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stęp  
 
Jagnięcina jest jednym z najdroższych 

gatunków mięsa w Europie i ze względu na wa-
lory odżywcze cieszy się dużym zainteresowa-
niem wśród konsumentów. W celu polepszenia 
jakości mięsa, zwiększenia dochodowości i kon-
kurencyjności gospodarstw, zajmujących się 
produkcją żywca jagnięcego, niezbędna jest sku-
teczna selekcja zwierząt. Z tego względu ko-
nieczne jest poznanie uwarunkowań genetycz-
nych, mających związek z cechami mięsnymi 
owiec, które pozwoli na zaobserwowanie zależ-
ności pomiędzy nimi a parametrami jakości mię-
sa jagnięcego. 

Literatura światowa typuje kilka genów, 
kodujących m.in. miostatynę, kalpastatynę i kal-
painę, których polimorfizmy mogą zostać po-
wiązane z cechami użytkowości mięsnej. 
Współzależność między polimorficznymi for-
mami tych genów a cechami mięsa owiec może 
zaowocować wyznaczeniem markerów gene-
tycznych wykorzystywanych w hodowli tych 
zwierząt. 
 
 
Polimorfizm genu kodującego miostatynę 

 
Na umięśnienie zwierząt ma wpływ wie-

le genów, jednym z nich jest gen kodujący mio-
statynę, którego polimorfizm został powiązany 
z wystąpieniem fenotypu podwójnego umięśnie-
nia (DM) u bydła rasy Belgian Blue i Piemonte-
se (Kambadur i in., 1997). Miostatyna jest poli-

peptydem należącym do nadrodziny transformu-
jących czynników wzrostu β (TGFβ) (te Pas 
i in., 2004). Białko to kodowane jest przez gen 
MSTN (Boman i Vage, 2009), zwany również 
GDF8, który  składa się z 3 eksonów i 2 intro-
nów. U bydła gen ten zmapowano w 2. chromo-
somie (Bellinge i in., 2005). Miostatyna syntety-
zowana jest w mięśniach szkieletowych jako 375 
aminokwasowa proteina (Kambadur i in., 1997), 
która przyłączając się do receptora aktywiny ty-
pu IIB (ActRIIB) (Kemaladewi i in., 2011) po-
woduje zahamowanie wzrostu mięśni (Elkina 
i in., 2011). Reguluje ona prenatalną, jak i post-
natalną miogenezę (te Pas i in., 2004). Mutacje 
w obrębie genu GDF8 mogą powodować po-
wstanie nieaktywnego biologicznie białka 
i w konsekwencji prowadzić do zwiększenia ma-
sy mięśniowej i wystąpienia tzw. podwójnego 
umięśnienia. Przypadki wystąpienia fenotypu 
bardziej umięśnionego odnotowano u kilku ga-
tunków ssaków, m.in. u myszy, bydła, owiec 
(Kemaladewi i in., 2011), a nawet u ludzi (Schu-
elke i in., 2004). 

Po raz pierwszy gen miostatyny opisano 
w 1997 r. u myszy, gdzie  jego zahamowana 
ekspresja skutkowała zwiększeniem liczby oraz 
wielkości włókien mięśniowych (McPherron 
i in., 1997). Zmutowane myszy były o 25–30% 
cięższe od typu dzikiego, a poszczególne mię-
śnie ważyły 2–3 razy więcej (Lee i McPherron, 
1999). W badaniach wykorzystujących myszy 
jako model interakcji między masą mięśniową 
a wytrzymałością kości zaobserwowano, że 
osobniki pozbawione genu miostatyny nie tylko 
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odznaczały się większą masą ciała i zmniejszo-
ną zawartością tłuszczu, ale również wytrzyma-
łość ich kości była większa (Elkasrawy i Ha-
mrick, 2010).  

Przeprowadzono również badania w celu 
zdiagnozowania mutacji odpowiedzialnych za 
zjawisko DM, m.in. u bydła rasy Belgian Blue 
(Dunner i in., 2003). Stwierdzono, że delecja 11 
pz powodowała przesunięcie ramki odczytu 
i przedwczesne powstanie kodonu stop, co skut-
kowało syntezą nieaktywnego białka (Wiener 
i Gutierrez-Gil, 2009). U rasy Piemontese 
stwierdzono z kolei mutację w pozycji 941 se-
kwencji nukleotydowej. Polimorfizmy te prowa-
dziły do wystąpienia hipertrofii mięśniowej 
(Bass i in., 1999). 

U owiec rasy Texel, odznaczających się 
wybitnymi cechami mięsnymi, gen nazwany 
GDF8, odpowiadający za hipertrofię mięśniową 
zmapowano w chromosomie 2. Analiza moleku-
larna wykazała substytucję G>A w regionie 
3'UTR. Mutacja ta tworzy miejsce docelowe dla 
microRNA, które wywołuje inhibicję translacji 
białka miostatyny (Clop i in., 2006). Powoduje 
ona nawet trzykrotne zmniejszenie stężenia biał-
ka miostatyny we krwi i wystąpienie hipertrofii 
mięśniowej (Georges, 2010). Kolejną rasą 
owiec, w której opisano polimorfizm genu mio-
statyny, jest Norwegian White Sheep. U osobni-
ków charakteryzujących się większym umię-
śnieniem badania ujawniły delecję guaniny 
w pozycji 960 (c.960delG). Mutacja ta powoduje 
przesunięcie ramki odczytu, począwszy od po-
zycji 320 oraz powstanie przedwczesnego kodo-
nu stop w pozycji 359 i w konsekwencji przy-
czynia się do powstania nieaktywnego białka 
miostatyny. Osobniki homozygotyczne pod 
względem tej mutacji odznaczają się wyższą 
klasą EUROP w odniesieniu do umięśnienia tu-
szy oraz niższą zawartością tłuszczu. Ponadto 
stwierdzono, że mutacja c.960delG wykazuje 
silniejszy wpływ na cechy użytkowości mięsnej 
w porównaniu z substytucją c.2360G>A, opisaną 
przez Clop i in. (2006) oraz Boman i in. (2009). 
Boman i Vage (2009) z kolei, opisali mutację 
w obrębie genu miostatyny u owiec rasy Norwe-
gian Spælsau, odpowiedzialną za wzrost masy 
mięśniowej. Wykryli oni insercję w pozycji 120 
(c.120inA), która powoduje powstanie kodonu 
stop w pozycji 49 i powstanie krótszego białka. 
Osobniki homozygotyczne pod względem tej 

mutacji nie produkują aktywnego białka miosta-
tyny, dlatego też przejawiają fenotyp bardziej 
umięśniony (Boman i Vage, 2009). Analiza in-
tronu 1, wykorzystująca PCR-SSCP, wykazała 5 
wzorów SSCP (A, B, C, D i E) (Hickford i in., 
2009). Hickford i in. (2009) odkryli, że u nowo-
zelandzkiej rasy Romney występują prawdopo-
dobnie jedynie allele A, B i C. Obecność allelu 
A została powiązana ze zmniejszeniem masy 
mięśniowej takich obszarów ciała,  jak kończyny 
czy część krzyżowa. Z kolei, obecność allelu B 
miała odwrotny skutek, powodując wzrost wy-
dajności rzeźnej (Hickford i in., 2009). Ponadto, 
podjęto również badania intronu 1 genu GDF8 
u rasy Baluchi, owiec pochodzących z Iranu, 
które wykazały trzy wzorce SSCP (P1, P2, P3). 
Osobniki przejawiające genotyp P1 odznaczały 
się wyższą masą ciała i najwyższą wartością ho-
dowlaną w zakresie masy ciała jagniąt przy od-
sadzeniu (Ansary i in., 2011). 

Na podstawie literatury przedmiotu 
można stwierdzić, że w owczym genie GDF8 
w różnych kodonach występują funkcjonalne 
mutacje typu indel lub substytucja, które w róż-
nym stopniu powodują wystąpienie hipertrofii 
mięśniowej. Dotychczas przeprowadzone bada-
nia wskazują, że rodzaj i częstość wystąpienia 
określonych mutacji oraz ich wpływ na umię-
śnienie zwierzęcia w wielu przypadkach mogą 
zależeć od jego rasy. 
 
 
Polimorfizm genów kodujących kalpastatynę 
i kalpainę 

 
Kolejnymi genami, których polimorfizm 

może mieć wpływ na cechy mięsa są geny kodu-
jące kalpastatynę i kalpainę. Kalpainy są we-
wnątrzkomórkowymi, zależnymi od jonów wap-
nia proteazami cysteinowymi (Suzuki i in., 
1995), zlokalizowanymi w obrębie tkanki mię-
śniowej. U ssaków zidentyfikowano kilka izo-
form kalpain (Carragher i Frame, 2002), z któ-
rych najszerzej opisane są:  kalpainy 1 (CAPN1)  
i 2 (CAPN2), zwane odpowiednio µ i m ze 
względu na stężenie jonów wapnia potrzebne do 
ich aktywacji oraz tkankowo-specyficzna p94, 
zwana również kalpainą 3 (CAPN3) (Goll i in., 
2003; Nowak, 2005; Lee i in., 2008). Aktywność 
systemu kalpainowego jest uzależniona od stę-
żenia jonów wapnia (Goll i in., 2003). Aby kal-
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paina 1 została aktywowana, niezbędna jest 
obecność 10–40µM Ca²+, z kolei kalpaina 2 
wymaga obecności 1–2 mM Ca²+ (Kendall i in., 
1993; Doktor, 2011). Kalpainy wykazują rów-
nież dużą wrażliwość na wahanie temperatury 
oraz pH (Goll i in., 1998). Optymalne pH dla 
aktywności kalpain wynosi 7,0, jednakże zaob-
serwowano również niewielką ich aktywność 
przy pH mniejszym od 6,0 (Kendall i in., 1993). 

Kalpainy wykazują zdolności degrada-
cyjne, do których zalicza się m.in. degradowanie 
włókien mięśniowych, białek związanych z bło-
ną komórkową, wielu enzymów, receptorów 
hormonów sterydowych i czynników wzrostu, 
które pozwalają kalpainom odgrywać ważną rolę 
podczas fuzji mioblastów, proliferacji, wzrostu 
oraz migracji komórek (Goll i in., 1998; Carra-
gher i Frame, 2002). Aktywność kalpain jest 
również przyczyną zmian proteolitycznych bia-
łek cytoszkieletu, które stabilizują układ prze-
strzenny grubych i cienkich filamentów (Nowak, 
2005). Dowiedziono również, że kalpainy pełnią 
ważną rolę w procesie wzrostu mięśni, jak rów-
nież w procesie ich zaniku oraz w dojrzewaniu 
poubojowym mięsa (Goll i in., 1998). Przypusz-
cza się, że poubojowy rozkład proteolityczny 
białek włókien mięśniowych jest powiązany 
z aktywnością kalpainy 1 (Nowak, 2005). Gatu-
nek zwierząt, rodzaj mięśnia, jak również czynni-
ki zewnętrzne, takie jak sposób żywienia, rodzaj 
chowu oraz czynniki genetyczne, także wpływają 
na aktywność kalpain (Goll i in., 1998). 

Geny kodujące kalpainy są uważane za 
potencjalne geny kandydujące cech wpływają-
cych na jakość mięsa (Chung i in., 2001). Se-
kwencje genów niektórych kalpain (CAPN1 
i CAPN2) zostały opisane u bydła, trzody 
chlewnej, drobiu oraz gryzoni (Doktor, 2011). 
U bydła stały się markerami genetycznymi, po-
zwalającymi zidentyfikować osobniki, których 
mięso cechuje wysoka kruchość (Casas i in., 
2006). Ponadto, u drobiu wykazano związek po-
limorfizmu genu kalpainy 1 (CAPN1) z cechami 
jakości mięsa kurcząt (Zhang i in., 2008). 

U owiec badania nad zmiennością ge-
nów kalpain nie są prowadzone na tak szeroką 
i zaawansowaną skalę. Dzięki zamplifikowaniu 
eksonu 5 i 6 łącznie z intronem, wykazano poli-
morfizm genu owczej kalpainy. Stosując metodę 
SSCP zidentyfikowano dwa allele A i B, które 
składały się na dwa genotypy AA i AB (Dehnavi 

i in., 2012). Chung i in. (2007) z kolei, zaobser-
wowali różnice w masie ciała jagniąt po urodze-
niu w zależności od genotypu w locus genu 
CAPN3. 

Aktywność systemu kalpainowego zale-
ży nie tylko od stężenia jonów wapnia, ale rów-
nież od specyficznego, endogennego inhibitora, 
którym jest kalpastatyna. Gen kalpastatyny 
(CAST) ulokowany jest u owiec w piątym chro-
mosomie i pełni ważną rolę w procesie formo-
wania się mięśni za życia oraz ich rozpadu po 
uboju (Palmer i in., 1998). Kalpastatyna, łącząc 
się w obecności jonów wapnia z kalpainami, 
tworzy kompleks kalpaina-kalpastatyna (CCS), 
który w tkankach większości ssaków wykazuje 
aktywność zarówno w okresie wzrostu i rozwo-
ju, jak również po uboju zwierzęcia (Greguła-
Kania i Gruszecki, 2007). Poprzez hamowanie 
aktywności kalpain kalpastatyna wpływa na pro-
ces kruszenia mięsa podczas jego dojrzewania 
(Delgado i in., 2001; Kołczak, 2008). Różnice 
w szybkości degradacji białek cytoszkieleto-
wych mięśnia w okresie poubojowym są zwią-
zane z aktywnością kalpastatyny, która może 
być inna w różnych mięśniach tej samej tuszy 
zwierzęcej (Melody i in., 2004). 

Gen kodujący kalpastatynę został wy-
brany i opisany przez Palmera i in. w 1998 r. 
jako gen kandydujący cech jakości mięsa ow-
czego. Dzięki zastosowaniu techniki molekular-
nej PCR-RFLP zamplifikowano fragment długo-
ści 622 pz, a następnie poddano go trawieniu 
enzymami restrykcyjnymi MspI i NcoI. Na pod-
stawie wyników opisano dwa polimorficzne wa-
rianty alleli M i N w genie kalpastatyny, które 
mogą wpływać na jakość mięsa (Palmer i in., 
1998). W literaturze można znaleźć doniesienia 
o związku polimorfizmu genu kalpastatyny 
z cechami użytkowości mięsnej zwierząt, m.in. 
z kruchością mięsa (Casas i in., 2006). Polimor-
fizm w genie kalpastatyny u owiec był obiektem 
wielu badań (Greguła-Kania i Gruszecki, 2007; 
Nassiry i in., 2007; Gábor i in., 2009). Obecnie, 
głównie ze względu na mięsny kierunek użyt-
kowania owiec, niezbędna jest wiedza na temat 
wpływu polimorfizmu na pożądane cechy mięsa. 
Badania prowadzone w Iranie na owcach rasy 
Kurdi, opisane przez Nassiry i in. (2006), wyka-
zały związek pomiędzy genotypem a średnim 
przyrostem masy ciała do momentu odsadzenia 
jagniąt. Masa ciała przy urodzeniu również zo-
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stała powiązana z polimorfizmem w genie kal-
pastatyny (Byun i in., 2008). Badania przepro-
wadzone przez Chung i Davis (2012) także wy-

kazały związek zmienności w genie CAST z ma-
są urodzeniową i dziennymi przyrostami masy 
ciała owiec. 
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Summary 

 
Myostatin is a polypeptide encoded by the GDF8 gene that belongs to the superfamily of the transform-

ing growth factor β (TGFβ). Moreover, it is a negative regulator of the skeletal muscle growth. Due to mutations 
in the GDF8 gene an inactive myostatin protein may be produced, which may lead to the growth of the muscle 
mass. Calpastatin is the specific, endogenous inhibitor of calpains, and plays a role in muscle formation and its 
degradation postmortem. Polymorphisms in the gene encoding calpastatin have an effect on the birth weight of 
lambs, as well as the average daily weight gain. Myostatin, calpastatin and calpain gene polymorphism is of in-
terest to scientists due to the possibility of improving the meat quality. 
 

 


