 

w obrębie genu SEPP1 – rs3877899 (Ala234Thr) modyfikuje odpowiedź na selen, pozwalają 

stwierdzić, że ten SNP wpływa na stężenie Se w osoczu. Obserwowane jest to zarówno na 

poziomie wyjściowym – niższy poziom selenu u osobników posiadających w badanej pozycji 

Thr, jak i efekt ten zaobserwowano również podczas próby suplementacji (Jabłońska i in. 2016). 

Co ciekawe, Meplan i in. zaobserwowali, że polimorfizm SEPP1 modyfikuje poziom Se 

w osoczu w odpowiedzi na suplementację w sposób zależny od BMI, co sugeruje, że SEPP1 

może wpływać na odpowiedź na Se szczególnie u osób z wyższym BMI (powyżej 30) (Meplan 

i in. 2013). 

To, co jemy, ma ogromny wpływ na nasze zdrowie. Mięso stanowi pożywienie 

człowieka od najdawniejszych czasów i jest jednym z najwartościowszych artykułów 

żywnościowych. Jest wysokogatunkowym i łatwostrawnym źródłem różnych substancji 

odżywczych, uznanym za najlepsze źródło białek, tłuszczów, witamin z grupy B i niektórych 

składników mineralnych. Od wielu lat prowadzone są badania nad zwiększeniem walorów 

prozdrowotnych żywności pochodzenia zwierzęcego. Do osiągnięcia tego celu 

wykorzystywane jest głównie żywienie zwierząt, chociaż ważną rolę odgrywają też czynniki 

genetyczne (Kołodziej-Skalska i in. 2016).  

Identyfikacja polimorfizmów w genomie świni, które są skorelowane z ilością selenu, 

pozwoliłaby w procesie selekcji podnieść wartość prozdrowotną mięsa wieprzowego. 

Znaczenie selenu zaznacza się szczególnie wyraźnie w końcowych ogniwach łańcucha 

pokarmowego. Powiązanie chorób związanych z niedoborem selenu w organizmach ludzi 

i zwierząt, szczególnie z terenów o niskiej zawartości tego pierwiastka, rozwinęło obszar badań 

związanych z poszukiwaniem funkcjonalnych polimorfizmów genów, których wpływ 

manifestuje się w zawartości selenu (Kabata-Pendias 1998). Ustalenie ewentualnych zależności 

pomiędzy genotypami analizowanych fragmentów genu, kodującego selenoproteinę 

P a zawartością selenu w mięśniu najdłuższym grzbietu świni stało się celem tej pracy. 

Dodatkowo, określenie wpływu badanych SNPs na inne cechy produkcyjne: tuczne, rzeźne 

oraz jakość mięsa miało na celu sprawdzenie, czy selekcja pod kątem zawartości selenu 
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w mięsie nie wpłynie negatywnie na cechy wypracowane przez lata prac hodowlanych. 

W przeprowadzonych badaniach stwierdzono istotny statystycznie (p≤0,01) wpływ jednego 

z polimorfizmów na zawartość selenu. Wykazano również, że ta korzystna korelacja, nie 

wpływa negatywnie na inne cechy produkcyjne. Wyniki te mogą w przyszłości być cenne pod 

względem prac selekcyjnych i predysponować ten polimorfizm w kategoriach markera 

genetycznego.  

W prezentowanej pracy wykazano wpływ badanych polimorfizmów na poszczególne 

cechy produkcyjne oraz parametry jakości mięsa, głównie wskaźniki pH po uboju. Rozwój 

metod genetyki molekularnej umożliwia szybką identyfikację wariantów allelicznych. Jednym 

z najlepiej poznanych jest mutacja w genie RYR1, warunkująca występowanie hipertermii 

złośliwej. Jej obecność warunkuje zmniejszenie odporności zwierząt na czynniki stresowe, co 

skutkuje obniżeniem produkcyjności świń, a nawet śmiercią zwierzęcia. Ponadto, uzyskiwane 

od takich świń mięso jest obciążone wadą typu PSE (mięso blade, miękkie i wodniste), 

spowodowane zwiększonym spadkiem pH w tkance mięśniowej post mortem, a tym samym 

obniżoną wartością technologiczną (Kapelański i in. 1999, Ropka-Molik i in. 2017). 

Podsumowując otrzymane wyniki badań, można stwierdzić, że poszczególne 

polimorfizmy w genie SEPP1 mają potencjał stania się markerem zarówno pod kątem 

standardowych cech produkcyjnych u świń jak i nowatorskiego podejścia zwiększenia ilości 

selenu w mięsie wieprzowym. 
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7. STWIERDZENIA I WNIOSKI 

W oparciu o przeprowadzone badania można sformułować następujące wnioski: 

• Przy wykorzystaniu metody PCR-HRM i sekwencjonowaniu z użyciem metody 

Sangera wykazano występowanie licznych zmienności w obrębie genu SEPP1. 

• Polimorfizm c.718A>G jest istotnie skorelowany z zawartością selenu  

w mięśniu najdłuższym grzbietu (łac. musculus longissimus dorsi). Podniesienie 

poziomu selenu w mięśniu ze względu na obecność polimorfizmu  c.718A>G nie 

wpływa negatywnie na pozostałe badane cechy produkcyjne.  

• Obecność polimorfizmów c.632A>G i c.638G>A (polimorfizmy sprzężone) jest 

istotnie statystycznie skorelowana z pH polędwicy mierzonym 24 godz. po uboju, 

a także pH szynki mierzonym po 45 min. oraz 24 godz. po uboju oraz wydajnością 

rzeźną i masą polędwicy u rasy pbz. Ponadto, u rasy pbz i wbp stwierdzono związek 

badanego polimorfizmu z wodochłonnością. 

• Polimorfizmy c.632A>G oraz c.638G>A istotnie oddziałują na zużycie paszy na 

kilogram przyrostu. 

• Polimorfizmy c.632A>G oraz c.638G>A istotnie statystycznie  wpływają na wybrane 

cechy rzeźne u badanych ras świń.  

• Wykazano istotny związek między polimorfizmem c.718A>G a wybranymi cechami 

jakości mięsa oraz parametrami rzeźnymi: pH szynki i polędwicy  mierzonym po 24 

godz. po uboju oraz pH szynki mierzonym po 45 min.; wodochłonnością  

i intensywnością barwy żółtej; masą polędwicy oraz masą polędwicy bez skóry i słoniny 

u dwóch badanych ras – wybrane cechy u osobników rasy wbp lub pbz.  

• Zmiana o charakterze insercyjno – delecyjnym - g.29023337_29023338insATGGTG - 

wpływa na jasność i intensywność barwy mięsa (czerwonej) oraz grubość słoniny 

u osobników rasy wbp. Ponadto, stwierdzono jej związek z pH polędwicy mierzonym 

po 24 godz. po uboju. U rasy puławskiej i wszystkich badanych zwierząt odnotowano 

związek badanego polimorfizmu z wodochłonnością. 

• Zmiana polimorficzna w obrębie regionu 3’UTR (c.*655T>C) wpływa na wybrane 

cechy jakości mięsa wieprzowego analizowane w poszczególnych rasach oraz dla całej 

badanej populacji łącznie (intensywność barwy czerwonej). Wykazano związek 

c.*655T>C również z wybranymi cechami tucznymi i rzeźnymi.  

• Poszczególne polimorfizmy w genie SEPP1 mają potencjał wykorzystania jako marker 

selekcyjny pod kątem standardowych cech produkcyjnych, a jeden z nich 
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predysponowany jest dla nowatorskiego podejścia w celu zwiększenia ilości selenu 

w mięsie wieprzowym. 
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8. STRESZCZENIE  

W dzisiejszych czasach właściwie dobrana i zbilansowana dieta uznawana jest za jeden 

z najważniejszych czynników warunkujących ludzkie zdrowie. Szczególne znaczenie 

przypisuje się zwłaszcza zawartości w diecie witamin i pierwiastków śladowych. Jednym z nich 

jest selen (Se). Wielorakie funkcje, które spełnia wewnątrz ustroju, wiążą się przede wszystkim 

z występowaniem selenoprotein. Niedobór selenu w diecie sprawia, że enzymy wymagające 

jego wbudowywania nie mogą zostać wyprodukowane lub też są wytwarzane, ale ich funkcja 

jest upośledzona. Stąd też niedobór selenu może przejawiać się zaburzeniami na różnych 

poziomach funkcjonowania organizmu. Zawartość Se w naturalnej żywości jest ściśle związana 

z położeniem geograficznym. Niestety, na terenie Polski gleba jest uboga w selen, co przekłada 

się również na niedobory tego pierwiastka w organizmach Polaków. Wobec powszechnie 

występujących deficytów selenu problemem staje się zapewnienie odpowiedniej jego podaży 

w diecie. Podstawowym źródłem Se są produkty zwierzęce. Obecnie mięso wieprzowe 

analizowane jest pod kątem polimorfizmów genów, których produkty białkowe mają istotne 

znaczenie dla jego jakości, w tym właściwości prozdrowotnych. Jednym z istotnych białek jest 

selenoproteina P (SeP). Białko to uczestniczy w magazynowaniu i transporcie selenu. 

Cel pracy. Celem prowadzonych badań jest detekcja polimorfizmów w genie kodującym 

selenoproteinę P (SEPP1) u świni domowej (łac. Sus Scrofa domestica) oraz ustalenie 

ewentualnych zależności pomiędzy genotypami analizowanych fragmentów genu a cechami 

użytkowymi świń (tucznymi i rzeźnymi), wybranymi parametrami jakości mięsa oraz 

zawartością selenu w mięśniu najdłuższym grzbietu (łac. musculus longissimus dorsi). 

Hipoteza badawcza. Występowanie zmienności genetycznej w obrębie genu SEPP1 może 

wywierać wpływ na cechy produkcyjne świń oraz zawartość selenu w mięśniu najdłuższym 

grzbietu. 

Materiały i metody. Badaniami objęto 722 osobników należących do 3 ras świń: wielka biała 

polska, polska biała zwisłoucha i puławska. Do izolacji genomowego DNA z fragmentu tkanki 

mięśnia najdłuższego grzbietu użyto zestawu Genomic Mini (A&A Biotechnology) oraz 

Sherlock AX (A&A Biotechnology). W celu wykrywania zmienności, a następnie 

genotypowania wybranych fragmentów genu SEPP1 zastosowano metody: PCR-HRM, 

sekwencjonowanie Sangera, PCR-ACRS, PCR-RFLP oraz analiza wielkości fragmentów  

z wykorzystaniem sekwenatora kapilarnego CEQ8000 (Beckman Coulter). Zawartość selenu  

u 163 wybranych prób oznaczono metodą spektrofluorymetryczną z wykorzystaniem 2,3-
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diaminonaftalenu. Analizę statystyczną wyników wykonano za pomocą programu SAS v. 8. 

02, z zastosowaniem procedury GLM (ang. General Linear Model). 

Wyniki. W wyniku przeprowadzonych analiz w obrębie genu selenoproteiny P 

zidentyfikowano obecność 11 mutacji. Określono częstość występowania pięciu zmian 

polimorficznych oraz ich wpływ na cechy produkcyjne świń i zawartość selenu w badanych 

tkankach mięśnia najdłuższego grzbietu. Zidentyfikowane polimorfizmy wpływały istotnie na 

cechy tuczne (zużycie paszy na kilogram przyrostu, przyrost dzienny), rzeźne (m.in. wydajność 

rzeźna, masa polędwicy, procent mięsa w tuszy) i jakość mięsa wieprzowego (m.in. 

wodochłonność mięsa, pH polędwicy i szynki). 

Wnioski. Powiązanie wartości liczbowych dotyczących cech mięsa ze zidentyfikowanymi 

wariantami polimorficznymi genu SEPP1 pozwoliło poznać ich wpływ. Poszczególne 

polimorfizmy w genie SEPP1 mają potencjał wykorzystania jako marker selekcyjny pod kątem 

standardowych cech produkcyjnych, a jeden z nich predysponowany jest dla nowatorskiego 

podejścia w celu zwiększenia ilości selenu w mięsie wieprzowym. 
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9. ABSTRACT 

Nowadays, an adequately selected and balanced diet is considered one of the most 

critical factors determining human health. Particular importance is attached in particular to the 

content of vitamins and trace elements in the diet. One of them is selenium (Se). The multiple 

functions it performs inside the body are primarily related to the presence of selenoproteins. 

A deficiency of selenium in the diet means that enzymes that require its incorporation cannot 

be produced or are produced, but their function is impaired. Hence, selenium deficiency may 

manifest in disorders at various levels of the body's functioning. The Se content in natural food 

is closely related to its geographical location. Unfortunately, the soil in Poland is poor in 

selenium, which also translates into deficiencies of this element in the organisms of Poles. 

Considering the commonly occurring selenium deficiencies, ensuring an adequate supply of 

selenium in the diet becomes a problem. Animal products are the primary source of Se. 

Currently, pork is analyzed in terms of gene polymorphisms, the protein products of which are 

essential for its quality, including health-promoting properties. One of the essential proteins is 

selenoprotein P (SeP). This protein is involved in the storage and transport of selenium. 

Objective of the work. The research aims to detect polymorphisms in the gene coding for 

selenoprotein P (SEPP1) in the domestic pig (Sus Scrofa domestica) and to establish possible 

relationships between the genotypes of the analyzed gene fragments and the performance 

characteristics of pigs (fattening and slaughter), selected parameters of meat quality and 

selenium content in the musculus longissimus dorsi. 

Research hypothesis. Genetic variation within the SEPP1 gene may affect the production 

characteristics of pigs and the selenium content in the musculus longissimus dorsi. 

Materials and methods. The study included 722 pigs belonging to 3 breeds: Polish Large 

White, Polish White Landrace, and Pulawska. The Genomic Mini (A&A Biotechnology) and 

Sherlock AX (A&A Biotechnology) kits were used to isolate genomic DNA from a fragment 

of the musculus longissimus dorsi tissue. The following methods were used to detect the 

variability and then genotype-selected fragments of the SEPP1 gene: PCR-HRM, Sanger 

sequencing, PCR-ACRS, PCR-RFLP, and fragment size analysis using the CEQ8000 capillary 

sequencer (Beckman Coulter). Selenium content in 163 selected samples was determined by 

the spectrofluorimetric method using 2,3-diaminonaphthalene. The statistical analysis of the 

results was performed with the SAS ver. 8.02 program, using the GLM (General Linear Model) 

procedure.  
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Results. As a result of the analyses carried out within the selenoprotein P gene, the presence of 

11 mutations was identified. The frequency of five polymorphic changes and their influence on 

pigs' production characteristics and the selenium content in the examined tissues of the 

musculus longissimus dorsi were determined. The identified polymorphisms significantly 

influenced fattening characteristics (feed consumption per kilogram of gain, daily gain), 

slaughter traits (e.g., slaughter yield, loin weight, percentage of meat in the carcass), and pork 

quality (e.g., water absorption of meat, pH of loin and ham). 

Conclusions. Combining the numerical values for meat characteristics with the identified 

polymorphic variants of the SEPP1 gene revealed their influence. Individual polymorphisms in 

the SEPP1 gene have the potential to be used as a selectable marker for standard production 

traits, one of which is predisposed to a novel approach to increase selenium levels in pork. 
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10. SUPLEMENT 

Tabela 1. Wpływ polimorfizmu c.638G>A na cechy jakości mięsa świń różnych ras 

Cechy jakości Genotyp WBP PBZ PUŁAWSKA 
CAŁA 

POPULACJA 

Istotność GLM 

RASA ROKST c.632A>G 

Zawartość tłuszczu śródmięśniowego (%) 
AA 

GA 

1,22±0,17 

1,19±0,12 

 1,18±0,24 

1,09±0,20 

 1,39±0,44 

1,43±0,42 

 1,27±0,32 

1,33±0,39 

 *** ***  

Wodochłonność mięsa 
AA 

GA 

35,60±8,50 

31,23±5,92 

a 

b 

35,01±6,70 

31,32±9,48 

a 

b 

29,99±6,54 

31,59±7,75 

 34,09±7,29 

33,08±7,73 

  **  

Wartość pomiaru barwy mięsa – parametr L – jasność 
AA 

GA 

54,71±2,78 

54,06±2,55 

 55,23±2,53 

54,30±3,25 

 54,58±2,99 

55,38±2,99 

 54,61±2,79 

54,50±2,95 

 *** ***  

Wartość pomiaru barwy mięsa – parametr A – wysycenie 

barwy mięsa w odcieniu czerwieni 

AA 

GA 

16,35±1,51 

16,60±1,31 

 16,30±1,29 

16,94±1,52 

b 

a 

16,23±1,14 

16,07±1,03 

 16,39±1,33 

16,56±1,18 

 * ***  

Wartość pomiaru barwy mięsa – parametr B – wysycenie 

barwy mięsa w odcieniu żółtym 

AA 

GA 

2,58±1,03 

2,67±1,23 

 2,81±1,23 

3,25±0,86 

 2,79±1,05 

2,93±1,16 

 2,83±1,14 

3,06±1,10 

  ***  

Pomiar odczynu polędwicy 45 min. po uboju 
AA 

GA 

6,28±0,19 

6,28±0,19 

 6,29±0,18 

6,29±0,20 

 6,28±0,15 

6,28±0,15 

 6,24±0,18 

6,22±0,16 

  ***  

Pomiar odczynu polędwicy 24 godz. po uboju 
AA 

GA 

5,58±0,12 

5,55±0,08 

 5,60±0,09 

5,48±0,17 

A 

B 

5,59±0,09 

5,59±0,07 

 5,60±0,10 

5,58±0,10 

  ***  

Pomiar odczynu szynki 45 min. po uboju 
AA 

GA 

6,29±0,17 

6,25±0,16 

 6,24±0,15 

6,37±0,28 

B 

A 

6,24±0,13 

6,25±0,12 

 6,22±0,16 

6,22±0,17 

  ***  

Pomiar odczynu szynki 24 godz. Po uboju 
AA 

GA 

5,58±0,12 

5,58±0,11 

 5,59±0,10 

5,53±0,11 

a 

b 

5,57±0,09 

5,58±0,08 

 5,59±0,10 

5,59±0,09 

  ***  

Wartości oznaczone różnymi literami różnią się istotnie pomiędzy sobą (A, B = p≤0,01; a, b = p≤0,05). Dane przedstawiono w postaci średnich LSM±S.E. (***p≤0,001; 

**p≤0,01; *p≤0,05) 
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Tabela 2. Wpływ polimorfizmu c.638G>A na cechy tuczne świń różnych ras 
 

Cechy jakości Genotyp WBP PBZ PUŁAWSKA CAŁA POPULACJA 
Istotność GLM 

RASA ROKST c.632A>G 
Przyrost dzienny w teście AA 

GA 

912,06±92,39 

911,34±91,80 

 920,84±144,65 

920,47±115,45 

 825,75±92,29 

842,86±125,69 

 888,48±128,23 

856,14±124,28 

 *** ***  

Masa ciała przed ubojem (kg) AA 

GA 

623,35±54,83 

614,86±82,40 

 618,41±85,85 

628,06±61,83 

 575,89±59,93 

582,02±54,47 

 604,48±77,35 

581,23±68,70 

 *** ***  

Zużycie paszy na kg przyrostu (kg/kg) AA 

GA 

2,68±0,18 

2,70±0,17 

 2,77±0,22 

2,71±0,28 

 2,86±0,28 

2,79±0,18 

 2,80±0,25 

2,75±0,19 

a 

b 

*** *** * 

Dzienne pobranie paszy (kg) AA 

GA 

2,44±0,23 

2,45±0,23 

 2,54±0,34 

2,49±0,21 

 2,35±0,21 

2,35±0,33 

 2,44±0,29 

2,37±0,32 

 *** ***  

Liczba dni od urodzenia do uboju AA 

GA 

162,47±16,51 

164,96±20,46 

 162,06±21,65 

161,66±17,09 

 174,33±18,69 

172,15±16,61 

 168,63±20,85 

175,06±18,83 

 *** ***  

Liczba dni tuczu właściwego AA 

GA 

77,95±9,27 

77,43±8,66 

 77,69±11,68 

79,70±12,27 

 84,58±9,75 

83,26±9,13 

 80,92±11,14 

83,70±10,01 

 *** ***  

 Wartości oznaczone różnymi literami różnią się istotnie pomiędzy sobą (a, b = p≤0,05). Dane przedstawiono w postaci średnich LSM±S.E. (***p≤0,001; *p≤0,05) 
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Tabela 3. Wpływ polimorfizmu c.638G>A na cechy rzeźne świń różnych ras 
 

Cechy jakości Genotyp WBP PBZ PUŁAWSKA 
CAŁA 

POPULACJA 

Istotność GLM 

RASA ROKST c.632A>G 

Wydajność rzeźna (%) 
AA 

GA 

76,83±2,81 

76,80±1,96 

 76,29±2,29 

75,45±1,47 

A 

B 

75,34±2,40 

75,38±2,70 

 76,17±2,52 

75,78±2,40 

  ***  

Masa polędwicy (kg) 
AA 

GA 

7,46±0,97 

7,41±0,78 

 7,31±0,77 

7,55±0,82 

b 

a 

6,93±0,86 

6,88±0,75 

 7,28±0,90 

7,13±0,81 

  ***  

Masa polędwicy bez skóry i słoniny (kg) 
AA 

GA 

5,91±0,72 

5,82±0,58 

 5,79±0,60 

5,83±0,56 

 5,30±0,66 

5,19±0,54 

 5,72±0,70 

5,49±0,60 

 *** ***  

Masa szynki zadniej bez słoniny i skóry (kg) 
AA 

GA 

9,34±0,58 

9,42±0,53 

 9,20±0,57 

9,12±0,91 

 8,79±0,67 

8,57±0,69 

a 

b 

9,16±0,63 

8,92±0,75 

 ***   

Średnia grubość słoniny z 5 pomiarów (cm) 
AA 

GA 

1,33±0,33 

1,40±0,33 

 1,30±0,32 

1,38±0,34 

 1,63±0,44 

1,79±0,43 

b 

a 

1,38±0,39 

1,64±0,44 

B 

A 

*** *** ** 

Powierzchnia oka polędwicy po planimetrowaniu obrysu 

(cm2) 

AA 

GA 

53,34±5,34 

53,05±4,70 

 53,73±5,25 

52,97±5,96 

 51,80±6,02 

50,34±5,31 

 53,09±5,51 

51,78±5,32 

 ** ***  

Procent mięsa w tuszy (%) 
AA 

GA 

61,52±3,36 

61,71±2,94 

 61,70±2,99 

61,36±4,67 

 59,36±2,87 

57,78±3,56 

a 

b 

61,26±3,16 

59,71±3,96 

a 

b 

***  * 

Procentowa zawartość mięsa w wyrębach 

podstawowych (%) 

AA 

GA 

24,01±1,27 

24,07±0,85 

 23,74±1,33 

23,60±1,81 

 22,45±1,64 

21,89±1,75 

a 

b 

23,55±1,51 

22,86±1,76 

a 

b 

***  * 

Wartości oznaczone różnymi literami różnią się istotnie pomiędzy sobą (A, B = p≤0,01; a, b = p≤0,05). Dane przedstawiono w postaci średnich LSM±S.E. (***p≤0,001; 

**p≤0,01; *p≤0,05) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

8
7 

Tabela 4. Wpływ polimorfizmu c.718A>G na cechy tuczne świń różnych ras 
 

Cechy jakości Genotyp WBP PBZ PUŁAWSKA CAŁA POPULACJA 
Istotność GLM 

RASA ROKST c.718A>G 

Przyrost dzienny w teście 

AA 

AG 

GG 

-- 

917,65±26,69 

911,56±93,47 

 993,23± 

894,78±114,56 

923,35±146,29 

 818,16±98,10 

852,85±119,53 

827,62±83,72 

 806,00±101,64 

843,94±117,70 

895,72±128,25 

 *** ***  

Masa ciała przed ubojem (kg) 

AA 

AG 

GG 

-- 

639,78±25,09 

620,41±59,10 

 721,69± 

634,09±62,34 

616,24±86,68 

 575,01±59,53 

581,87±61,94 

577,27±54,69 

 564,39±65,60 

573,78±65,35 

608,72±77,41 

 *** ***  

Zużycie paszy na kg przyrostu (kg/kg) 

AA 

AG 

GG 

-- 

2,77±0,21 

2,68±0,17 

 2,41± 

2,77±0,18 

2,77±0,22 

 2,95±0,40 

2,85±0,25 

2,84±0,23 

 2,96±0,41 

2,85±0,25 

2,73±0,22 

 *** ***  

Dzienne pobranie paszy (kg) 

AA 

AG 

GG 

-- 

2,54±0,15 

2,44±0,23 

 2,39± 

2,47±0,30 

2,54±0,35 

 2,38±0,19 

2,42±0,30 

2,34±0,20 

 2,36±0,19 

2,39±0,29 

2,43±0,30 

 *** ***  

Liczba dni od urodzenia do uboju 

AA 

AG 

GG 

-- 

155,59±6,50 

163,30±17,12 

 138,43± 

160,46±19,36 

162,27±21,58 

 173,98±17,65 

172,74±19,74 

173,96±16,71 

 177,94±18,40 

176,38±20,34 

167,64±20,41 

 *** ***  

Liczba dni tuczu właściwego 

AA 

AG 

GG 

-- 

75,59±3,48 

77,98±9,28 

 73,43± 

80,25±12,47 

77,50±11,70 

 85,01±9,21 

82,26±10,80 

84,47±8,09 

 87,06±9,22 

84,25±11,00 

80,41±10,88 

 *** ***  

Dane przedstawiono w postaci średnich LSM±S.E. (***p≤0,001) 
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Tabela 5. Wpływ polimorfizmu g.29023337_29023338insATGGTG na cechy tuczne świń różnych ras 
 

Cechy jakości Genotyp WBP PBZ PUŁAWSKA CAŁA POPULACJA 

Istotność GLM 

RASA ROKST 
Polimorfizm 

insATGGTG 

Przyrost dzienny w teście 

406 

406/412 

412 

898,91±64,64 

909,45±84,86 

892,97±102,92 

 886,92±122,61 

876,46±99,14 

862,98± 

 860,28±98,90 

844,02±91,29 

829,19±20,72 

 886,92±119,09 

876,46±98,15 

862,98±89,53 

 ***   

Masa ciała przed ubojem (kg) 

406 

406/412 

412 

620,89±47,15 

614,63±73,37 

606,08±53,71 

 599,97±76,68 

592,06±60,00 

594,03± 

 590,54±62,66 

581,15±53,60 

593,16±15,19 

 599,97±79,24 

592,06±70,64 

594,03±41,17 

 *** **  

Zużycie paszy na kg przyrostu 

(kg/kg) 

406 

406/412 

412 

2,66±0,11 

2,65±0,19 

2,58±0,17 

 2,74±0,15 

2,72±0,22 

2,65± 

 2,84±0,32 

2,80±0,18 

2,75±0,16 

 2,74±0,26 

2,72±0,22 

2,65±0,21 

 ***   

Dzienne pobranie paszy (kg) 

406 

406/412 

412 

2,39±0,16 

2,41±0,22 

2,30±0,27 

 2,42±0,41 

2,39±0,18 

2,29± 

 2,42±0,22 

2,34±0,36 

2,27±0,08 

 2,42±0,32 

2,39±0,29 

2,29±0,20 

 *** **  

Liczba dni od urodzenia do uboju 

406 

406/412 

412 

161,04±13,68 

166,42±15,52 

172,16±22,12 

 167,34±12,84 

170,05±10,59 

172,94± 

 169,84±16,45 

171,95±16,14 

171,17±7,16 

 167,34±17,58 

170,05±17,09 

172,94±16,31 

 *** ***  

Liczba dni tuczu właściwego 

406 

406/412 

412 

77,94±6,98 

78,41±9,24 

82,91±13,84 

 80,19±8,03 

81,41±6,79 

85,39± 

 81,03±9,02 

83,02±6,56 

86,13±2,19 

 80,19±8,87 

81,41±8,53 

85,39±10,35 

 *** ***  

Dane przedstawiono w postaci średnich LSM±S.E. (***p≤0,001; **p≤0,01) 

 
 
 
 
 
 
 

 

 
 

 



 

89 

 

11. SPIS TABEL 

Tabela 1. Peroksydazy glutationowe i ich funkcje w organizmie ssaków (Zwolak i Zaporowska 2005, 

Kuczyńska i Biziuk 2007, Wierzbicka i in. 2007, Labunskyy i in. 2014) ............................................. 18 

Tabela 2. Liczba osobników poszczególnych ras wykorzystanych w badaniu ...................................... 25 

Tabela 3. Skład mieszanek ..................................................................................................................... 26 

Tabela 4. Parametry pokarmowe paszy ................................................................................................. 26 

Tabela 5. Skład mieszaniny reakcyjnej PCR z użyciem polimerazy AmpliTaq® 360 .......................... 30 

Tabela 6. Profil termiczny reakcji PCR-HRM ....................................................................................... 31 

Tabela 7. Sekwencje starterowe wykorzystywane do reakcji PCR-HRM, temperatury ich annealingu 

oraz długości uzyskanych produktów PCR ............................................................................................ 32 

Tabela 8. Skład mieszaniny reakcyjnej PCR do sekwencjonowania metodą Sangera........................... 33 

Tabela 9. Skład mieszaniny reakcyjnej PCR z użyciem KAPA HiFi™ HotStart ReadyMix (2X) ....... 35 

Tabela 10. Sekwencje starterów wykorzystanych do powielenia badanych fragmentów genu ............. 35 

Tabela 11. Charakterystyka reakcji trawienia restrykcyjnego dla zidentyfikowanych polimorfizmów 36 

Tabela 12. Frekwencje genotypów i alleli uzyskane u 3 badanych ras dla mutacji c. 632A>G ............ 54 

Tabela 13. Frekwencje genotypów i alleli uzyskane u 3 badanych ras dla mutacji c. 638G>A ............ 54 

Tabela 14. Frekwencje genotypów i alleli uzyskane u 3 badanych ras dla mutacji c. 718A>G ............ 55 

Tabela 15. Frekwencje genotypów i alleli uzyskane u 3 badanych ras dla mutacji 

g.29023337_29023338insATGGTG. ..................................................................................................... 56 

Tabela 16. Frekwencje genotypów uzyskane u 3 badanych ras dla mutacji c.*655T>C ....................... 56 

Tabela 17. Wpływ polimorfizmu c.632A>G na cechy jakości mięsa świń różnych ras ........................ 62 

Tabela 18. Wpływ polimorfizmu c.632A>G na cechy tuczne świń różnych ras ................................... 63 

Tabela 19. Wpływ polimorfizmu c.632A>G na cechy rzeźne świń różnych ras ................................... 63 

Tabela 20. Wpływ polimorfizmu c.718A>G na cechy jakości mięsa świń różnych ras ........................ 64 

Tabela 21. Wpływ polimorfizmu c.718A>G na cechy rzeźne świń różnych ras ................................... 65 

Tabela 22. Wpływ polimorfizmu g.29023337_29023338insATGGTG na cechy jakości mięsa świń 

różnych ras ............................................................................................................................................. 66 

Tabela 23. Wpływ polimorfizmu g.29023337_29023338insATGGTG na cechy rzeźne świń różnych ras

 ................................................................................................................................................................ 67 



 

90 

 

Tabela 24. Wpływ polimorfizmu c.*655T>C na cechy jakości mięsa świń różnych ras ...................... 68 

Tabela 25. Wpływ polimorfizmu c.*655T>C na cechy tuczne świń różnych ras .................................. 69 

Tabela 26. Wpływ polimorfizmu c.*655T>C na cechy rzeźne świń różnych ras .................................. 70 

Tabela 27. Wpływ badanych polimorfizmów na zawartość selenu w tkankach mięśnia najdłuższego 

grzbietu................................................................................................................................................... 71 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

91 

 

12. SPIS RYCIN 

Rycina 1. Metabolizm selenu w organizmie ssaków. Pogrubione związki mają silne działanie 

antyrakowe (wg Medina i in. 2001) ....................................................................................................... 15 

Rycina 2. Struktura domen selenoproteiny P świni domowej i ich funkcja. Pionowe linie prezentują 

położenie selenocysteiny (Sec) natomiast zacienione obszary przedstawiają regiony bogate w histydynę 

(His) (Rysunek własny) ......................................................................................................................... 21 

Rycina 3. Lokalizacja genu SEPP1 u Sus Scrofa w chromosomie 16 (NCBI: Gene ID: 100037964) .. 22 

Rycina 4. Sekwencja rozpoznawana przez enzym Tsp45I ..................................................................... 37 

Rycina 5. Sekwencja rozpoznawana przez enzym MwoI ...................................................................... 37 

Rycina 6. Sekwencja rozpoznawana przez enzym BsiEI ....................................................................... 37 

Rycina 7 A-C.  Wyniki analizy PCR-HRM dla eksonu 1 genu SEPP1. Na kolorowo zaznaczono krzywe, 

które potencjalnie świadczą o występowaniu mutacji ........................................................................... 39 

Rycina 8 A-B.  Wyniki analizy PCR-HRM dla eksonu 2 genu SEPP1. Na kolorowo zaznaczono krzywe, 

które potencjalnie świadczą o występowaniu mutacji. Próbki te poddano reakcji sekwencjonowania . 40 

Rycina 9. Wyniki analizy PCR-HRM dla eksonu 3 genu SEPP1. W kształcie krzywych topnienia nie 

zaobserwowano różnicy – na tej podstawie można stwierdzić, że w rejonach tych nie występują żadne 

zmiany polimorficzne ............................................................................................................................ 41 

Rycina 10 A-B.  Wyniki analizy PCR-HRM dla eksonu 4 genu SEPP1. Na kolorowo zaznaczono 

krzywe, które potencjalnie świadczą o występowaniu mutacji. Próbki te poddano reakcji 

sekwencjonowania ................................................................................................................................. 42 

Rycina 11 A-E.  Wyniki analizy PCR-HRM dla eksonu 5 i 3’UTR genu SEPP1. Na kolorowo 

zaznaczono krzywe, które potencjalnie świadczą o występowaniu mutacji. Próbki te poddano reakcji 

sekwencjonowania ................................................................................................................................. 43 

Rycina 12. Chromatogram uzyskany po sekwencjonowaniu 2 eksonu genu SEPP1. Zacienionym 

paskiem zaznaczono miejsce wystąpienia zidentyfikowanej mutacji .................................................... 44 

Rycina 13. Chromatogramy uzyskane po sekwencjonowaniu 4 eksonu (wraz z fragmentem 3 intronu) 

genu SEPP1. Zacienionym paskiem zaznaczono miejsce wystąpienia zidentyfikowanej mutacji ........ 45 

Rycina 14. Chromatogram uzyskany po sekwencjonowaniu 4 eksonu (wraz z fragmentem 3 intronu) 

genu SEPP1............................................................................................................................................ 45 

Rycina 15. Chromatogramy uzyskane po sekwencjonowaniu 5 eksonu genu SEPP1. Ramkami 

zaznaczono miejsca wystąpienia zidentyfikowanych mutacji ............................................................... 46 



 

92 

 

Rycina 16. Chromatogramy uzyskane po sekwencjonowaniu 5 eksonu genu SEPP1. Zacienionymi 

paskami zaznaczono miejsca wystąpienia zidentyfikowanej mutacji .................................................... 46 

Rycina 17. Chromatogramy uzyskane po sekwencjonowaniu 5 eksonu genu SEPP1. Na chromatogramie 

zaznaczono miejsce wstawienia 6-nukleotydowej insercji .................................................................... 47 

Rycina 18. Chromatogramy uzyskane po sekwencjonowaniu fragmentu regionu 3’UTR genu SEPP1. 

Na chromatogramach zaznaczono miejsce wystąpienia zidentyfikowanej mutacji ............................... 47 

Rycina 19. Graficzny schemat przedstawiający lokalizację zidentyfikowanych polimorfizmów w genie 

SEPP1 .................................................................................................................................................... 49 

Rycina 20. Obraz elektroforetyczny polimorfizmu c.632A>G. Wynik otrzymany po rozdziale 

elektroforetycznym amplikonów PCR w 5% żelu agarozowym, z dodatkiem bromku etydyny  i poddane 

wizualizacji w świetle UV po wcześniejszym zastosowaniu enzymu restrykcyjnego Tsp45I .............. 50 

Rycina 21. Obraz elektroforetyczny polimorfizmu c.638G>A. Wynik otrzymany po rozdziale 

elektroforetycznym amplikonów PCR w 4,5% żelu agarozowym, z dodatkiem bromku etydyny i 

poddane wizualizacji w świetle UV po wcześniejszym zastosowaniu enzymu restrykcyjnego Tsp45I 50 

Rycina 22. Obraz elektroforetyczny polimorfizmu c.718A>G. Wynik otrzymany po rozdziale 

elektroforetycznym amplikonów PCR w 4,5% żelu agarozowym, z dodatkiem bromku etydyny i 

poddane wizualizacji w świetle UV po wcześniejszym zastosowaniu enzymu restrykcyjnego MwoI .. 51 

Rycina 23. Obraz z sekwenatora kapilarnego CEQ8000 (Beckman Coulter), przy zastosowaniu 

starterów wyznakowanych fluorescencyjnie – analiza długości fragmentów DNA. Rozdział 

poszczególnych amplikonów zaprezentowano w obecności standardu wielkości – 600 DNA size 

standard kit for CEQ 8000 (Beckman Coulter): A. Genotyp 406/406; B. Genotyp 412/412; C. Genotyp 

406/412................................................................................................................................................... 52 

Rycina 24. Obraz elektroforetyczny polimorfizmu c.*655T>C. Wynik otrzymany po rozdziale 

elektroforetycznym amplikonów PCR w 4,5% żelu agarozowym, z dodatkiem bromku etydyny i 

poddane wizualizacji w świetle UV po wcześniejszym zastosowaniu enzymu restrykcyjnego BsiEI .. 53 

 

 

 

 

 

  



 

93 

 

13. BIBLIOGRAFIA 

1) Arthur J. R. (2000): The glutathione peroxidase. Cellular and Molecular Life Sciences 57:1825-

1835. 

 

2) Barrett C. W., Short S. P., Williams C. S. (2017): Selenoproteins and oxidative stress-induced 

inflammatory tumorigenesis in the gut. Cellular and Molecular Life Sciences 74(4):607-616. 

 

3) Barski D., Spodniewska A.(red.) (2014): Toksykologia weterynaryjna. Wybrane zagadnienia. 

Skrypt dla studentów weterynarii Olsztyn. 

 

4) Behne D., Kyriakopoulos A. (2001): Mammalian selenium-containing proteins. Annu Rev Nutr.  

21:453-473. 

 

5) Blicharski T.(red.), Książek P., Pospiech E., Migdał W., Jóźwik A., Poławska E., Lisiak E. (2015): 

Aktualna wartość dietetyczna wieprzowiny, jej znaczenie w diecie i wpływ na zdrowie 

konsumentów POLSUS Warszawa. 

 

6) Blicharski T., Polok P., Snopkiewicz M.(red.) (2018): Wyniki oceny trzody chlewnej w 2017 roku. 

Polski Związek Hodowców i Producentów Trzody Chlewnej POLSUS, Warszawa. 

 

7) Brenneisen P. , Steinbrenner H., Sies H.(2005): Selenium, oxidative stress, and health aspects. Mol 

Aspects Med. 2005 Aug-Oct;26(4-5):256-267. 

 

8) Brown K. M., Arthur J. R. (2001): Selenium, selenoproteins and human health: a review. Public 

Health Nutrition: 4(2B), 593-599. 

 

9) Burk RF, Hill KE (2005): Selenoprotein P: An extracellular protein with unique physical 

characteristics and a role in selenium homeostasis. Ann. Rev. Nutrit. 25: 215-235.   

 

10) Burk RF, Hill KE, Motley AK (2003): Selenoprotein metabolism and function: evidence for more 

than one function for selenoprotein P. J. Nutr. 133(5): 1517-1520.  

 

11) Burk RF, Hill KE, Motley AK (2011): Plasma selenium in specific and non-specific forms. 

Biofactors 14: 107-114. 

 

12) Chen F., Liu H., Wu J., Zhao, Y. (2018): miR-125a suppresses TrxR1 expression and is involved in 

H2O2-induced oxidative stress in endothelial cells. Journal of immunology research:6140320.  

 

13) Combs G. F. Jr., Gray W. P. (1998): Chemopreventive agents: selenium. Pharmacol. Ther., Vol. 79, 

179-192. 

 

14) Czarniecka-Skubina E., Przybylski W., Jaworska D., Wachowicz I., Urbańska I., Niemyjski S., 

(2007): Charakterystyka jakości mięsa wieprzowego o zróżnicowanej zawartości tłuszczu 

śródmięśniowego. Żywność Nauka Technologia Jakość 6 (55), 285-294. 

 

15) Dębski B. (1988): Wpływ niedoboru oraz nadmiaru selenu na stan zdrowia i produkcyjność świń. 

Medycyna Weterynaryjna Tom 44 Numer 08 s.457-460. 



 

94 

 

 

16) Donadio, J.L.S., Rogero, M.M., Guerra-Shinohara, E.M. Desmarchelier C., Borel P., Cozzolino 

S.M.F (2018): SEPP1 polymorphisms modulate serum glucose and lipid response to Brazil nut 

supplementation. Eur J Nutr 57, 1873-1882. 

 

17) Dreher I., Schmutzler C., Jakob F., Kohrle J. (1997): Expression of selenoproteins in various rat and 

human tissues and cell lines. J. Trace Elem. Med. Biol., 11, 83-91. 

 

18) Driscoll D. M., Copeland P. R. (2003): Mechanism and regulation of selenoprotein synthesis. Annu. 

Rev. Nutr., 23, 17-40. 

 

19) Ekoue D.N., Zaichick S., Valyi-Nagy K., Picklo M., Lacher C., Hoskins K., Warso M.A., Bonini 

M.G., Diamond A.M. (2017): Selenium levels in human breast carcinoma tissue are associated with 

a common polymorphism in the gene for SELENOP (Selenoprotein P), Journal of Trace Elements 

in Medicine and Biology, Vol.39, 227-233. 

 

20) Fairweather-Tait S.J., Bao Y., Broadley M.R. Collings R., Ford D., Hesketh J.E., Hurst R. (2011): 

Selenium in human health and disease. Antioxid Redox Signal. 14 (7): 1337-1383.  

 

21) Gharipour M., Sadeghi M., Salehi M. Behmanesh M., Khosravi E., Dianatkhah M., Haghjoo 

Javanmard S., Razavi R., Gharipour A. (2017): Association of expression of selenoprotein P in 

mRNA and protein levels with metabolic syndrome in subjects with cardiovascular disease: Results 

of the Selenegene study. J Gene Med. 19(3): e2946. 

 

22) Gissel-Nielsen G., Gupta U.C., Lamand M., Westermarck T. (1984): Selenium in soils and plants 

and its importance in livestock and human nutrition, Advances in Agronomy, 37,418-436. 

 

23) Gromadzińska J., Wąsowicz W., Rydzyński K. (2000): Biomarkery stresu oksydacyjnego  

u pacjentów z rakiem płuca pochodzenia zawodowego. Uwarunkowania środowiskowe  

i genetyczne raka płuca, Instytut Medycyny Pracy, 31-63. 

 

24) Grzebuła S., Witkowski P. (1977): Oznaczenie śladowych ilości selenu w materiale biologicznym 

metodą fluorymetryczną. Cz. I. Oznaczenie selenu w tkankach i płynach ustrojowych. Pol. Arch. 

Weter. 20, 125-138. 

 

25) Holben D.H., Smith A.M. (1999): The diverse role of selenium within selenoproteins: a review.  

J Am Diet Assoc. 99(7): 836-843.  

 

26) Ip C., Ganther H. E. (1990): Activity of metylated forms of selenium in cancer prevention. Cancer 

Res., 50, 1206-1211. 

 

27) Jabłońska E., Raimondi S., Gromadzinska, J., Reszka E., Wieczorek E., Krol M. B.,Smok-Pieniazek 

A., Nocun M., Stepnik M., Socha K., Borawska M. H., Wasowicz W. (2016): DNA damage and 

oxidative stress response to selenium yeast in the non-smoking individuals: a short-term 

supplementation trial with respect to GPX1 and SEPP1 polymorphism. Eur J Nutr 55, 2469-2484. 

 



 

95 

 

28) Jakubowski T., Gralak M., Dębski B. (2002): Fatal diaphragmatic muscles rupture responding to 

selenium supplementation in pigs. Macro and Trace elements. 21th Workshop, Jena Germany, 452-

460. 

29) Jiao Y, Wang Y, Guo S, Wang G. (2017): Glutathione peroxidases as oncotargets. Oncotarget. 

8(45):80093-80102.  

 

30) Jurkowska H. (1996): Selen w glebach i roślinach. Wszechświat 97 (2), 29-32. 

 

31) Kabata-Pendias A. (1998): Geochemistry of selenium. Journal of Environmental Pathology, 

Toxicology and Oncology. Official Organ of the International Society for Environmental 

Toxicology and Cancer. 17(3-4):173-177. 

 

32) Kapelański W., Kurył J., Bocian M., Rak B. (1999): The effect of RYR1 gene on meat quality traits 

in Polish Landrace, Pietrain and Złotniki Spotted pigs. Adv. Agric. Sci., 6 (2): 39-44. 

 

33) Kieliszek M., Lipinski B. (2020): Selenium supplementation in the prevention of coronavirus 

infections (COVID-19) Med. Hypotheses, 143 Article 109878. 

 

34) Klecha B., Bukowska B. (2016): Selen w organizmie człowieka – charakterystyka pierwiastka  

i potencjalne zastosowanie terapeutyczne. Bromatologia i Chemia Toksykologiczna – XLIX, 4, 818 

-829. 

 

35) Kołodziej-Skalska A., Matysiak B., Grudziński M. (2016): Mięso wieprzowe a zdrowie człowieka. 

Kosmos. Problemy Nauk Biologicznych, 65, 4(313), 535-542. 

 

36) Koyama H., Abdulah R., Ohkubo T., Imai Y., Satoh H., Nagai K.(2009): Depressed serum 

selenoprotein P: possible new predicator of increased risk for cerebrovascular events. Nutr Res. 

29(2):94-99. 

 

37) Köhrle J. (1994): Thyroid hormone deiodination in target tissues – a regulatory role for the trace 

element selenium. Exp. Clin. Endocrinol., 102:63-89. 

 

38) Kryukov G. V., Castellano S., Novoselov S. V., Lobanov A. V., Zehtab O., Guigo R., Gladyshev 

V. N. (2003): Characterization of mammalian selenoproteomes. Science, Vol. 300 (5624): 1439-

1443. 

 

39) Kuczyńska J., Biziuk M. (2007): Biogeochemia selenu i jego monitoring w materiałach 

biologicznych pochodzenia ludzkiego. Ecological Chemistry and Engineering Vol. 14, nr S1 47-64. 

 

40) Kuźmicka P., Karakiewicz B., Rotter I. (2012): Wpływ palenia tytoniu na wybrane składniki 

mineralne: wapń, magnez, żelazo, cynk i selen - przegląd badań, Medycyna Ogólna i Nauki  

o Zdrowiu, Tom 18, Nr 4, 409-415. 

 

41) Labunskyy V.M., Hatfield D.L., Gladyshev V.N. (2014): Selenoproteins: molecular pathways and 

physiological roles. Physiol Rev. 94(3):739-777.  

 

42) Lu J., Holmgren A. (2009): Selenoproteins. The Journal of Biological Chemistry, 284, 723-727. 

 



 

96 

 

43) Mao, J., Vanderlelie, J. J., Perkins, A. V., Redman, C. W., Ahmadi, K. R., Rayman, M. P. (2016): 

Genetic polymorphisms that affect selenium status and response to selenium supplementation in 

United Kingdom pregnant women. The American journal of clinical nutrition, 103(1), 100–106. 

 

44) McKenzie R.C., Arthur J.R., Beckett G.J. (2002): Selenium and the regulation of cell signaling, 

growth, and survival: molecular and mechanistic aspects. Antioxid Redox Signal. 4(2):339-351. 

 

45) Medina D., Thompson H., Ganther H., Ip C. (2001): Se-methylselenocysteine: a new compound for 

chemoprevention of breast cancer. Nutr. Cancer, 40, 12-17. 

 

46) Meplan C., Dragsted L. O., Ravn-Haren G., Tjønneland A., Vogel U., Hesketh J. (2013): 

Association between polymorphisms in glutathione peroxidase and selenoprotein P genes, 

glutathione peroxidase Activity, HRT Use and Breast Cancer Risk. PLoS ONE 8(9): article e73316. 

 

47) Meplan C., Hughes D. J., Pardini B., Naccarati A., Soucek P., Vodickova L., Hlavatá I., Vrána D., 

Vodicka P., Hesketh J.E. (2010): Genetic variants in selenoprotein genes increase risk of colorectal 

cancer. Carcinogenesis 31(6):1074-1079. 

 

48) Meplan C., Nicol F., Burtle B. T., Crosley L.K., Arthur J.R., Mathers J.C., Hesketh J.E. (2009): 

Relative abundance of selenoprotein P isoforms in human plasma depends on genotype, Se intake, 

and cancer status. Antioxid Redox Signal 11(11):2631-2640. 

 

49) Mortimer R. H., Galligan J. P., Cannell G. R., Adisson R. S., Roberts M. S. (1996): Maternal to fetal 

thyroxine transmission in the human term placenta is limited by inner ring deiodination. J. Clin. 

Endocrinol. Metab., 81: 2247-2249. 

 

50) Moschos M.P.. (2000): Selenoprotein P. Cell Mol Life Sci. 57(13-14):1836-1845. 

 

51) Mostert V. (2000): Selenoprotein P: properties, functions, and regulation. Archives of Biochemistry 

and Biophysics, vol. 376, 433-438. 

 

52) Nicoll A.E., Norman J., MacPherson A., Acharya U. (1999): Association of reduced selenium status 

in the aetiology of recurrent miscarriage. Br J Obs Gyn 106: 1188-1191. 

 

53) Penney K.L., Li H., Mucci L.A., Loda M., Sesso H.D., Stampfer M.J., Ma J. (2012): Selenoprotein 

P genetic variants and mRNA expression, circulating selenium, and prostate cancer risk and 

survival, The Prostate, Vol.73(7), 700-705. 

 

54) Persson-Moschos M., Huang W., Srikumar T.S. (1995): Selenoprotein P in serum as a biochemical 

marker of selenium status. Analyst. 120(3): 833-836. 

 

55) Pham T.P., Alou M.T., Golden M.H., Million M., Raoult D. (2021): Difference between 

kwashiorkor and marasmus: Comparative meta-analysis of pathogenic characteristics and 

implications for treatment. Microb Pathog. 2021;150:104702. 

 

56) Pilarczyk B., Tomza-Marciniak A., Mituniewicz-Małek A., Wieczorek-Dąbrowska M., Pilarczyk 

R., Wójcik J., Balicka-Ramisz A., Bąkowska M., Dmytrów I. (2010): Selenium content in selected 



 

97 

 

products of animal origin and estimation of the degree of cover daily Se requirement in Poland, 

International Journal of Food Science and Technology 45, 186-191. 

 

57) Piotrowska M. (1984): Zawartość selenu w uprawnych glebach Polski, Roczniki gleboznawcze T. 

XXXV nr 1, 23-31. 

 

58) Ramaekers V.T., Calomme M., Vanden Berghe D., Makropoulos W. (1994): Selenium deficiency 

triggering intractible seizures Neuropediatrics 25: 217-223. 

 

59) Ratajczak M., Gietka-Czernel M. (2016): Rola selenu w organizmie człowieka. Postępy Nauk 

Medycznych 12, 929-933. 

 

60) Rayman M. P. (2000): The importance of selenium to human health. The Lancet, 233-241. 

 

61) Reed G.H., Kent J.O., Wittwer C.T. (2007): High-resolution DNA melting analysis for simple and 

efficient molecular diagnostics. Pharmacogenomics, 8, 597-608. 

 

62) Rock C., Moos P.J. (2009): Selenoprotein P regulation by the glucocorticoid receptor Biometals. 

22(6):995-1009. 

 

63) Ropka-Molik K., Piórkowska, K., Oczkowicz, M., Szyndler-Nędza, M., Blicharski, T. (2017): 

Występowanie niekorzystnego allelu genu RYR1 w populacji świń rasy puławskiej. Wiadomości 

Zootechniczne, R. LV 5: 35-38. 

 

64) Różycki M., Tyra M. (2013): Wyniki oceny użytkowości tucznej i rzeźnej świń w stacjach kontroli. 

Stan Hodowli i Wyniki Oceny Świń w roku 2012. Zespół Wydawnictw i Poligrafii IZ PIB, Kraków, 

49-72. 

 

65) Saito Y, Takahashi K (2000): Selenoprotein P: its structure and functions. J. Health Sci. 46(6), 409-

413. 

 

66) Schwarz K., Foltz C.M. (1957): Selenium as an integral part of Factor 3 against dietary necrotic 

liver degeneration, J. Am. Chem. Soc. 79, 3292-3302. 

 

67) Steinbrecher A., Meplan C., Hesketh J., Schomburg L., Endermann T., Jansen E., Akesson B., 

Rohrmann S., Linseisen J. (2010): Effects of selenium status and polymorphisms in selenoprotein 

genes on prostate cancer risk in a prospective study of European men. Cancer Epidemiol Biomarkers 

Prev. 19(11):2958-2968. 

 

68) Steinbrenner H., Speckman B., Klotz L. (2016): Selenoproteins: Antioxidant selenoenzymes and 

beyond. Arch. Biochem. Biophys, 595: 113-119. 

 

69) Stranges S., Marshall J.R., Natarajan R. Donahue R.P., Trevisan M., Combs G.F., Cappuccio F.P., 

Ceriello A., Reid M.E. (2007): Effects of long-term selenium supplementation on the incidence of 

type 2 diabetes: a randomized trial. Ann Intern Med 147: 217-223. 

 

70) Suzuki K. T., Sasakura Ch., Yoneda S. (1998): Binding sites for the (Hg-Se) complex on 

selenoprotein P. Biochim. Biophys. Acta (BBA), vol. 1429, 102-112. 



 

98 

 

 

71) Szurlej K.J., Zachara B.A. (1994): Zawartość selenu w artykułach spożywczych i przyjmowanym 

pożywieniu przez dorosłych mieszkańców regionu kujawsko-pomorskiego. Badania wstępne, 

Zeszyty Naukowe, Komitet Naukowy przy Prezydium PAN „Człowiek i srodowisko”, 8, 104-109. 

 

72) Tomza-Marciniak A., Bąkowska M., Pilarczyk B., Semeniuk M., Hendzel D., Udała J., Balicka-

Ramisz A., Tylkowska A. (2010): Stężenie selenu w glebie i wybranych narządach saren (Capreolus 

capreolus) z terenu województwa wielkopolskiego, Acta Scientiarum Polonorum Zootechnica 9(4) 

251-260. 

 

73) Tujebajeva R.M., Harney J.W., Berry M.J. (2000): Selenoprotein P expression, purification, and 

immunochemical characterization. J Biol Chem. 275(9):6288-6294. 

 

74) Tyra M, Żak G. (2012): Analysis of relationships between fattening and slaughter performance of 

pigs and the level of intramuscular fat (IMF) in longissimus lumborum muscle. Annals of Animal 

Science 12, 169-178.  

 

75) Ursini F., Heim S., Kiess M., Maiorino M., Roveri A., Wissing J., Flohé L. (1999): Dual function 

of the selenoprotein PHGPx during sperm maturation. Science 285: 1393-1396. 

 

76) Wasowicz W., Gromadzinska J., Rydzynski K., Tomczak J. (2003): Selenium status of low-

selenium area residents: Polish experience, Toxicology Letters 137, 95-101. 

 

77) Whanger P. D. (2004): Selenium and its relationship to cancer: an update. Br. J. Nutr., 91, 11-28. 

 

78) Wierzbicka M., Bulska E., Pyrzyńska K., Wysocka I., Zachary B. A. (red.) (2007): Selen. 

Pierwiastek ważny dla zdrowia, fascynujący dla badacza. Warszawa 2007, Wyd. Malamut. 

 

79) Włodarczyk R., Birkle B. (2010): Selen chroniony – najbardziej efektywna forma podaży selenu  

w żywieniu przeżuwaczy. Życie Weterynaryjne 85(3), 238-242. 

 

80) Xia Y., Hill K., Byrne D., Xu J., Burk R. (2005): Effectiveness of selenium supplements in a low-

selenium area of China. The American journal of clinical nutrition. 81:829-834. 

 

81) Xie W., Yang M., Chan J., Sun T., Mucci L.A., Penney K.L., Lee G.S., Kantoff P.W. (2016): 

Association of genetic variations of selenoprotein genes, plasma selenium levels, and prostate 

cancer aggressiveness at diagnosis. Prostate. 76(7): 691-699. 

 

82) Yoneda S., Suzuki K. T. (1997): Equimolar Hg-Se complex binds to selenoprotein P. Biochem. 

Biophys. Res. Commun., vol. 231, 7-11. 

 

83) Yoshida M., Fukunaga K., Tsuchita H., Yasumoto K. (1999): An Evaluation of the Bioavailability 

of Selenium in High-Selenium Yeast. J. Nutr. Sci. Vitaminol., 45, 119-128. 

 

84) Zhang J., Taylor E.W., Bennett K., Saad R., Rayman M.P. (2020): Association between regional 

selenium status and reported outcome of COVID-19 cases in China. Am. J. Clin. Nutr., 111 (6) 

1297-1299. 



 

99 

 

85) Zhang Y., Gladyshev V.N. (2007): High content of proteins containing 21st and 22nd amino acids, 

selenocysteine and pyrrolysine, in a symbiotic deltaproteobacterium of gutless worm Olavius 

algarvensis. Nucleic Acids Res. 35(15):4952-4963. 

 

86) Zhou L., Liang X., Xie M. Yin J., Huang Y., Li X., Shan Z., Chen L., Zhang Y., Luo C, Liu L. 

(2021): A Functional Variant in SEPP1 Interacts With Plasma Selenium Concentrations on 3-Year 

Lipid Changes: A Prospective Cohort Study. Front Nutr. 2021;8:789577. 

 

87) Zwolak I, Zaporowska H (2005): Rola selenu oraz wybranych Se-białek w organizmie człowieka. 

Ann. UMCS 40, (suppl. 16) 670, 457-460. 

 


