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Intensywny rozwoj genomiki $wini rozpoczat sie w 1991 roku, kiedy
powotany zostat projekt PigMap, finansowany ze wspdélnotowych
$rodkow europejskich (wéwczas jeszcze EWG). Gtownym celem
tego projektu byto zbudowanie markerowej mapy genomu $wini. W
tym samym okresie podjeto bardzo intensywne prace zmierzajace
do poznania sekwencji genomu cztowieka, ktorych pierwszy etap
zakonczyt sie opublikowaniem w 2001 roku dwoch przetomowych
prac na ten temat, w czasopismach ,Nature” i ,Science”. Od tego
momentu nastgpit dynamiczny rozwdj prac, ktérych celem byto po-
znanie sekwencji genomow innych gatunkéw, w tym zwierzat do-
mowych i laboratoryjnych. W kolejnych latach ukazaty sie opraco-
wania analizujgce sekwencje genomu myszy (2003), szczura
(2004), kury (2004), psa (2005), pszczoty miodnej (2006), kota
(2007), bydta (2008) i konia (2009).

Wsréd wymienionych gatunkéw zwierzat, ktérych genomy zse-
kwencjonowano i opisano, nie byto dotad swini domowej. Tymcza-
sem pierwszy projekt sekwencjonowania genomu $wini, bedgcy
efektem wspotpracy chinsko-dunskiej (Sino-Danish Pig Genome
Project), zostat uruchomiony juz w 2001 roku. Gtéwnym efektem
tego projektu byta praca opublikowana w roku 2005, w ktorej opisa-
no wstepng i niepetng sekwencje genomu, o niskim stopniu doktad-
nosci (ang. sequence coverage) — wynoszacym zaledwie 0,66x [6].
Dla poréwnania, sekwencje innych gatunkéw ssakow miaty ten
wskaznik w zakresie od 6x do 8x. W 2003 roku uruchomiono pro-
gram sekwencjonowania genomu $wini pod auspicjami miedzyna-
rodowego konsorcjum (Swine Genome Sequencing Consortium —
SGSC), a gtdéwny ich etap zakonczono w listopadzie 2009 r. Sukces
ten ogtoszono na specjalnie zorganizowanej konferencji w Wellco-
me Trust Sanger Institute w Cambridge (Wielka Brytania). W slad
za tym ukazata sie wstepna publikacja na ten temat, w ktorej jed-
nak nie scharakteryzowano organizacji genomu swini [1]. Niestety
jakos¢ zdeponowanych wowczas sekwencji nukleotydowych w ba-
zach danych pozostawiata wiele do zyczenia. Cze$¢ sekwenc;ji
byta zduplikowana, w wielu miejscach pojawiaty sie btedy, a niekto-
re fragmenty genomu nie byly zsekwencjonowane. Podjeto zatem
kroki majgce na celu ulepszenie pierwotnej sekwencji. Ostateczna
wersja genomu $wini (Sscrofa10.2) zostata zdeponowana w pu-
blicznych bazach danych w 2011 roku (http://www.animalgenome.
org/pig/genome/). Pozwolito to na przygotowanie publikacji — po-
dobnie jak to bylo w przypadku wczesniej zsekwencjonowanych
genomdéw — opisujgcej organizacje molekularng genomu s$wini.
Praca ta ukazata sie listopadzie 2012 r. na tamach prestizowego
czasopisma ,Nature” [3]. Czego zatem dowiedzieliSmy sie o $wini
odczytujgc sekwencje jej genomu?

Sekwencjonowanie przeprowadzono na bazie DNA wyizolowa-
nego od lochy rasy duroc. W pierwszym etapie zbudowano biblio-
teke genomowa, sklonowang w wektorach BAC (sztuczny chromo-
som bakteryjny, ang. Bacterial Artificial Chromosmes). Fragmenty
poddawane sekwencjonowaniu uzyskano poprzez fragmentacje
sklonowanych insertow w wektorach BAC (metoda WGS - ang.
whole genome shotgun sequences), a nastgpnie ich subklonowa-
nie w wektorach plazmidowych. Do identyfikacji sekwencji z chro-
mosomu Y wykorzystano DNA samcow, dla ktorych wczes$niej
utworzono biblioteki genomowe w wektorach BAC.

Wielkos$¢ genomu $wini zblizona jest do wielkosci genomu innych
gatunkéw ssakéw i wynosi ok. 2,6 mld par zasad (Gpz). Wielko$¢
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chromosoméw (liczona w min par zasad) miesci sie w przedziale od
ok. 61 min pz, w przypadku najmniejszego autosomu — chromosomu
18 do 315 min pz, w przypadku najwiekszego autosomu — chromoso-
mu 1 (tab. 1). Ciekawe jest to, ze w genomie tego gatunku stwierdzo-
no mniejszg (ok. 40%) niz u innych ssakow zawartos¢ sekwencji
powtarzalnych (LINE, SINE, LTR, powtdrzenia tandemowe itp.). W
poszczegolnych chromosomach udziat tych sekwencji miesci sie w
waskim zakresie od 37% (chromosomy 12 i 18) do 42% (chromosom
14). W chromosomie X sekwencje te stanowig ok. 48%.

W sekwencji genomu
$wini zidentyfikowano po-
nad 21 tys. gendéw kodujg-
cych biatka. Ponadto, w za-
leznosci od zastosowanej

Tabela 1

Charakterystyka sekwencji nukleotydo-
wych chromosomoéw $wini

Udziat sekwenciji

Wielko$¢
Chromosom -\ b7) p°W‘aroza'“y°h metody identyfikacji (anota-
(%) cji sekwenciji), przewiduje
! 315,3 40 sie obecnosc od ok. 2,9 tys.
2 162,6 4 X
3 144.8 395 do ok. 3,6 tys. genow kodu-
4 143,5 40 jacych niekodujgce cza-
5 11,5 40 steczki RNA (ncRNA, non-
6 157.8 39,5 -coding RNA), a wérdd nich
7 134,8 38,5 :
8 148.5 40 ok. 560 to geny m|kroI3NA.
9 153,7 40 Poznanie sekwencji ge-
10 79,1 39 nomu pozwolito na przesle-
1; g;g 3;%5 dzenie zmian w organizacji
13 215,6 1 genomu .évs{ini.dzikiej i Swini
14 153,9 42 domowej jakie zaszty w
15 157,7 38 trakcie ewolucji, a takze
1? 22‘3 3‘%5 pracy hodowlanej. Analiza
18 61:2 37 homolggicznych blokow
X 144,3 48,5 syntenicznych (ang. homo-
Y 1.6 49 logous synteny blocks —

*Sekwencja chromosomu Y zostata pozna-

encja cl ) HSBs) oraz ewolucyjnych
na w niewielkim stopniu

regiondbw peknie¢ (ang.
evolutionary breakpoint regions — EBRs) potwierdzita, ze linie ewo-
lucyjne $wini i bydta, w obrebie rzedu Cetartiodactyla, rozeszty sie
ponad 60 min lat temu. Ewolucja wybranych gendéw kodujgcych
biatka $wini przebiegata w podobnym tempie jak u innych ssakow
(cztowiek, pies, bydto), z wyjatkiem myszy, u ktérej tempo mutaciji i
ewolucja genomu zachodzity z wiekszg intensywnoscig. W przy-
padku wielu genéw swini wykazano istnienie duplikacji i ekspansji
(powiekszania liczebnosci) rodzin genowych. Niektére z takich
ekspansji genowych okazaty sie by¢ specyficznymi dla parzystoko-
pytnych. Przyktadem sg geny zwigzane z uktadem immunologicz-
nym. W genomie swini wystepuje 39 genéw kodujgcych rézne for-
my interferonu typu | (IFN), co przewyzsza liczbe tych genéw w
genomie cztowieka czy myszy, ale jest nizsza niz u bydfa (51). W
Swietle powyzszego uwaza sie, ze ekspansja gendw rodziny IFN
jest charakterystyczna dla rodziny Bovidae i Suidae.

W projekcie sekwencjonowania genomu $wini analizowano ge-
nomy takze pojedynczych przedstawicieli $win dzikich, pochodza-
cych z réznych regionow Eurazji. Wiadomo, ze dzikie Swinie wywo-
dzg sie z Azji Potudniowo-Wschodniej, skad stopniowo rozprze-
strzeniaty sie na catg Eurazje. Molekularna analiza filogenetyczna
wykazata, ze europejska i azjatycka linie dzikich $win rozdzielity sie
od wspolnego przodka ok. 1 min lat temu. O zréznicowaniu gene-
tycznym $win dzikich, bedgcym efektem rozprzestrzeniania sig
tego gatunku, $wiadczy m.in. fakt, ze ws$rdéd 4 $win dzikich wywo-
dzacych sie z Azji zidentyfikowano 11,5 min polimorfizmoéw typu
SNP, a u 6 europejskich dzikich $win liczba ta byta o potowe mniej-
sza i wyniosta ok. 6,4 min. Co ciekawe, jedynie 2,2 min SNP ziden-
tyfikowano w obu populacjach.

Szczegétowa analiza poréwnawcza sekwencji genomowych
azjatyckich i europejskich $win dzikich ujawnita ok. 1,3 min utrwalo-
nych ewolucyjnie réznic, w tym 1706 to mutacje zmiany sensu, wy-
kryte w 1191 genach. Tak duze zréznicowanie $wiadczy o tym, ze
proces udomowiania $win nastepowat niezaleznie w Europie i Azji.
Ponadto, poréwnanie sekwencji ras europejskich (wielka biata, lan-



drace i hampshire) i ras chinskich (jiangquhai, meishan i xiang) wy-
kazato wyraznie wyzszy poziom heterozygotycznosci u tych ostat-
nich. Przeprowadzono roéwniez analize sekwencji genomowych
$win dzikich wywodzacych sie z Azji i Europy w celu identyfikac;ji
regiondw chromosomowych, w ktérych wystepujg korzystne muta-
cje, ktére podlegaty pozytywnej selekcji. Selekcja taka prowadzi do
utrwalania wariantéw nukleotydowych sprzezonych z takimi muta-
cjami i rownoczesnie do usuwania innych wariantéw nukleotydo-
wych (tzw. selektywne wymiatanie, ang. selective sweep), ktore nie
sg sprzezone z takg mutacjg. Efektem tych analiz byta identyfikacja
251 takich regionéw, o sredniej dtugosci ok. 111 tys. pz (ok. 1% ge-
nomu) i zawierajgcych 365 znanych genéw kodujgcych biatka. Naj-
wigcej takich gendw (93) wystepuje w 10 takich regionach potozo-
nych w poblizu centromeru chromosomu 3. Z drugiej strony, wiele
spos$rdd tych regionow (112) nie zawiera gendw kodujacych biatka.
Bardzo interesujgcg obserwacja byto wykrycie, ze regiony podlega-
jace procesowi selektywnego wymiatania zawierajg znaczaco wie-
cej gendw zaangazowanych w obrobke potranskrypcyjng mRNA, w
tym m.in. w alternatywne wycinanie intronéw.

Wiele charakterystycznych cech $wini znalazto swoje odzwier-
ciedlenie na poziomie organizacji genomu. Przyktadowo, szczegél-
ne zdolnos$ci wechowe $win mogg by¢ ttumaczone duzg liczbg funk-
cjonalnych gendéw kodujgcych receptory wechowe (OR). Zidentyfi-
kowano ich ponad 1300 w genomie $wini, a wérdd nich jedynie 14%
to pseudogeny. Taki udziat pseudogendéw w rodzinie OR jest naj-
mniejszy wsrod zsekwencjonowanych dotgd gatunkow ssakow. In-
nym przyktadem moze by¢ ograniczona tolerancja swin dla smaku
stonego. Analiza poréwnawcza z genomem cztowieka, dotyczgca
rearanzacji genomowych (m.in. rozmieszczenia ewolucyjnie utrwa-
lonych punktéw peknieé, prowadzacych do rearanzacji genomu),
wykazata, ze wspomniane punkty wystepujg szczegdlnie czesto w
obrebie gendéw zwigzanych z odczuwaniem smaku. Przyktadowo,
gen SCNN1B kodujgcy podjednostke kanatu sodowego, ktéra ma
zwigzek z odczuwaniem smaku stonego jest potozony w regionie ze
zidentyfikowanymi peknieciami. W innych genach, na przyktad od-
powiedzialnych za odczuwanie smaku stodkiego (ITPR3), zidentyfi-
kowano insercje ruchomych elementéw nukleotydowych z grupy
SINE (krotkie rozproszone elementy nukleotydowe). Wiadomo réow-
niez, ze Swinie lepiej tolerujg smak gorzki niz cztowiek. W sekwencji
genomu $wini zidentyfikowano 17 genow (TAS2R) kodujgcych re-
ceptory smaku gorzkiego. Czes$¢ z nich rowniez znajduje sie w re-
gionach, w ktérych zidentyfikowano miejsca peknigé chromoso-
mow, zwigzanych z ewolucyjnie utrwalonymi rearanzacjami geno-
mu. Okazuje sie, ze te nietypowe reakcje swin na smaki, jesli porow-
nac je z cztowiekiem, mogg by¢ efektem zmian w organizacji chro-
mosomow, ktére miaty miejsce w trakcie ewolucji kariotypu $wini.

Szeroka i usystematyzowana wiedza o sekwencji genomu $wini
stwarza bardzo dobre warunki do badan zmierzajgcych do poznania
molekularnego podtoza wielu cech swini. Przyktadowo, w pracy Ru-
bin i wsp. [5], opublikowanej réwnolegle z publikacjg na temat se-
kwencji genomu swini w czasopi$smie ,Proceedings of National Aca-
demy of Sciences USA”, opisano wyniki resekwencjonowania /oci,
ktére sg odpowiedzialne za zréznicowanie niektérych cech swini.
Wskazano, ze 3 geny (NR6A1, PLAG1 i LCORL) podlegaty selekc;ji
pozytywnej w trakcie udomowienia $win i sg one zwigzane ze zmia-
nami morfologicznymi, ktére zaszty w trakcie tego procesu — m.in.
wydtuzenie tutowia i towarzyszace temu zwigkszenie liczby kregow.
Inny przyktad dotyczy liczby kopii i mutacji genu KIT, kodujgcego
receptor kinazy tyrozynowej. W genomie $wini efektem polimorfizmu
CNV (zmienna liczba powtdrzen diugich sekwencji, CNV — ang. copy
number variation) jest zmienna liczba kopii genu KIT. Gen ten odgry-
wa kluczowg role w ksztattowaniu umaszczenia. Cztery gtéwne wa-
rianty umaszczenia to: dzikie (ang. wild), catkowicie biate (ang. domi-
nant white), taciate (ang. patch) i ciemne z biatym pasem (ang. belt).
Resekwencjonowanie locus umaszczenia u $wini dzikiej (umaszcze-
nie typu dzikiego), rasy hampshire (obecnos$¢ biatego pasa) oraz
$win typu landrace (dominujgce biate umaszczenie) wykazato istnie-
nie trzech duplikacji w obrebie genu KIT (tab. 2).

Tabela 2

Zaleznos¢ umaszczenia $win od liczby kopii genu KIT oraz obecnosci mutacji
zaburzajacej wycinanie intronu (delecja eksonu 17) tego genu (na podstawie
Rubin i wsp. [5])

Umaszczenie Liczba kopii genu KIT (od 1 do 3)

Dzikie (wild) — dzika $winia 1

Laciate (patch) — pietrain 2

Biate (white) — wielka biata 2(1*+ 1) lub3 (1*+2lub2* + 1)
Ciemne z biatym pasem (belt) — hampshire 1 + nieznana mutacja

*Obecno$¢ mutacji w intronie 17 genu KIT, powodujaca delecje eksonu 17

Poznanie sekwencji genomu $wini oraz rozwoj technik inzynierii
genetycznej ma istotne znaczenie w kontek$cie wykorzystania
tego gatunku jako modelu w badaniach choréb cztowieka. Wykaza-
no, ze 112 gendw cztowieka, ktére odpowiadajg za rézne choroby
genetyczne, ma swoje doktadne odpowiedniki w genomie $wini
(kodujg biatka o identycznej sekwencji aminokwasowej). Mutacje
wiekszosci tych gendéw sg zaangazowane w rozwdj wieloczynniko-
wych choréb dziedzicznych, takich jak cukrzyca typu 2, otytos¢,
choroba Alzheimera czy Parkinsona.

Pod koniec 2012 roku opublikowano kolejne prace dowodzgce,
ze Swinia moze by¢ waznym gatunkiem modelowym dla choréb
dziedzicznych cztowieka. Przyktadami mogg by¢ dwie choroby
cztowieka: postepujaca dystalna miopatia typu 1 (MPD1) oraz ro-
dzinnie wystepujgcy nowotwor jelita grubego. U $win rasy pietrain
zidentyfikowano spontanicznie powstatg mutacje w genie MYH?,
ktéra prowadzi do zaniku miesni. Objawy kliniczne tej postepujacej
choroby sg bardzo podobne do objawéw wystepujgcych u ludzi
cierpigcych na dystalny zanik miesni [4]. Drugi przyktad dotyczy
wykorzystania technik inzynierii genetycznej i klonowania, ktérych
celem jest tzw. nokaut genowy. Takg procedure zastosowano w
przypadku genu APC (adenomatous poliposis coli), ktérego muta-
cje u ludzi odpowiedzialne sg za rozwoj nowotworu jelita grubego
(rodzinna polipowatos$¢ gruczolakowata). Nokaut tego genu u $win,
polegajgcy na uzyskaniu homozygot pod wzgledem dwoch mutacji
typu nonsensownego (stop) wywotujacych u ludzi nowotwor jelita
grubego, doprowadzit do wczesnego rozwoju tego nowotworu tak-
ze u tych $win [2]. Oba modele moga by¢ wykorzystywane w bada-
niach m.in. ré6znych terapii obu choréb.

Nie ulega watpliwosci, ze rozwéj genomiki $wini (w tym pozna-
nie sekwencji genomu $wini) oraz technik inzynierii genetycznej
stwarza nowe mozliwos$ci i perspektywy. Ocena wartosci hodowla-
nej Swin w coraz wiekszym stopniu bedzie sie opierata na wiedzy o
genomie — np. z wykorzystaniem mikromacierzy SNP w procedu-
rze selekcji genomowej. Poznawane beda kolejne warianty se-
kwencji DNA, ktére odpowiadajg za zmienno$¢ waznych cech pro-
dukcyjnych, rozwdj choréb dziedzicznych czy podatnosé/opornosé
na choroby infekcyjne. Z drugiej strony, $winia bedzie zyskiwata
coraz wieksze zainteresowanie jako gatunek modelowy w bada-
niach biomedycznych.
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Wptyw wybranych
czynnikow na liczbe komoérek
somatycznych w mleku

krow wysokomlecznych

Teresa Nalecz-Tarwacka, Barbara Dembinska

Szkota Gtéwna Gospodarstwa Wiejskiego w Warszawie

W wielu krajach mastitis uwazane jest za najkosztowniejszg choro-
be kréow mlecznych. Straty ekonomiczne zwigzane ze schorzenia-
mi wymion krow sg wieksze niz spowodowane przez inne choroby
razem wziete, z wyjatkiem nieptodnosci [14]. Jak podaje Kupczyn-
ski [15], podkliniczne mastitis u krowy w laktaciji tylko z tytutu obni-
zonej wydajnosci mleka powoduje strate w wysokosci 1500 zt. Ba-
dania prowadzone w kraju wskazujg na zréznicowany odsetek krow
chorujgcych na zapalenie wymienia. Wedtug Czaplickiej [1] jest to
od 30 do 80%, wedtug Kamienieckiego [11] — 20-50%, a w przypad-
ku wielu stad nawet do 80% krow [14]. Jak podaje Gtowacki [4], na
mastitis choruje 30-50% kréw, z czego 2-5% stanowi posta¢ kli-
niczna choroby. Zdaniem Ktossowskiej [12] mastitis podkliniczne i
kliniczne wystepuje u 20-70% osobnikéw. Ludwiczuk [17] stwierdzi-
ta, ze wsrod kréw dotknietych zapaleniem wymienia 90% stanowig
przypadki podkliniczne, a tylko 10% to forma kliniczna choroby. W
kazdym stadzie co trzecia krowa w laktacji ma chorg jedng lub wie-
cej cwiartek wymienia.

Czaplicka [1] podaje, ze wymie uznawane jest za zdrowe, gdy
liczba komérek somatycznych (LKS) wynosi 10-30 tys./ml mleka.
Zdaniem Janus [10] wartosc¢ ta jest wyzsza i wynosi 200 tys./ml, ale
badacze coraz czesciej jg obnizajg do 50 tys./ml mleka. Ludwiczuk
[17] za wartos¢ graniczng miedzy zdrowym i chorym wymieniem
przyjmuje LKS wynoszgca od 100 do 250 tys./ml mleka wymienio-
wego, natomiast Draminski [3] podaje, ze jest to 100 tys./ml mleka.

Celem pracy byta analiza liczby komérek somatycznych (LKS) w
mleku wysokowydajnych krow, w zaleznosci od réznych czynnikéw:
miesigca laktacji, wieku kréw (kolejna laktacja), miesigca kalenda-
rzowego, wydajnosci dobowej i wydajnosci mleka za 305 dni laktac;ji.

Badania przeprowadzono na 70 krowach rasy phf, pochodzacych
z wysokowydajnego stada ($rednio okoto 10 000 kg mleka za lakta-
cje) liczacego ponad 300 krow, zlokalizowanego w woj. mazowiec-
kim. Krowy utrzymywano w oborach wolnostanowiskowych, w gru-
pach technologicznych w zaleznosci od fazy laktacji i zywiono ad /i-
bitum systemem TMR. Materiat do analiz stanowity informacje po-
chodzace z dokumentacji uzytkowosci mlecznej — Raporty Wyniko-
we RW-2 z okresu 2 lat. Dane o LKS w badanym stadzie zostaty
poddane analizie wariancji, uwzgledniajgcej poszczegdine czynniki,
przy wykorzystaniu programu IBM SPSS Statistics 19. Istotno$¢ roz-
nic miedzy poziomami czynnika zostata sprawdzona testem NIR.

Wykazano istotny wptyw wydajnosci dobowej, numeru laktacji
(wieku krow) oraz wydajnosci laktacyjnej na LKS. Natomiast mie-

przeglad hodowlany nr 4/2013

sigc kalendarzowy oraz miesigc laktacji nie miaty statystycznie
istotnego wptywu na badang ceche.

Tabela 1

LKS w mileku kréow w poszczegdlnych
miesigcach roku kalendarzowego (tys./ml)

Najwiekszg $rednig za-
warto$¢ komorek somatycz-
nych stwierdzono w mleku

':“IeS'ZC LSM  SE kréw w czerwcu i lutym — po-
naarzowy

| ae 3953 o887 naq 409 'tys./m'l mileka (tab. 1).
i 70 4025 7743 Najmniej komoérek somatycz-
m 78 3466 7800 nych stwierdzono w kwietniu
v 77 2549 6520 i pazdzierniku, odpowiednio
\Y 74 3001 679,0 2549 i 248,6 tys. Wysoka
VI 74 4652 9549 LKS wystgpita takze w lipcu
Vi 72 3657 7614 i sierpniu. Nie potwierdzono
Vil 76 3955 6982 jednak istotnego statystycz-
IX 80 3326 6913 nie wptywu pory roku na LKS
X 53 2486 3341 w mleku krow. Nalezy pod-
Xl 68 276,44 400,2 e s -

i 32 3914 922.8 kresli¢, ze wyniki dotyczgce
Razem 826 3480 7103 LKS w badanym stadzie sg

zadowalajace.

Braku istotnie statystycznego wptywu pory roku na LKS nie po-
twierdzajg badania przeprowadzone przez innych autoréw. Skrzy-
pek [24] wykazat, ze wyzszg LKS miato mleko w okresie od maja do
wrzesnia, natomiast Sawa i wsp. [20] najwyzszy poziom LKS
stwierdzili jesienig i latem. Takze w innych badaniach wykazano, ze
LKS w mleku zmieniata sie w zaleznosci od pory roku, przy czym w
styczniu odnotowano najmniejszg liczbe zachorowan na mastitis,
natomiast najwiekszg w kwietniu i listopadzie [1]. W doswiadczeniu
przeprowadzonym przez Stenzla i wsp. [25] wykazano, ze mleko z
1. kwartatu roku zawierato najmniej komodrek somatycznych, nato-
miast najwiecej — mleko z 3. kwartatu. Pézniejsze badania [26] po-
twierdzity, ze w okresie letnim LKS w mleku krow jest najwieksza,
natomiast najmniejsza w mleku wiosennym. Najwiekszg Srednig
LKS w mleku przypadajgca na okres jesienny i letni, a najmniejsza
w okresie zimowym i wiosennym stwierdzili Gnyp i wsp. [7]. Bada-
nia Zieminskiego i wsp. [28] wykazaty sezonowe zmiany LKS przy
najwiekszej wartosci w okresie od pazdziernika do grudnia. Takze
Ludwiczuk [17] stwierdzita wptyw pory roku na zawarto$¢ komorek
somatycznych: najwiekszg ich liczbe w okresie od maja do lipca,
natomiast najnizszg od sierpnia do pazdziernika. Przypuszcza sie,
ze na sezonowe wahania LKS ma wptyw zmiana temperatury oraz
wilgotnosci powietrza w poszczegodlnych porach roku [19]. Jedno-
znaczna przyczyna wysokiej zawartosci komorek somatycznych w
poszczegodlnych miesigcach roku (sezonach) nie jest jeszcze do-
ktadnie znana, niektérzy badacze przypuszczajg, ze na LKS moze
mie¢ wptyw takze zywienie. Jak podajg Stenzel i wsp. [26], wzrost
LKS w miesigcach letnich spowodowany jest gtéwnie nadmiarem
biatka w dawce pokarmowe;.

Nie wykazano istotnego wptywu miesigca laktacji na zawarto$é
komorek somatycznych w mleku badanej grupy krow (tab. 2). Najwyz-
sza Srednia zawarto$¢ komorek somatycznych w mleku krow wysta-
pita w koncowych miesigcach laktacji (14.-16.), a najnizsza w 1. oraz
13. (odpowiednio 251,9 i 260,7 tys.) miesigcu laktacji.

Wyniki badan Gierdziewicz i wsp. [5] wskazujg natomiast na wy-
sokg zawarto$¢ komoérek somatycznych w mleku krow po wyciele-



