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Jagnécina jest jednym z najdeezych
gatunkéw mgsa w Europie i ze wzgliu na wa-
lory odzywcze cieszy si duzym zainteresowa-

peptydem naliacym do nadrodziny transformu-
jacych czynnikbéw wzrostu (TGH3) (te Pas

i in., 2004). Biatko to kodowane jest przez gen
MSTN (Boman i Vage, 2009), zwany rownie
GDF8, ktory skiada siz 3 eksondéw i 2 intro-

niem wérod konsumentéw. W celu polepszenia néw. U bydta gen ten zmapowano w 2. chromo-

jakosci miesa, zwékszenia dochodowgai i kon-
kurencyjndci gospodarstw, zajmagych sg
produkcp zywca jagn¢cego, niezbdna jest sku-
teczna selekcja zwiegz Z tego wzgidu ko-
nieczne jest poznanie uwarunkawgenetycz-
nych, magcych zwiazek z cechami msnymi
owiec, ktére pozwoli na zaobserwowanie zale
nosci pomiedzy nimi a parametrami jako mig-
sa jagn¢cego.

Literaturaswiatowa typuje kilka genow,
kodujacych m.in. miostatygy kalpastatya i kal-
paire, ktorych polimorfizmy mog zosté po-
wigzane z cechami zytkowosci migsnej.
Wspotzalenos¢ miedzy polimorficznymi for-
mami tych genoéw a cechami ¢aa owiec mge
zaowocowd wyznaczeniem markerow gene-
tycznych wykorzystywanych w hodowli tych
zZwierzt.

Polimorfizm genu kodujacego miostatyr

Na umgsnienie zwierat ma wptyw wie-
le gendw, jednym z nich jest gen koglryj mio-
statyre, ktérego polimorfizm zostat powzany
z wysgpieniem fenotypu podwojnego uginie-

nia (DM) u bydta rasy Belgian Blue i Piemonte-
se (Kambadur i in., 1997). Miostatyna jest poli-

somie (Bellinge i in., 2005). Miostatyna syntety-
zowana jest w mggniach szkieletowych jako 375
aminokwasowa proteina (Kambadur i in., 1997),
ktora przyhczapc sk do receptora aktywiny ty-
pu 1IB (ActRIIB) (Kemaladewi i in., 2011) po-
woduje zahamowanie wzrostu gémi (Elkina
iin., 2011). Reguluje ona prenatalijak i post-
natalry miogeneg (te Pas i in., 2004). Mutacje
w obrebie genuGDF8 mog powodowa po-
wstanie nieaktywnego biologicznie biatka
I w konsekwencji prowadzido zwgkszenia ma-
Sy mksniowej i wystpienia tzw. podwojnego
umiesnienia. Przypadki wysgpienia fenotypu
bardziej umgsnionego odnotowano u kilku ga-
tunkéw ssakdéw, m.in. u myszy, bydta, owiec
(Kemaladewi i in., 2011), a nawet u ludzi (Schu-
elke iin., 2004).

Po raz pierwszy gen miostatyny opisano
w 1997 r. u myszy, gdzie jego zahamowana
ekspresja skutkowata zgkiszeniem liczby oraz
wielkosci  widkien misniowych (McPherron
Iin., 1997). Zmutowane myszy byly o 25-30%
cigzsze od typu dzikiego, a poszczegdllnes-mi
snie wazyly 2—-3 razy wicej (Lee i McPherron,
1999). W badaniach wykorzysagych myszy
jako model interakcji midzy mag migsniowa
a wytrzymatdciag kosci zaobserwowano,ze
osobniki pozbawione genu miostatyny nie tylko
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odznaczaly si wickszz mag ciata i zmniejszo- mutacji nie produkuaj aktywnego biatka miosta-
na zawartdcia ttuszczu, ale réwniewytrzyma-  tyny, dlatego te przejawiaj fenotyp bardziej
tos¢ ich kasci byta wicksza (Elkasrawy i Ha- umigsniony (Boman i Vage, 2009). Analiza in-
mrick, 2010). tronu 1, wykorzystujca PCR-SSCP, wykazata 5
Przeprowadzono réwniedbadania w celu  wzoréw SSCP (A, B, C, D i E) (Hickford i in.,
zdiagnozowania mutacji odpowiedzialnych za2009). Hickford i in. (2009) odkrylize u nowo-
zjawisko DM, m.in. u bydta rasy Belgian Blue zelandzkiej rasy Romney wysgllja prawdopo-
(Dunner i in., 2003). Stwierdzonee delecja 11 dobnie jedynie allele A, B i C. Obecitoallelu
pz powodowata przeswtie ramki odczytu A zostata powjzana ze zmniejszeniem masy
i przedwczesne powstanie kodonu stop, co skutmiesniowej takich obszarow ciata, jakikezyny
kowato syntez nieaktywnego biatka (Wiener czy czs$¢ krzyzowa. Z kolei, obecni allelu B
i Gutierrez-Gil, 2009). U rasy Piemontese miata odwrotny skutek, powodig wzrost wy-
stwierdzono z kolei mutagjw pozycji 941 se- dajnaci rzeznej (Hickford i in., 2009). Ponadto,
kwencji nukleotydowej. Polimorfizmy te prowa- podjto rowniez badania intronu 1 genGDF8
dzity do wystpienia hipertrofii mgsniowej  urasy Baluchi, owiec pochoglzych z Iranu,
(Bassiin., 1999). ktoére wykazaly trzy wzorce SSCP (P1, P2, P3).
U owiec rasy Texel, odznacaaych s¢  Osobniki przejawiajce genotyp P1 odznaczaly
wybitnymi cechami misnymi, gen nazwany sSie wyzSzz mag Ciala i najwysz wartccig ho-
GDF8, odpowiadajcy za hipertroft migsniowg  dowlarg w zakresie masy ciata jaghiprzy od-
zmapowano w chromosomie 2. Analiza moleku-sadzeniu (Ansary i in., 2011).
larna wykazata substytucjG>A w regionie Na podstawie literatury przedmiotu
3'UTR. Mutacja ta tworzy miejsce docelowe dla mozna stwierdzi, ze w owczym genieGDF8
microRNA, ktére wywotuje inhibigj translacji  w réznych kodonach wyspuja funkcjonalne
biatka miostatyny (Clop i in., 2006). Powoduje mutacje typu indel lub substytucja, ktére w16
ona nawet trzykrotne zmniejszeniezstnia bial- nym stopniu powodugj wystapienie hipertrofii
ka miostatyny we krwi i wygpienie hipertrofii  migsniowej. Dotychczas przeprowadzone bada-
migsniowej (Georges, 2010). Kolgjn raz  nia wskazu, ze rodzaj i cgstas¢ wyskpienia
owiec, w ktorej opisano polimorfizm genu mio- okrelonych mutacji oraz ich wplyw na umi
statyny, jest Norwegian White Sheep. U osobni-snienie zwierzcia w wielu przypadkach mag
kow charakteryzucych sg wigkszym umg-  zaleze¢ od jego rasy.
snieniem badania ujawnity delecj guaniny
w pozycji 960 (c.960delG). Mutacja ta powoduje
przesungcie ramki odczytu, pogwszy od po- Polimorfizm gendw kodujacych kalpastatyre
zycji 320 oraz powstanie przedwczesnego kodot kalpaineg
nu stop w pozycji 359 i w konsekwenciji przy-
czynia s¢ do powstania nieaktywnego biatka Kolejnymi genami, ktérych polimorfizm
miostatyny. Osobniki homozygotyczne pod moze mie€ wptyw na cechy misa g geny kodu-
wzgledem tej mutacji odznaczpjsic wyzsz  jace kalpastatyn i kalpaire. Kalpainy g we-
klas EUROP w odniesieniu do ugdhienia tu-  wnatrzkomorkowymi, zalenymi od jonéw wap-
Szy oraz miszy zawart@cig ttuszczu. Ponadto nia proteazami cysteinowymi (Suzuki i in.,
stwierdzono, ze mutacja ¢.960delG wykazuje 1995), zlokalizowanymi w obbie tkanki me¢-
silniejszy wplyw na cechyaytkowosci miesnej  sniowej. U ssakow zidentyfikowano kilka izo-
w poréwnaniu z substytugcp.2360G>A, opisan  form kalpain (Carragher i Frame, 2002), z kt6-
przez Clop i in. (2006) oraz Boman i in. (2009). rych najszerzej opisang:skalpainy 1 CAPNJ)
Boman i Vage (2009) z kolei, opisali mutacj i 2 (CAPN2, zwane odpowiednio u i m ze
w obrebie genu miostatyny u owiec rasy Norwe- wzgledu na szenie jondw wapnia potrzebne do
gian Speelsau, odpowiedzialza wzrost masy ich aktywacji oraz tkankowo-specyficzna p94,
migsniowej. Wykryli oni insera w pozycji 120 zwana rownie kalpaira 3 (CAPN3 (Goll i in.,
(c.120inA), ktéra powoduje powstanie kodonu 2003; Nowak, 2005; Lee i in., 2008). Aktywito
stop w pozycji 49 i powstanie krotszego biatka.systemu kalpainowego jest uzai®ona od si-
Osobniki homozygotyczne pod wzdem tej zenia jonow wapnia (Goll i in., 2003). Aby kal-
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paina 1 zostata aktywowana, niedha jest
obecngéé 10-40uM Ca2 z kolei kalpaina 2
wymaga obecni@i 1-2 mM Ca2 (Kendall i in.,
1993; Doktor, 2011). Kalpainy wykazujrow-
niez duzg wrazliwos¢ na wahanie temperatury
oraz pH (Goll i in., 1998). Optymalne pH dla
aktywndasci kalpain wynosi 7,0, jednak zaob-
serwowano réwnie niewielka ich aktywnaé
przy pH mniejszym od 6,0 (Kendall i in., 1993).
Kalpainy wykazuy zdoIngci degrada-
cyjne, do ktérych zaliczaeim.in. degradowanie
widkien migsniowych, biatek zwjzanych z blo-
ng komoérkows, wielu enzymdéw, receptorow
hormonéw sterydowych i czynnikbéw wzrostu,
ktore pozwalaj kalpainom odgrywéawazng role
podczas fuzji mioblastow, proliferacji, wzrostu
oraz migracji komérek (Goll i in., 1998; Carra-
gher i Frame, 2002). Aktywré kalpain jest
réwniez przyczyry zmian proteolitycznych bia-
lek cytoszkieletu, ktore stabilizyjuktad prze-
strzenny grubych i cienkich filamentéw (Nowak,
2005). Dowiedziono rownig ze kalpainy petryj
wazng role w procesie wzrostu rgni, jak row-

i in., 2012). Chung i in. (2007 kolei, zaobser-
wowali réznice w masie ciata jagati po urodze-
niu w zalenosci od genotypu w locus genu
CAPN3

Aktywnos¢ systemu kalpainowego zale-
zy nie tylko od stzenia jondéw wapnia, ale row-
niez od specyficznego, endogennego inhibitora,
ktorym jest kalpastatyna. Gen kalpastatyny
(CAST) ulokowany jest u owiec w gym chro-
mosomie i pelni wang role w procesie formo-
wania s¢ miesni za zycia oraz ich rozpadu po
uboju (Palmer i in., 1998). Kalpastatynacc
sig w obecnéci jondw wapnia z kalpainami,
tworzy kompleks kalpaina-kalpastatyna (CCS),
ktory w tkankach wikszaci ssakéw wykazuje
aktywnas¢ zarbwno w okresie wzrostu i rozwo-
ju, jak réwnie po uboju zwiergcia (Greguta-
Kania i Gruszecki, 2007). Poprzez hamowanie
aktywnaici kalpain kalpastatyna wptywa na pro-
ces kruszenia rgsa podczas jego dojrzewania
(Delgado i in., 2001; Kolczak, 2008). Ribce
w szybkdci degradacji biatek cytoszkieleto-
wych migsnia w okresie poubojowymaszwia-

niez w procesie ich zaniku oraz w dojrzewaniu zane z aktywngia kalpastatyny, ktora nie

poubojowym mgsa (Goll i in., 1998). Przypusz-
cza s¢, ze poubojowy rozkiad proteolityczny
biatek witokien mgsniowych jest powgzany
z aktywndcig kalpainy 1 (Nowak, 2005). Gatu-
nek zwierat, rodzaj m¢snia, jak rownie czynni-
ki zewretrzne, takie jak sposékywienia, rodzaj
chowu oraz czynniki genetyczne, tekwptywap
na aktywneé¢ kalpain (Goll i in., 1998).

Geny kodujce kalpainy $ uwazane za
potencjalne geny kandydige cech wplyway
cych na jaké¢ miesa (Chung i in., 2001). Se-
kwencje gendw niektorych kalpainCAPN1
i CAPNJ zostaly opisane u bydfa, trzody
chlewnej, drobiu oraz gryzoni (Doktor, 2011).
U bydfa staly si markerami genetycznymi, po-
zwalapcymi zidentyfikow& osobniki, ktorych
mi¢so cechuje wysoka krucko (Casas i in.,
2006). Ponadto, u drobiu wykazano zaék po-
limorfizmu genu kalpainy 1GAPNJ z cechami
jakosci miesa kurcat (Zhang i in., 2008).

U owiec badania nad zmiertoly ge-
noéw kalpain nie g prowadzone na tak szeepk
i zaawansowayp skab. Dzicki zamplifikowaniu
eksonu 5 i 6gcznie z intronem, wykazano poli-
morfizm genu owczej kalpainy. Stogojmetod

by¢ inna w r@&nych mksniach tej samej tuszy
zwierzcej (Melody i in., 2004).

Gen koduwcy kalpastatye zostat wy-
brany i opisany przez Palmera i in. w 1998 r.
jako gen kandydgpy cech jakéci miesa ow-
czego. Dzki zastosowaniu techniki molekular-
nej PCR-RFLP zamplifikowano fragment dtugo-
§ci 622 pz, a nagpnie poddano go trawieniu
enzymami restrykcyjnymMsp i Ncd. Na pod-
stawie wynikow opisano dwa polimorficzne wa-
rianty alleli M i N w genie kalpastatyny, ktére
mog wplywat na jakaé miesa (Palmer i in.,
1998). W literaturze mima znale¢ doniesienia
0 2zwigzku polimorfizmu genu kalpastatyny
Z cechami gytkowosci miesnej zwierat, m.in.
z kruchdcia migsa (Casas i in., 2006). Polimor-
fizm w genie kalpastatyny u owiec byt obiektem
wielu bada (Greguta-Kania i Gruszecki, 2007;
Nassiry i in., 2007; Gabor i in., 2009). Obecnie,
gtéwnie ze wzgidu na mgsny kierunek gyt-
kowania owiec, niezfmna jest wiedza na temat
wptywu polimorfizmu na pggdane cechy msa.
Badania prowadzone w Iranie na owcach rasy
Kurdi, opisane przez Nassiry i in. (2006), wyka-
zaly zwihzek pomédzy genotypem arednim

SSCP zidentyfikowano dwa allele A i B, ktore przyrostem masy ciata do momentu odsadzenia

skladaly s§ na dwa genotypy AA i AB (Dehnavi

jagnigt. Masa ciata przy urodzeniu rownieo-
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stata powazana z polimorfizmem w genie kal- kazaly zwizek zmiennéci w genieCASTz ma-
pastatyny (Byun i in., 2008). Badania przepro-sa urodzeniow i dziennymi przyrostami masy
wadzone przez Chung i Davis (2012) zakvy-  ciata owiec.
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Summary

Myostatin is a polypeptide encoded by the GDF8 ghatbelongs to the superfamily of the transform-
ing growth facto} (TGH3). Moreover, it is a negative regulator of the skall muscle growth. Due to mutations
in the GDF8 gene an inactive myostatin protein fmayroduced, which may lead to the growth of thectau
mass. Calpastatin is the specific, endogenousitohibf calpains, and plays a role in muscle foiova@and its
degradation postmortem. Polymorphisms in the gewweding calpastatin have an effect on the birthghieof
lambs, as well as the average daily weight gainodstin, calpastatin and calpain gene polymorplissof in-
terest to scientists due to the possibility of ioying the meat quality.

Opis techniczny:

WIATRAK KOZLAK

Filozofia:

1. Koto paleczne
Wiatrak w oczach prof. dr Jana Swigcha

2. Hamulec (pasmowy) opasujacy kolo
paleczne

3. Jarzmostalowe opasujace wat

4. Urzadzenie transmisyjne polaczone z kotem
palecznym za pomoca kola cewkowego do
uruchamiania odsiewacza cylindrycznego

Wiatraka nie buduje si¢, nie wznosi sig.
Wiatrak zostaje powolany, bierze poczatek,

albo przychodzi. Budowa¢ mozna dom
PIzY ? Koo zebate polaczone z kolem palecznym

ok ; 5.
stodolg, oborg, to co stoi nieruchomo. Wiatrak 6. Kolo drewniane pasowe
porusza sig, chodzi, pracuje, wydaje dzwigki, g. 8dsngwaczcyhndryczny
. ewie
9.

mowi, gra, muzykuje, zawodzi, niedomaga,
choruje, gniewa sig, odpoczywa, $pi. Wiatrak
zyje, czuje. Jest jak czlowiek i tak, jak nie ma
takiego samego czlowieka, tak nie ma takiego
samego wiatraka. Kazdy wiatrak ma swoj
charakter jedyny i niepowtarzalny. Ojcem
wiatraka jest ciesla i on zawsze potwierdza to
znakiem. Wiatrak odchodzi lub ginie, a tam
gdzie pracowat pozostaje jego mogita.

I Wiatrah jok calemaick

Czgé¢ hamulca do unieruchamiania kota
palecznego

10. Kosz zasypowy

11. Kamienie mlynskie kwarcowe, tzw. francuzy
do przemialu zboza na make

12. Male zlozenie kamieni miynskich piaskow-
cowych, tzw. $lazakéw do przemialu zboza na
srute

13. Mgcznica

14. Urzadzenie do regulowania rozstawu
kamieni mtynskich

15. Odsiewacz cylindryczny

16. Rury na make

17. Tasma stalowa polaczona od gory z hamul-
cem, od dotu z belka stuzaca do zaciagania lub
rozluzniania hamulca

18. 0§ (sztember)

19. Siodlo

20. Kozly

21. Podwalina

22. Podmuréwka z cegly otynkowana

Wiatrak w Kotlinie Ktodzkiej (fot. D. Dobrowolska)
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