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Lata doskonalenia bydła mlecznego w kierunku zwiększonej 
wydajności mlecznej doprowadziły do nadprodukcji mleka 
i produktów mlecznych. Obecnie zainteresowanie konsumen-
ta przenosi się na żywność o bardzo dobrej jakości. Aby 
otrzymywać mleko wysokiej jakości konieczne jest zapewnie-
nie odpowiednich warunków środowiskowych utrzymywanym 
krowom oraz higienicznych warunków pozyskiwania tego su-

rowca. Niespełnienie tych kryteriów może prowadzić do sta-
nów zapalnych wymienia, które negatywnie wpływają na ja-
kość mleka. Oprócz czynników środowiskowych, na zwięk-
szenie odporności krów na stany zapalne mają wpływ czynni-
ki genetyczne. Dlatego prowadzone są intensywne badania 
mające na celu identyfikację markerów genetycznych związa-
nych ze stanem zdrowia wymienia, a w szczególności z od-
pornością na mastitis oraz takich, które oprócz poprawy zdro-
wotności wymienia będą korzystnie wpływały na cechy jako-
ściowe mleka [2, 3, 16]. Takim markerem mogłaby się stać li-
pokalina-2.

Lipokalina-2 (LCN2) wchodzi w skład lipokalin ‒ dużej gru-
py niewielkich, zewnątrzkomórkowych białek ludzkich, zwie-
rzęcych i roślinnych o masie ok. 18-20 kDa [1, 5], które należą 
do nadrodziny kalicyn [10]. Zwierzęce lipokaliny to grupa bar-
dzo zróżnicowanych białek, które charakteryzują się podobną 
budową trzeciorzędową oraz wysoce konserwatywną struktu-
rą aminokwasową motywów (SCR ‒ ang. short conserved 
region) [15]. Lipokaliny wykazują zdolność do wiązania i trans-
portowania małych, hydrofobowych cząsteczek oraz charak-
teryzują się dużym zróżnicowaniem funkcjonalnym. Biorą 
udział w procesach regulacji starzenia się komórek, ich różnico-
waniu oraz modelowaniu odpowiedzi immunologicznej [11]. Lipo-
kalina-2 (LCN2, znana również jako NGAL ‒ ang. neutrophil 
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bydła oraz przeprowadzenia badań klinicznych umożliwiają-
cych określenie zmian w stężeniu LCN2 w stanach zapalnych 
wymienia. Dodatkowo, szczegółowa analiza molekularna 
zmian polimorficznych w genie lipokaliny-2 mogłaby w przy-
szłości pomóc w określeniu predyspozycji do mastitis i być 
wykorzystana w doborze par do rozpłodu. 
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gelatinase-associated lipocalin) może występować w posta-
ci monomerów lub związana kowalentnie z metaloproteinazą 
(MMP-9) w ziarnistościach neutrofili [14]. LCN2 ma zdolność 
wiązania enterocheliny, nośnika o bardzo wysokim powino-
wactwie do żelaza [8]. Zdolność LCN2 do wiązania żelaza 
jest niezwykle ważna w procesach odpornościowych. Pod-
czas infekcji bakterie syntetyzują siderofory, wyłapujące że-
lazo niezbędne do ich wzrostu z przestrzeni pozakomórko-
wej, co powoduje niedobór żelaza niezbędnego do prawidło-
wego działania komórek wrodzonej odpowiedzi immunolo-
gicznej. Siderofory wytwarzane są przez prawie wszystkie 
bakterie, także te najbardziej rozpowszechnione, jak Esche-
richia coli czy Staphylococcus aureus [6, 7]. W odpowiedzi 
na związany z infekcją niedobór żelaza organizm syntetyzu-
je m.in. lipokalinę-2, która wiąże i unieszkodliwia siderofory, 
co ogranicza bakteriom dostęp do żelaza i przez to uniemoż-
liwia im wzrost, stąd LCN2 działa jak naturalny bakteriosta-
tyk [12]. Wykazano, że myszy z niedoborem LCN2 były istot-
nie bardziej podatne na infekcje i sepsę, wywołane przez 
Escherichia coli [9]. Właściwości antybakteryjne lipokaliny-2 
zostały wykazane również przeciwko innym bakteriom, jak 
chociażby Staphylococcus aureus [4, 17]. Badania kliniczne 
wykazały, że u ssaków stężenie lipokaliny-2 gwałtownie 
wzrasta w ostrych zakażeniach bakteryjnych oraz stanach 
zapalnych [19, 21]. 

Bakterie Escherichia coli, Staphylococcus aureus i Strep-
tococcus agalactiae są najważniejszym czynnikiem etiolo-
gicznym mastitis w stadach bydła mlecznego [13]. Schorze-
nie to od lat stanowi główną przyczynę strat ekonomicznych 
w hodowli krów mlecznych. Stosowane terapie antybiotyko-
we, zwłaszcza w leczeniu klinicznej postaci mastitis, wyka-
zują zróżnicowaną skuteczność (co wynika z narastania 
oporności bakterii na antybiotyki). Eliminacja bakterii wyma-
ga, oprócz efektywnego antybiotyku, także dobrze działają-
cego systemu obronnego gruczołu mlekowego. Dlatego też 
odporność na mastitis uwzględnia się obecnie w progra-
mach hodowlanych oraz prowadzi się intensywne poszuki-
wania nowych markerów molekularnych, które mogłyby 
wspomóc prace hodowlane prowadzące do eliminacji masti-
tis ze stad bydła mlecznego. Sharma i wsp. [20] wykazali, że 
wprowadzenie ludzkiego genu lipokaliny-2 (hLCN2) za po-
średnictwem plazmidu do macierzystych komórek nabłonko-
wych wymienia krów było źródłem syntetyzowanej przez 
komórki wymienia hLCN2 i prowadziło do zwiększenia 
ochrony wymienia przeciwko głównym bakteriom wywołują-
cym mastitis. Jak dotąd nie ma doniesień naukowych, w któ-
rych próbowano by powiązać zmiany w budowie nukleotydo-
wej genu lipokaliny-2 z odpornością/podatnością krów na 
mastitis. 

Z badań własnych wynika (dane nieopublikowane), że mu-
tacje typu SNP w odcinkach kodujących, jak i niekodujących 
bydlęcego genu LCN-2 istotnie wpływały na średnią zawar-
tość komórek somatycznych, znormalizowaną do współczyn-
nika SCS (ang. somatic cell score) w mleku krów. Poziom ko-
mórek somatycznych w mleku uważany jest za jeden z pod-
stawowych wskaźników zdrowotności wymienia. W mleku 
pochodzącym od zdrowych krów liczba komórek somatycz-
nych wynosi poniżej 200 tys./ml. Schepers i wsp. [18] uważają 
tę liczbę komórek somatycznych za wartość progową między 
zdrowym a chorym wymieniem. Podwyższona liczba komó-
rek somatycznych (SCC) w mleku krów jest odpowiedzią na 
wtargnięcie patogenów chorobotwórczych i toczący się w wy-
mieniu stan zapalny, dlatego SCC (lub znormalizowany ich 
rozkład wyrażany w SCS) jest wykorzystywany w diagnozo-
waniu mastitis. Wydaje się, że ze względu na istotną rolę 
w odpowiedzi układu immunologicznego na patogeny lipoka-
lina-2 mogłaby w przyszłości wspomóc monitoring stanów 
zapalnych wymienia, zwłaszcza formy podklinicznej, oraz 
stać się markerem dla mastitis. Wymaga to jednak określenia 
referencyjnego stężenia tego białka w płynach ustrojowych 


