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EDWARD POSPIECH, BOZENA GRZES

WYBRANE BIALKA CYTOSZKIELETOWE I ICH ROLA
W KSZTALTOWANIU WEASCIWOSCI FUNKCJONALNYCH
TKANKI MIESNIOWEJ

Streszczenie

W pracy przedstawiono najwazniejsze dane odnosnie bialek cytoszkieletowych, ktore wystepuja w
tkance migsniowej migsni poprzecznie prazkowanych. Nicktore z nich zostaly szczegdétowiej scharaktery-
zowane. Okreslono rolg jaka pelnia one w procesach ksztaltowania podstawowych wiasciwosci funkcjo-
nalnych migsa, w tym przede wszystkim jego kruchosci i wodochtonnosci.

Wstep

Badania ostatnich lat przyniosty istotne odkrycia dotyczace zaréwno struktury
tkanki migsniowej jak i tworzacych ja bialek. Szczegolnie waznym bylo odkrycie no-
wych bialek cytoszkieletowych i dokonanie ich charakterystyki biochemicznej i funk-
cjonalnej oraz blizsze okreslenie roli jaka pelnia w procesach ksztattujacych
wodochtonno$¢ 1 krucho$é miesa.

Celem niniejszego artykutu jest przedstawienie najwazniejszych z tych
bialek oraz przyblizenie ich roli w ksztaltowaniu podstawowych wiasciwosci
funkcjonalnych migsa. '

Ogolna charakterystyka bialek cytoszkieletowych

Biatka te byly znane juz od dawna a gtownym ich przedstawicielem jest aktyna
znana rowniez jako jedno z podstawowych biatek aparatu skurczu tkanki miesniowej,
tworzaca ponadto strukture miofibrylarng tej tkanki.

Biorac pod uwage lokalizacj¢ biatek cytoszkieletowych mozna podzieli¢ je na
biatka umiejscowione w miofibrylach i na te umiejscowione wzdtuz sarkolemmy.

Prof. dr hab. E. Pospiech., mgr inz. B. Grzes, Zakiad Surowcéw Zwierzecych, Instytut Technologii
Miesa, Akademia Rolnicza im. A. Cieszkowskiego w Poznaniu, ul. Wojska Polskiego 31, 60-624 Poznan
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Pierwsze z nich tworza tzw. podporowy cytoszkielet wewnetrzny, drugie — zewnetrzny
[6, 13]. Do biatek cytoszkieletowych wystepujacych w miofibrylach zalicza sie fila-
menty titinowe' i nebulinowe a do drugiej grupy — filamenty posrednie.

Zadaniem biatek cytoszkieletu jest zapewnienie sprawnego funkcjonowania apa-
ratu skurczu poprzez zapewnienie integralno$ci i spojnosci komorki miesniowej, co
Jest szczegdlnie wazne za Zycia zwierzgcia. Po uboju przyczyniaja si¢ one prawdopo-
dobnie do polepszenia wlasciwosci funkcjonalnych migsa w tym przede wszystkim
Jego kruchosci i wodochtonnosci.

W technologii migsa obie grupy biatek tj. biatka motoryczne i cytoszkieletowe sa
czgsto przedstawiane tacznie tj. jako biatka miofibryli (tab.1). Uzasadnia sig¢ to ich rola
w ksztattowaniu wlasciwosci funkcjonalnych migsa, mimo ich istotnego zréznicowa-
nia nie tylko morfotycznego, ale i pod wzgledem wlasciwosci biochemicznych.

Odkrycie tych biatek zbieglo si¢ z lepszym poznaniem proceséw enzymatycznych
zachodzacych w migsie (odkrycie kalpain — [5]) oraz ze stwierdzeniem, Ze ani miozy-
na, ani tez aktyna wystgpujace po uboju w postaci kompleksu aktomiozyny nie sa de-
gradowane w czasie normalnego, chlodniczego jego skladowania [2, 20]. Ich
degradacja ma miejsce przy przechowywaniu migsa w temperaturze 25°C lub wyzszej,
co wiaze si¢ zwykle z daleko posunieta degradacja struktury (papkowatoscia) podobna
do tej, jaka ma miejsce przy dziafaniu na tkanke mie$niowa papaing. Ponadto wykaza-
no, ze linia Z, jakkolwiek ulega degradacji w czasie przechowywania, to zmiany te
maja miejsce w pdzniejszym okresie prawdopodobnie od 7 do 10 dni po uboju zwie-
rzgeia [11, 20, 48]. Jesh wiec te biatka nie ulegaja zmianom szczegdlnie w krétkim
okresie po uboju, gdy obserwuje si¢ najwigkszy wzrost kruchosci, czy tez polepszenie
innych wiasciwosci migsa, to powstalo pytanie jakie biatka sa odpowiedzialne za po-
wyzsze zjawiska. Coraz czgsciej zaczgto poszukiwaé pewnych struktur we widknie
mie$niowym oraz ich skfadnikéw, ktorych zmiany a nawet rozpad mozna bytoby od-
nies¢ do postgpujacych proceséw polepszania kruchosci i wodochtonnosci migsa.

Struktury te stanowi ukfad cytoszkieletowy. Udowodnienie ich istnienia oraz od-
krycie biatek tworzacych je, bylo uwarunkowane postgpem w metodach analizy a
szczegoblnie mozliwoscia ich rozdziatu i identyfikacji. Przyktadowo, przy zastosowaniu
zeli o matej porowatosci niemozliwy byl rozdziat bardzo duzych biatek cytoszkieleto-
wych. One bowiem albo nie wchodzity do zelu lub jesli nawet wnikaly do niego to w
bardzo niewielkim stopniu. Ponadto do ekstrakcji biatek miesniowych najczgscie)
stosowano rozpuszczalniki nieorganiczne, ktore nie ekstrahowaty biatek szkieleto-
wych. Zjawisko to obserwowano szczegdlnie wowczas, gdy analiz¢ przeprowadzano

! Czytelnik moze znalez¢ w literaturze zamiast okreslenia filamenty titinowe nazweg filamenty tytynowe.
Bialko titina lub tytyna bierze nazwg od swoich olbrzymich (tytanicznych) rozmiaréw. W technologii
migsa [8, 36, 53] nazwa czgsciej uzywana jest titina stad tez uzyto ja w niniejszym artykule.
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bezposrednio po uboju, a wigc wtedy gdy procesy destrukcji tych biatek nie byly za-

awansowane.

Najwazniejsze biatka miofibrylarne migéni szkieletowych

Tabela 1l

Udziat w biat- Przyblizona masa
Biatko Lokalizacja w sarkomerze kach miofibry- czasteczkowa i
larnych /%/ liczba podjednostek

Biatka aparatu skurczu
biatka kurczliwe
miozyna gruby filament 45 520 000 (6)
aktyna filament cienki 20 42 000 (1)
biatka regulujqce
troponina filament cienki 5 69 000 (3)
tropomiozyna filament cienki 5 66 000 (2)
biatko M. linia M 2 165 000 (1)
biatko C gruby filament 2 140 000 (1)
miomezyna linia M 1 185 000 (1)
kinaza kreatyny linia M <l 84 000 (2)
Biatka cytoszkieletowe
filament elastyczny
titina podtuzny filament sarkomeru (od 2 500 000 —

linii M do Z) 10 2 800 000 (1)
filamenty posrednie
desmina filamenty posrednie przy linii Z

(otoczenie linii Z) 1 212 000 (4)
wimentyna filamenty posrednie przy linii Z

kostamery 1 55000 (1)
filamina filamenty posrednie przy linii Z,

kostamery <l 500 000 (2)
winkulina filamenty posrednie przy linii Z.

kostamery <l 130 000 (1)
synemina filamenty posrednie przy linii Z

(otoczenie linii Z) <] 460 000 (2)
inne filamenty
nebulina filament réownolegty do aktyny - 600 000 — 800 000

biegnie az do linii Z 4 (1)

aratropomiozyna | na granicy strefy prazka A il <1 43 000 (1)

biatka linii Z
o-aktynina linia Z (biatko integralne linii Z) 2 204 000 (2)
cap Z linia Z (biatko integralne linii Z) <] 66 000 (2)
zeugmatyna linia Z (biatko integralne linii Z) <l 2 000 000 (2)

Tabelg sporzadzono gldwnie w oparciu o prace Maruyamy [30], Robsona i wsp. [42] i Taylora i wsp. {48].
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Na przelomie lat 70. i 80. pojawiajg sie pierwsze prace zwiazane z odkryciem i
izolacja nowych biatek tworzacych ukfad cytoszkieletowy migsni [23, 29, 31, 32, 54,
56]. W ksiazce, ktora ukazata si¢ w 1993 r., jako wynik wspotpracy ponad 240 auto-
row [22], opisano juz ponad 200 biatek sposrod ktorych znaczna cze$é stanowily bial-
ka komérek niemig$niowych. Wiele z nich jest zwigzanych z rozwojem miesni i ich
funkcjonowaniem w organizmie zywym i ma jednak znaczenie marginalne z punktu
widzenia ksztaltowania wlasciwosci funkcjonalnych miesa. Sa jednak pewne, ktérych
ilos¢ jest stosunkowo duza i ich rola w procesach poubojowych migsa jest istotna.

kostamery

(ankiryna, desmina,

dystrofina, B-spekiryna, ..
1—aktynl.hli.r:lp. inkulina) phytki mi¢dzymembranowe

titina X miozyna .
/ liniaM  liniaZ aktyna
\ | £
A \ X L‘\/\ .
\\ ==} =—— >
.. :42: ‘ o
E filamenty 3 N .
filamenty M—A\S desminy \S nebulina

skelemina

fitina |
zuegmatina Tnia Z

titina nebulina

nebulina
filament cienki

Rys. 1. Uktad strukturalny widkna migsniowego (rysunek stanowi modyfikacj¢ dwéch innych zaczerp-
ni¢tych z prac Taylora i wsp. [48], Swartza i wsp. [44].
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Zestawienie dokonane w tabeli 1 nie obejmuje wszystkich biatek, ktore wyste-
puja w migsniach i zostaly stosunkowo niedawno szczegétowo opisane przez Dabrow-
ska i Graziewicz [6]. Ograniczono si¢ w nim do migséni poprzecznie prazkowanych i
tych bialek, ktorych zmiany ocenia si¢ najczesciej w zwiazku z przemianami poubo-
jowymi w nich zachodzacymi. Dokonujac pewnych uproszczen mozna je zaprezento-
waé w sposob zilustrowany rysunkami 1, 2 i 3. Rysunek 1 przedstawia miofibryle i

wystepujace w nich najwazniejsze biatka lacznie z tzw. kostamerami, czyli klamrami
spinajacymi miofibryle.

integryna talina

25 )

winkulina

—t
P

ewrjligyowaud eze;

glhiquony ejuemeismod eze)

sqyouu Ajezsfop

Rys. 2. Powstawanie miofibryli — model pogladowy (wg Swartza i wsp. [44]).
Objasnienia: nm-miozyna — niemiofibrylarna miozyna, nm-aktyna — niemiofibrylarna aktyna itd.

integryna kompleks glikoproteinowy
preestrzef pozakomérkowa .
__blona komorkowa
‘ talina sarkoplazma
winkulina aktyna  dystrofina
- cc-aktynina

N akfyna
Rys. 3. Bialka wigzace miofibryle z btong komdrkowa (wg Greasera [13]).
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Poza nimi czg¢sto wymienia si¢ jednak jeszcze takie jak: integryne, taline, dystro-
fing, spektryng, ankiryne, acykuling, zeugmatyne, Z-nine, biatko Z, tensyne, plektyne,
winkuling i paksyling. Zlokalizowane sg one przy linii Z lub przy blonie komérkowe;j
sarkolemmy. Wiele z nich stanowi tzw. mioSciggniste potaczenia. Zadaniem ich jest
Iaczenie miofibryli z sarkolemma a takze wytwarzanie synaps nerwowo-mig$niowych.

Sposréd bialek linii Z szczegdlng uwage zwraca a-aktynina, ktéra byla dotych-
czas uwazana za najwazniejsze biatko tej linii pelniace rolg czynnika integrujacego
wlokna migsniowe. Teoria ta podlega ostatnio weryfikacji [48]. Zwigzane jest to z
coraz czgstszym zwracaniem uwagi na jeszcze dwie inne struktury, w ktérych wyste-
puja biatka cytoszkieletowe. Pierwsza z nich stanowig kostamery {13, 48], druga na-
tomiast - tzw. linia N, [19]. Sugeruje sig, ze jakkolwiek wzrostowi fragmentaryzacji
wiokna mig$niowego towarzyszy zwigkszanie si¢ kruchosci migsa, to destrukcja ta nie
musi by¢ zwiazana koniecznie z rozpadem linii Z. Wysuwa si¢ natomiast hipotezg, ze
za powyzsze zmiany w czasie pierwszych 4 do 6 dni po uboju, jest odpowiedzialny w
pierwszym rze¢dzie raczej rozpad kostamerow (w wyniku destrukceji biatek cytoszkie-
letowych tworzacych te struktury) i rozpad miedzymiofibrylarnych powigzan, ktore
tworza biatka cytoszkieletowe miedzy sarkolemma a miofibrylami oraz na poziomie
linii N,.

Rozerwanie kostamerow mozna zaobserwowac nie tylko w czasie przechowywa-
nia miesa, ale rowniez po poddaniu go tenderyzacji przy pomocy aktywatora [52].
Dziatanie tego urzadzenia przejawialo si¢ dodatkowo w powigkszaniu stref prazkéw
A-I miofibryli oraz w znacznie czgstszym popekaniu miofibryli oraz ich przemieszcza-
niu.

Jest prawdopodobnym, Ze poprawa kruchosci migsa moze wynikaé réwniez z
ostabienia interakcji nowo odkrytych filamentéw typu titina, czy nebulina z linig Z.
Przyczyna tego moze by¢ degradacja ww. biatek [18, 48]. Procesy te sa jednak dosé
zlozone i wiaza si¢ z rozng podatnoscia bialek na dziatanie enzymoéw proteolitycznych
oraz z oddzialywaniem jonow wapnia, ktére tworza srodowisko fizykochemiczne tych
reakeji [35].

Najwazniejsze bialka cytoszkieletowe i ich udzial w przemianach poubojowych
miesa

Sposrod biatek cytoszkieletowych, ktore od szeregu lat zwracaja uwage badaczy
migsa mozna wymienié titing, nebuling, desming, syneming oraz paratropomiozyng.
Ich charakterystyka oraz rola w przemianach poubojowych migsa przedstawia si¢ na-
stgpujaco.
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Titina

Sposréd nowo odkrytych biatek cytoszkieletowych we widknie migsniowym wy-
stgpuje ona w najwigkszej ilosci i odznacza si¢ stosunkowo duza trwaloscia przez co
zwraca szczeg6lna uwage badaczy.

Jest bialkiem o bardzo duzej masie czasteczkowej (tab.1). Stad tez pochodzi jej
nazwa. Wystepuje we wioknach migsni szkieletowych i sercowych krggowcdw i bez-
kregowcow. Bywa rowniez nazywana konektyna [29, 31, 32]. Rézne nazwy wynikaja
z faktu, ze odkrycia biatka dokonano w podobnym okresie czasu przez dwa rozne ze-
spoly badawcze [29, 54]. Pordwnanie preparatéw wykazato, Zze sa to te same biatka
jakkolwiek konektyna poczatkowo byla zanieczyszczona zdenaturowana aktyna.

Czasteczki titiny sa bardzo diugie (>1pm) i tacza filamenty miozynowe z linig Z
spinajac w ten sposob potowe dlugosci sarkomeru od linii Z do M. Dzigki swej wiel-
koéci stanowi ona trzeci filament poza miozynga i aktyna wewnatrz miofibryli. Ma
ksztatt pateczki zakonczonej odcinkiem globularnym [49, 50, 58]. Uwaza sig, ze czg$é
filamentu titiny zwiazana z miozynga jest stosunkowo mato elastyczna, podczas gdy
cze$é zlokalizowana w strefie prazkow | sarkomeru jest elastyczna i moze odgrywaé
role czynnika elastycznego sarkomeru. Niedawne badania [9] wykazaly ponadto, ze
budowa filamentu titiny jest bardzo ztozona i jej dtugos¢, po rozciagnieciu czesci be-
dacej w polowie strefy prazka I sarkomeru, moze dojs¢ do 100 um (50 x wigcej niz
$rednia dlugos¢ sarkomeru). Powyzsze potwierdzatoby podejrzenia Lockera [25, 26],
ktéry sugerowal istnienie bardzo dtugich filamentéw (,,gap” filaments) przy nadmier-
nie naciagnietych mig$niach. Jest prawdopodobne, ze tworzyta je titina.

Nalezy ona do biatek stabo rozpuszczalnych w rozpuszczalnikach nieorganicz-
nych. Zwykle jest izolowana jako nienaruszona i nastepnie oczyszczana w obecnosci
rozpuszczalnikow denaturujacych jak np. sodowego siarczanu dodecylu (SDS). Tem-
peratura denaturacji natywnej titiny z mig$nia najdluzszego grzbietu $win wynosi
okoto 75°C a bydta 78°C.

Sadzi si¢ [44], ze titina w okresie ptodowym, w czasie réznicowania mig¢snia sta-
nowi morfotyczne rusztowanie przy tworzeniu sarkomeru, ktore to w dojrzatym widk-
nie migsniowym przybiera postal trzeciego rodzaju filamentow utrzymujacych
miozyn¢ w okreslonym potozeniu. Wg modelu proponowanego przez Swartza i wsp.
[44] w powstajacym mig$niu titina pojawia si¢ przed miozyna, przyczepia si¢ do linii
Z a nastgpnie do miozyny i w ten sposdb nastgpuje proces integrujacy miofibryl. Pro-
ponowany model przedstawia rys. 3. Titina prawdopodobnie wplywa tez na dlugosé
filamentu miozynowego [50].

Titina bedac w tkance mig$niowej ilosciowo trzecim biatkiem odgrywa istotna
rolg¢ w przemianach poubojowych migsa. Jest ona degradowana przez endogenne pro-
teazy, w tym przede wszystkim przez kalpainy [12]. Stopien jej degradacji mozna ko-
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Jjarzy¢ z przemianami prowadzacymi do poprawy kruchosci migsa. Prace innych auto-
row [14, 48] wskazuja na wplyw typu wiokien migsniowych na szybkos¢ rozpadu bia-
fek cytoszkieletowych. W migsniach o przewadze widkien ciemnych o powolnym
przebiegu procesu skurczu rozpad biatek cytoszkieletowych, w tym titiny jest zwykle
wolniejszy.

Opracowania szeregu autoréw [1, 18, 38, 48] wskazuja, ze powstajace w wyniku
degradacji dodatkowe pasma titiny, bedace produktami jej rozktadu, moga by¢ miarg
stuzaca do rozrozniania migsa kruchego od twardego. Zjawisko powyzsze odnosi si¢
do obserwacji fragmentu titiny oznaczanej symbolem T, lub B, ktérego masa czastecz-
kowa jest jeszcze bardzo wysoka, aczkolwiek moze on ulegac dalszemu rozpadowi do
znacznie mniejszych produktéw podobnie jak inne biatka cytoszkieletowe i miofibry-
larne [7, 33, 48].

Wykazano ponadto, ze rozpad i ekstrahowalnos¢ titiny z tkanki mogg by¢ zwia-
zane z wystepowaniem wodnistosci w miesie zwierzat [4, 39], jak i rodzajem soli,
ktorymi migso lub miofibryle sa traktowane [14, 37, 56]. Ekstrahowalnos¢ titiny z
miesa PSE $win jest mniejsza [4], a titina mie$ni normalnej jakosci, zaréwno $win [4]
jak i indykow [39], ulega szybszemu rozktadowi. Duzy wptyw na przemiany poubojo-
we titiny i innych biafek cytoszkieletowych maja takze warunki przechowywania mig-
sa, szczegblnie bezposrednio po uboju i to zarowno w odniesieniu do migsa $wif [40]
jak i bydta. Wysoka temperatura po uboju moze spowodowa¢ daleko idacy rozpad
titiny i innych bialek cytoszkieletowych, co jednak nie musi wigza¢ si¢ z poprawg
kruchosci lub wodochtonnosci [40].

Wykazano, ze wodochtonnosé, zdolnosé zelowania i emulgowania migsa nie
poddanego poubojowemu wychtadzaniu, tzw. ,,cieplego”, jest najlepsza bezposrednio
po uboju, szczegblnie w odniesieniu do migsa bydlgcego, w ktérym zmiany poubojowe
zachodza znacznie wolniej niz np. w wieprzowinie. Réwnoczesnie oczekiwa¢ mozna,
ze bezposrednio po uboju degradacja bialek cytoszkieletowych jest niewielka lub pra-
wie zadna. Przyczyng bardzo dobrych wiasciwosci technologicznych migsa jest wolna
miozyna, ktora nie potaczyla si¢ jeszcze z aktyna w kompleks aktomiozynowy, co
nastepuje w procesie st¢zenia po$miertnego. Wynika wigc z tego, ze miozyna a na-
stepnie jej reakcje z aktyna odgrywaja pierwszoplanowa role w ksztattowaniu wo-
dochlonnos$ci oraz whasciwosci zelujacych i emulgujacych migsa. Biatka cytoszkiele-
towe moga prawdopodobnie wplywaé na poprawg tych wlasciwosci nawet w krétkim
okresie czasu po uboju, lecz mozna oczekiwac, ze zjawiska takie jak skurcz chtodniczy
czy cieplny moga znacznie ograniczac¢ to oddziatywanie.

Istotny wplyw na biatka migsniowe wywieraja sole. Badania porownawcze wy-
konane na migéniach piersiowych indykow [14] przy pomocy techniki immunofluore-
scencyjnej wykazaly, ze szczegoélnie silny wplyw na wymywanie titiny z widkna
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migsniowego posiadat tréjpolifosforan sodu w potaczeniu z chlorkiem sodu. Dzialanie
to przejawiato si¢ zanikiem lub mniejsza intensywnoscia pasm titiny w obrazie mikro-
skopowym. Zwigkszonemu uwalnianiu titiny z widkna mig$niowego towarzyszylo -
rowniez wzmozone uwalnianie miozyny z pasma A sarkomeru. Zaobserwowano przy
tym pewng, specyficznos¢ w dzialaniu soli. Pirofosforan powodowat nie tylko zwigk-
szone uwalnianie miozyny, ale doprowadzit réwniez do uwalniania a-aktyniny z tkan-
ki miesniowej [15]. Uwaza si¢, Ze rozerwanie powiazan, ktore tworza biatka
cytoszkieletowe, w tym wypadku titina a takze o-aktynina (linia Z) moze by¢ czynni-
kiem sprzyjajacym nie tylko poprawie kruchosci migsa, ale rowniez jego wodochton-
nosci [16]. Zauwazono przy tym, Ze znacznie latwiej jest zaobserwowaé zmiany w
uwalnianiu biatek miofibrylarnych z tkanki poprzez analize wymuszonego wycieku z
miesa [17], w ktérym one w zasadzie nie powinny wystgpowac. Jesli wiec stwierdza
si¢ je w wycieku uzyskuje si¢ informacj¢, co do ewentualnej mozliwosci ich prze-
mieszczania si¢ z widkna migsniowego do otaczajacego Srodowiska. To przemieszcza-
nie si¢ moze by¢ skutkiem degradacji bialek cytoszkieletowych lub zastosowanych
zabiegéw technologicznych.

Znacznie szybszym przemianom anizeli titina ulega nebulina, drugie co do wiel-
kosci biatko cytoszkieletowe [1, 4, 10, 28, 38].

Nebulina

Jest ona bardzo stabo rozpuszczalna w typowych rozpuszczalnikach nieorganicz-
nych uzywanych do ekstrakcji biatek miofibrylarnych. Obecna jest w migsniach
szkieletowych, ale nie stwierdzono jej w migsniach serca i mig$niach gladkich kre-
gowcow. Zostata odkryta przez grupg kierowana przez Wanga [54, 55, 57], jako trze-
cie pasmo na elektroforegramach po titinie. Nebulina swa nazwe zawdzigcza
pierwotnej lokalizacji. W potowie odstgpu miedzy strefa prazka A a linia Z sarkomeru
wystepuje mgliste pasmo N, (nebulosus — z fac. mglisty, mgtny), ktore jak wykazywaly
pierwsze badania, bylo przez nia w duzej mierze tworzone [25, 27, 57]. Pozniejsze
badania wykazaly, ze nebulina znajduje sie nie tylko w linii N,, ale Ze rozciaga si¢
wzdhuz filamentu aktynowego, z ktorym jest zwigzana. W tym pasmie obserwuje si¢
rowniez titing. Interakcja titiny z nebuling w tym pasmie jest obecnie przedmiotem
szczegotowych badan [48].

Nebulina podobnie do titiny ma dlugos$¢ ok. 1 pm. Stanowi zbiér nierozciagal-
nych podituznych filamentow biegnacych Scisle, prawie réwnolegle do wiokienka ak-
tyny. N-koniec nebuliny znajduje si¢ w poblizu konca filamentu cienkiego, a koniec C
zlokalizowany jest w poblizu linii Z.

Jej rola w miogenezie migsnia jest w zasadzie podobna do tej jaka pelni titina z
tym, Ze biatko to odpowiedzialne jest za stabilizacj¢ filamentu aktyny. Niektorzy spe-
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kuluja réwniez, ze nebulina odpowiada za organizacj¢ dwdch innych filamentow, tj.
titiny i miozyny, cho¢ twierdzenie to wymaga dalszych badan.

Dotychczasowe obserwacje wskazuja, ze nebulina jest stosunkowo szybko degra-
dowana i w zasadzie tylko jej niewielkie ilosci [10, 18, 28, 48] moga by¢ wykrywalne
48 godzin po uboju zwierzgcia. Degradacja tego biatka moze by¢ poczatkiem dalszych
przemian w strukturze miofibryli. Rozkfad ten dokonywany jest najczesciej przez kal-
painy. Naruszenie struktury miofibryli wywotane rozktadem nebuliny i titiny, ktére
stanowia rusztowanie dla filamentdw miozyny i aktyny, moze stanowi¢ o twardosci
migsa 1 jego wodochtonnoscei [37].

Desmina

Tworzy ona filamenty posrednie tkanki mig$niowej o $rednicy 10 nm, ktére w
odréznieniu od filamentow titiny i nebuliny sg ulozone poprzecznie w stosunku do
miofibryli (rys. 1). Desmina, podobnie jak dwa poprzednie biatka, w zasadzie nie roz-
puszcza si¢ w rozpuszczalnikach nieorganicznych. Wystepuje w wigkszosci komodrek
migsni szkieletowych, sercowych i gladkich kregowcow. Jedna z ciekawych wlasciwo-
$ci oczyszczonej desminy jest jej zdolno$¢ do samoodtwarzania w filamenty o ww.
srednicy i dtugosci 1 — 2 um, czyli do podobnych jakie wystgpuja w stanie natywnym.
Wystepuje peryferyjnie w stosunku do linii Z, a jej filamenty wigza miofibryle z réz-
nymi subkomérkowymi organellami takimi jak jadra komdrkowe, mitochondria, czy
tez taczy ona poszczegdlne miofibryle ze soba lub z blong komoérkowa. Powoduje to,
ze desmina uwazana jest rowniez za bialko stanowiace o integralno$ci widkna mieg-
sniowego. Uwaza si¢, ze desmina ulega degradacji podobnie szybko jak troponina T,
sktadnik kompleksu regulujacego skurcz migséni szkieletowych, biatko uznane dotych-
czas za standardowe w charakteryzowaniu proteolizy zwiazanej ze zmianami krucho-
$ci miesa [33]. Jej rozpad powoduja gléwnie kalpainy [34]. Podobnie wigec jak
troponina T oraz wymienione wczesniej biatka moze by¢ uwazana za czynnik okre-
$lajacy stabilnos¢ struktury miofibryli i majacy przez to wplyw na kruszenie migsa i
jego wodochtonnosé [20].

Synemina

Jej prawdopodobna rola sprowadza si¢ do faczenia filamentéw posrednich i stad
zaliczana jest do wiokien posrednich wiazacych biatka [41, 43]. Poczatkowo zostata
odkryta w mig¢sniach ptakdw [24], a nastepnie w migsniach szkieletowych ssakow [3,
41]. Podobnie jak wymienione uprzednio biatka cytoszkieletowe ulega rozpuszczeniu
w rozpuszczalnikach denaturujacych. Jej ciezar czasteczkowy wynosi 230 kDa. Bada-
nia immunofluorescencyjne wykazaty, ze jest umiejscowiona w poblizu linii Z i przy-
mocowana lub tez wmontowana jako czgé¢ do filamentéw posrednich desminy. W
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zwiazku z tym, ze jej prawdopodobna rola w migsniach szkieletowych sprowadza sig
do wiazania filamentoéw posrednich uwaza si¢ [42], ze jej rozpad moze by¢ zwigzany z
ostabieniem linii Z. Jest prawdopodobnie podatna na rozktad przez kalpainy.

Paratropomiozyna

W tkance migsniowe] wystepuje w bardzo niewielkiej ilosci (tab. 1). Zastuguje
ona jednak na uwage ze wzgledu na fakt, ze jej interakcje z innymi biatkami pozwalajg
na wyjasnienie zjawisk, jakie sa zwiazane ze skurczem mig$niowym a $cislej rzecz
biorac z jego ustepowaniem [46].

Uwaza sig, ze biatko to znajduje si¢ na koncu filamentéw miozynowych i prze-
mieszcza si¢ na filament aktyny podczas przechowywania migsa po uboju. Powoduje
to ostabienie interakcji miedzy tymi dwoma biatkami a w konsekwencji odzyskanie
przez sarkomer pierwotnej dtugosci. Laczenie si¢ paratropomiozyny z aktyna wynika z
wigkszego jej powinowactwa w stosunku do aktyny, anizeli w stosunku do miozyny.
Powyzsze obserwacje zostaly przeprowadzone na migsniach swin, bydta i drobiu [46].
Wykazano przy tym, ze szybkos¢ translokacji paratropomiozyny z miejsca styku strefy
prazka A i1 w sarkomerze na filamenty aktyny potozone w strefie prazka A byla zgod-
na z tempem wzrostu dlugosci analizowanych sarkomerdw. Ponadto szybkosé tych
procesow odpowiadata predkosci poubojowych zmian jakie sa typowe dla migsni
trzech ww. gatunkéw zwierzat. Zwraca uwage przy tym fakt, ze procesy te sa stymu-
lowane przez jony wapnia (zwiekszenie ich stezenia z 0,1 uM do 0,2 mM), ktére uak-
tywniaja enzymy proteolityczne degradujace titing i nebuling, biatka kostamerdéw a
takze biatka linii Z. Tak wigc ostabienie struktury miofibrylarnej okreslane mianem
kruszenia jest rowniez wynikiem oddzialywania jonéw wapnia. Ich ilos¢ zwigksza si¢
W przestrzeni otaczajacej sarkomery i powoduje najpierw wystapienie skurczu po-
$miertnego miesnia, a nastepnie stymuluje procesy proteolizy jak i przemieszczania sig
filamentowych struktur bialek mig$niowych, prowadzac réwniez do poprawy takich
cech miesa jak wodochtonnosé i kruchosé.

Podsumowanie

Ostatnie z przytoczonych danych wskazuja na pewne, jeszcze nie do konica pona-
ne zjawiska zwiazane z polepszaniem witasciwosci funkcjonalnych migsa. Szczegdlnie
interesujace sa wyniki badan ostatniego z cytowanych autorow i zespotu kierowanego
przez niego. W pracy, ktdra byla przedstawiona na 42. Miedzynarodowym Kongresie
Nauki o Migsie i Technologii Migsa w Lillehammer oraz opublikowana w czasopismie
Meat Science wydanym z okazji tego spotkania Takahashi [45] sugeruje ,,teorig¢ wap-
niowa procesu kruszenia migsa”, wedtug ktorej proces degradacji desminy moze za-
chodzi¢ absolutnie bez udziatu proteaz. Czynnikiem dokonujacym jej fragmentaryzacji
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sg jony wapnia. One zmieniaja wiasciwosci desminy. Przed degradacja zachodzi de-
polimeryzacja filamentéw posrednich desminy, ktora nie prowadzi jednak do tak dra-
stycznych zmian jak pierwszy z wymienionych proceséw. Podobne zjawiska
sugerowane sa odnosnie rozpadu titiny i nebuliny. Nebulina wykazuje ponadto wia-
sciwosci biatka wiazacego wapn [47]. Jony tego pierwiastka powoduja prawdopodob-
nie takze ostabienie struktury endomysium i perimysium, blon lacznotkankowych
otaczajacych odpowiednio wiokienka migsniowe i/lub ich wiazki (wtdokna miesniowe).

Wobec znanych dowodéw na stymulowanie procesow proteolizy enzymatycznej
przez jony wapnia, problemem do rozstrzygnigcia staje sie wigc stwierdzenie w jakim
stopniu degradacja biatek cytoszkieletowych zalezy od aktywnos$ci enzyméw stymu-
lowanych przez te jony, a w jakim stopniu od jonéw wapnia tworzacych okreslone
srodowisko fizykochemiczne, co wczesniej bylo juz rozwazane [51]. Mozna oczeki-
wac, ze dalsze badania przybliza nas do tej odpowiedzi.

Podobnych rozstrzygnieé mozna oczekiwac odnosnie precyzyjniejszego okresle-
nia roli bialek cytoszkieletowych w ksztaltowaniu wodochtonnosci, zdolnosci zeluja-
cych i emulgujacych bialek tkanki migsniowej. Dotychczasowe badania wskazuja, ze
udziat tych bialek w oddzialywaniu na te wlasciwosci funkcjonalne tkanki sprowadza
si¢ do rozpadu struktur sarkomeru, ktére one same tworza. Konsekwencja tego procesu
jest uwalnianie biatek posiadajacych ww. wlasciwosci, w tym gltéwnie miozyny i ak-
tomiozyny. Jest to wiec efekt bardziej stymulujacy, anizeli bezposrednie ksztattowanie
przez biatka cytoszkieletowe wodochtonnosei, zdolnosci zelujacych i emulgujacych
tkanki migsniowe;j.

Pewne prace [18, 19], wskazuja rdwniez na poszukiwanie biatka cytoszkieleto-
wego lub ewentualnie produktu jego rozkladu, ktérego ilos¢ mogtaby by¢ potencjal-
nym wskaznikiem kruchosci, lub proceséw degradacyjnych prowadzonych w tym
kierunku. Zadanie powyzsze nie jest jednak fatwe. Jak wynika z wczesniejszych badan
[21] rozdziaty elektroforetyczne bialek miofibryli moga by¢ podobne, zaréwno dla
migsa przechowywanego po uboju w warunkach standardowych jak i w warunkach
sprzyjajacych powstaniu skurczu chtodniczego. Dotychczas rol¢ takiego wskaznika
petnity produkty rozpadu troponiny T [33].
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ROLE OF CYTOSKELETAL PROTEINS IN FORMATION OF FUNCTIONAL
PROPERTIES OF MEAT

Summary

This paper presents the most important data concerning the cytoskeletal proteins of the cross striated
muscle tissue. Some of the proteins were characterised. Their role in the formation of basic functional
properties of meat, particularly tenderness and water holding capacity was defined J{



