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GENETIC MARKERS AS ONE OF TOOLS FOR PRODUCTION OF
TENDERNESS MEAT IN CATTLE
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ABSTRACT

Meat tenderness is one of the major characteristic quality of beef not only for consumers but for breeders of beef cattle too.
Selection of cattle focussed on an increment of meat tenderness is complicated because this trait has large variability not
only between different breeds but between individuals of equal breed too. Similarly a measurement of meat tenderness is
expensive because it make after slaughter of animal and ageing of meat post mortem. Therefore it was developed a several
methods, by the help of which is possible increase tenderness of meat. However still exist variance in values of meat
tenderness which are caused by distinctness genetic base of animal. By using molecular genetic methods was described the
most significant candidate genes (CAPN1, CAST) coding formation of the calpains-calpastatin proteolytic system, which
exercise an influence on tenderness. The single nucleotide polymorphisms (SNPs) in these genes were using to design
commercially genetic marker panels GeneSTAR Tenderness and Igenity Tender-GENE. By help this commercially test is
possible to make genotyping and selection of animals for production of tenderness beef meat in meat industry.
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UVOoD

Cielenym Sslachtenim hovidzieho dobytka sa dosiahol
vyrazny ndrast v produkcii mlieka pri mlie¢nych
plemendch alebo sa vyrazne zvySila intenzita rastu
misovych plemien, to znamend, Ze pri selekcii sa doteraz
uprednostiioval zdmer $l'achtenia na kvantitu Zivoc¢iSnych
produktov (mlieko, miso). Selekény zdmer na zvySenie
kvality jednotlivych produktov hovidzieho dobytka,
predovSetkym kvality misa, bol podstatne slabsi.
V poslednej dobe sa vSak ciele selekcie pri misovych
plemendch hovidzieho dobytka coraz vyraznejSie
zameriavaju v prospech zvySenia kvalitativnych znakov,
ktoré vyrazne posiliiuji zdujem konzumentov o kipu
hovédzieho maisa.

Pri hodnoteni kvality midsa rozoznidvame dva doleZité
faktory, ktoré vyrazne ovplyviiuji kvalitu misa. Prvym
faktorom je vplyv prostredia zahriiujici rozne systémy
chovu, vek pri zabiti, zaobchddzanie so zvieratami pred
zabitim (elimindcia stresovych faktorov) ako aj podmienky
pri zreti mésa v post mortem.

Druhym délezitym faktorom je vplyv genetického
zaloZenia jednotlivych midsovych plemien. DoleZitost
genetickych  faktorov. méZe byt  demonStrovana
porovndvanim rdéznych plemien arozlicnych genotypov
v rdmci rovnakych plemien, ¢i preskiimanim major génov
alebo Stidiom polygenetickej dediCnosti pri mésovych
plemendch. Rozdielne plemend alebo rozdielne genotypy
v jednej populdcii plemena sd pri¢inou odlisSne fyzioldgie
vo svaloch. V dosledku toho mdze byt teda rozdielna
kvalita misa zdvisld od genotypu zvierat’a.

Jemnost’ hoviadzieho miésa ,, tenderness‘
Na zdklade rozsiahleho vyskumu spotrebitel’ov sa zistilo,

.....

.....

(Miller et al., 1995). Je dokazané, Ze konzumenti mdzu
citit  rozdiely medzi tuhym ajemnym misom
klasifikovanym podl'a Warner-Bratzlerového testu striznej
sily (Hauffman et al., 1996) a su ochotni zaplatit’ viac za
jemnejSie médso (Boleman et al, 1997). OdlisSnost

v jemnosti misa vnimany konzumentmi zdvisi hlavne od
procesu uskutocneného pocas fazy krehnutia (Veiseth a
Koohmaraie, 2005).

Samotny proces zrenia méisa post mortem mozZeme
rozdelit’ do troch fdz, pocas ktorych dochadza k premene
svalu na miso. Prvd fdza sa nazyva tzv. pre-rigor faza
alebo fdza pred tuhnutim jato¢ného tela, trva v rozpiti od
15 do 30 mintt po porazke zvierata, pocas ktorej sval
zostava excitabilny a moZze reagovat’ na podnety nervovej
sustavy (Chrystall a Devine, 1985). Druh4 faza sa nazyva
fiza tuhnutia alebo aj faza rigor mortis, po€as ktorej
dochéddza k vycCerpaniu energeticky bohatych zloZiek ako
st napr. ATP alebo glykogén. Doba vycerpania tychto
komponentov je rézna a zdvisi od typu svalu, druhu
zvierata a podmienok zmrazenia. V priebehu tejto fazy
doch4dza ku skracovaniu dizky sarkoméry &¢im sa zniZuje
elasticita svalu spdsobujica zvySend tuhost masa.
Porovnavanim zvierat jedného plemena srovnakym
vekom boli zistené rozdielne hodnoty jemnosti mésa,
pri¢inou ktorych mohla byt troven kontrakcie sarkomér
pri nastupe rigor mortis (Sentandreu et al., 2002). Tretiu
fdzu zrenia misa predstavuje tzv. fiza krehnutia, kedy
vplyvom endogénnych protedz dochddza k degradicii
svalovych proteinov nachddzajicich sa v svalovych
myofibrilich. Koohmaraie (1992) charakterizuje tretiu
fdzu zrenia misa zaciatkom proteolyzy svalovych
myofibril, denaturdciou kolagénu, destrukciou spojiv
a diasocidciou aktin-myozinového komplexu a asocidciou
proteinov. Samotny proces krehnutia misa je zavisly na
Case a priblizne po 72 hodinidch je hlavnd cast’ procesu
krehnutia mésa kompletna.

Faktory ovplyviiujice jemnost’ mésa

Odchylky vjemnosti misa vznikaji v dosledku
genetickej  varidcie, biologickych a fyziologickych
rozdielov, biofyzikdlnych zmien pocas  pordzky

a chemickych rozdielov vytvorenych pocCas zretia post
mortem (Koohmaraie, 1996). Pocetné vyskumy dokazali,
Ze  preukazné zlepSenie jemnosti midsa moZe byt
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dosiahnuté  kontrolovanim fyziologickych  procesov
pdsobiacich na krehkost™ a procesov, ktoré su ovplyvnené
vonkaj$imi faktormi.

ZloZenie svalového vldkna

Samotné zloZenie svalovych vldkien vo svale je zavislé
od funkcie konkrétnej svalovej partie a vyrazne vplyva na
stupent jemnosti mésa. Funkcia svalu u Zijuceho zvierata
hrd dolezitd dlohu pre stanovenie rozdielneho stupiia
jemnosti. Ako priklad méZeme uviest' prednd nohu a celd
pitu, ktoré si pouZivané prevazne na pohyb a preto
obsahuju viac spojivového tkaniva, ktoré je tuhSie.
Protikladom takéhoto maésa je svieCkovd, ktord sa povazuje
za najjemnejSie miso hovidzieho dobytka. Latinsky ndzov
tohto svalu je musculus psoas major ajeho hlavnou
funkciou je stabilizovat’ chrbat pri urcitych pohyboch
(Leveau, 2008). Svaly obsahuju tri proteinové frakcie a to
myofibrilarne proteiny rozpustné v roztoku soli, proteiny
spojivového tkaniva, ktoré sd rozpustné v kyseline
a nakoniec sarkoplazmatické proteiny rozpustné vo vode
(Koohmaraie et al., 2002). Najpocetnejsiu Cast’ svalov
tvoria Strukturdlne myofibrildrne proteiny, ktorych
degradécia tvori zdkladny proces zretia misa.

Endogénne peptiddzy

ZlepSenie stupnia krehkosti misa v podmienkach post
mortem je vo vSeobecnosti zdvislé od zjemnenia
myofibrildrnej Struktdry svalu prostrednictvom
endogénnych proteolytickych enzymov. Kostrové svalstvo
tvorené svalovymi myofibrilami obsahuje rdzne skupiny
proteinov, ktorych degradécia je spojend s premenou svalu
na miso. Skupinu tychto proteinov tvoria aktin, myozin,
troponin, tropomyozin, C-protein, M-protein
a cytoskeletdlne proteiny titin, nebulin, dezmin, dystrofin
a vinculin (Huff-Lonergan, 1999; Hopkins a Thomson,
2001). Jednotlivé skupiny proteinov si degradované
Specifickymi proteolytickymi endonukledzami. Proteolyza
niektorych proteinov nastdva uz niekol’ko minit po
pordazke astupenn rozruSenia tychto proteinov (titin
anebulin) vplyva na findlnu krehkost misa zdvisld od
degradacie d’al$ich proteinov akymi su aktin a myozin. Pri
degradécii jednotlivych proteinov hrd dolezitd udlohu
spojivové tkanivo vo svale tvoreného vrstvou endomyzia,
perimyzia a epimyzia. Spojivové tkanivad udrZujd integritu
kontraktibilného apardtu apocas degradidcie svalovych
myofibril odoldvaju t¢inku protedz (Hopkins, 2004).
Sentandreu et al. (2002) popisali vo svojej Studii
jednotlivé rodiny peptiddz pritomnych v kostrovom
svalstve. Ouali (1992) zistil, Ze aktivitu jednotlivych
skupin enzymov pozitivne alebo negativne ovplyviiuji
fyzikdlno-chemické podmienky (pH, osmoticky tlak)
vznikajice vplyvom premeny svalu na miso. Skupinu
endogénnych peptiddz  lokalizovanych v kostrovom
svalstve tvoria kalpainy, katepsiny, proteazémy, matrixové
metalopeptiddzy a serinové peptidazy.

Najviac preStudovani skupinu endogénnych protedz
tvoria kalpainy spolu sich endogénnym inhibitorom
kalpastatinom. Endogénny kalpain-kalpastatinovy
komplex zohrdva hlavnd tdlohu pri proteolyze svalovych
proteinov pocas zrenia v post mortem. Kalpainy
predstavuji vSadepritomné cytoplazmatické cysteinové
protedzy, ktorych aktivita je viazand na pritomnost
vépnika (Sorimachi et al., 1997). Plnia kI'd¢ovu tlohu pri

zreti mésa post mortem (Koohmaraie et al., 1996), kedy
proteolyticky degraduji myofibrily svalovych vldkien. Su
tvorené  dvoma  podjednotkami s molekuldrnymi
hmotnost’ami 30 kDa a 80 kDa. Ich uc¢inok inhibuje enzym
kalpastatin, ktory spolu s kalpainmi tvori nezastupitelny
primarny proteolyticky enzymovy systém potrebny pri
zreti misa (Koohmaraie et al., 1991).

Na zdklade koncentricie vépnika Specifickej pre
jednotlivé typy kalpainov boli najviac preskimané
p-kalpain (kalpain 1) am-kalpain (kalpain 2). Pre
spustenie aktivity u-kalpainu postatuje koncentricia Ca®*
priblizne 50-100 pM, zatial’ ¢o pre navodenie aktivity pri
m-kalpaine je potrebnd koncentrdcia Ca® priblizne 1-2
mM (Suzuki a Sorimachi 1998; Goll et al., 2003). Treti
typ kalpainu dostal pomenovanie kalpain 3, ale podla
Veisetha a Koohmaraieho (2005) a Geesinka et al.
(2005) nie je zahrnuty do procesu krehnutia mésa.

Skimanim aktivity kalpainov pocas procesu krehnutia
misa sa zistila zdvislost kalpainov od pritomnosti
vipenatych iénov potrebnych kich aktivdcii. Testy
pridavku chloridu védpenatého do jato¢ného tela skimané
vo viacerych Stddiach poskytli preukazny efekt na striznd
silu, pricom doSlo k32 % ndrastu jemnosti misa
v porovnani s kontrolnymi vzorkami bez pridavku chloridu
vapenatého (Wheeler et al., 1991; Boleman et al., 1995;
Lawrence et al., 2003). Na podporenie predchddzajicich
Stidii boli vykonané testy s pridavkom chloridu
zino¢natého podaného injekéne pdsobiaceho ako inhibitor
aktivity véapnika. Vysledky vzoriek hovidzej svaloviny,
ktorym bola podand injekcia chloridu zino¢natého
zaznamenali drasticky vysoké hodnoty striznej sily
(Lawrence et al., 2003).

Inhibitorom  aktivity  kalpainov  je  kalpastatin
lokalizovany taktieZ vo svaloch. Kalpastatin ma ddleZiti
dlohu pri reguldcii expresie kalpainov. Jedna molekula
kalpastatinu moZe inhibovat’ aZz Styri molekuly kalpainu
(Goll et al, 2003). NavySe mnozZstvo vapnika potrebného
na aktivaciu kalpastatinu je niz§ie ako pri aktivacii oboch
kalpainov (Hopkins a Thomson, 2001). Urovei inhibi¢nej
aktivity kalpastatinu sa zniZuje pocas zrenia mdsa post
mortem.

Vek

Jemnost médsa klesd s pribudajicim vekom Zivého
zvierata, preto je midso mladych zvierat jemnejSie
(Reagan et al., 1976). Hlavnym dovodom poklesu
jemnosti mdisa stvisiaceho so stipajicim vekom je
zvySenie kolagénovych priecnych vézieb vo svaloch alebo
redukcia mnoZstva rozpustného kolagénu (Lepetit, 2007).

Plemeno

Rozdielne plemend alebo rozdielne genotypy v rdmci
jedného plemena su priinou rozdielnej fyziolégie vo
svaloch. V doésledku toho moZe byt teda rozdielna kvalita
misa zavisld od genotypu zvierata. Napriklad miso
dobytka, ktorého predok bol Bos indicus ma nizSiu
jemnost’ ako plemeno, ktorého predkom bol Bos taurus.
NizSia jemnost midsa pri Bos indicus je zapriCinena
redukciou proteolyzy myofibrilairnych proteinov vo
svaloch v spojitosti s vySSou aktivitou kalpastatinu, ktory
posobi ako inhibitor kalpainov zodpovednych za
proteolyzu misa (Whipple et al, 1990). Neskor
dospievajice  mdsové plemend ako belgické modré,
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limousin, blonde d’aquitaine su charakteristické niz§im
obsahom kolagénovych vlakien, kompresie a striznej sily
surového a vareného masa, vySSim obsahom svalovej
hmoty a niz§im obsahom tuku v porovnani s mlie¢nymi
typmi plemien alebo srannymi misovymi plemenami

angus a japonsky ¢ierny dobytok.

Metddy merania jemnosti mésa

Jemnost mésa je najjednoduchSie meratelny faktor
celkovej chutnosti hovidzieho mésa. Stupefl jemnosti je
merany dvoma zdkladnymi metédami - Warner-
Bratzlerovd striznd sila a metdéda senzorickej analyzy.
Warner-Bratzlerovd striznd sila (WBSF) predstavuje
objektivnu metédu vyvinutd zaciatkom tridsiatych rokov
20. storocia, pri ktorej sa zistuje maximum sily potrebnej
na prerezanie svalovych vldkien vyjadrenej v librach alebo
kilogramoch (Warris, 2004). Senzorickd analyza mozZe
byt vykonand pouZitim panelov akymi sd napriklad
spotrebitel'sky panel (Montgomery et al., 2002).

Metddy zvySujiice stupei jemnosti misa
Na zdklade sledovania jednotlivych fyzikdlnych,
chemickych aenzymatickych procesov prebiehajicich
pocas vsetkych troch faz zretia mésa boli optimalizované
metédy a postupy pozitivne zvySujice stupeit krehkosti
misa. Podstata vicSiny z tychto metéd spociva v uvolneni
uréitého mnozstva Ca® zo svalu, ktory nasledne zvysi
aktivitu kalpainov nakol'’ko samotny proces zretia mésa je
z vel’kej Casti zavisli na aktivite endogénnych peptidaz.
Medzi najviac preStudované metddy patria:
o celektrickd stimuldcia jatocného tela (Nour et al.,
1994, Hwang a Thomson, 2001, Hwang et al.,
2003, Lawries a Ledward, 2006),
® zmrazenie jatocného tela (Sorheim et al., 2000;

Hopkins, 2004)

e  metéoda vyuZitia  hydrodynamického  tlaku
(Solomon et al., 1997),

o metéda vyuZitia ultrazvukovych vin (Hwang
a Thomson, 2002).

Genetické markery krehkosti misa

Napriek snaham méidsového priemyslu optimalizovat
jemnost’ misa, stdle existuje velké mnoZstvo varidcii
medzi jednotlivcami, ktoré mdZu byt vysvetlené najmi
posobenim  dedi€nych  faktorov. NavySe meranie
jednotlivych  parametrov  kvality misa vSeobecne
dolezitych pre zdujem konzumentov je velmi ndkladné.
Prave ztohoto dovodu sa v poslednej dobe zacinaju
vyuzivat testy zaloZené na genotypovani zvierat na
pritomnost’ jednotlivych mutécif, pri ktorych bola
preukaznd asocidcia medzi ich pritomnostou a zlepSenou
kvalitou hovidzieho misa.

Medzi najzndmejSie kandiddtské gény asociované
s jemnostou mdsa zvierata patria gény CAPNI1 kdédujuci
protedzu p-kalpain (EC 3.4.22.52) a CAST kdédujtci vznik
kalpastatinu.

Gén CAPNI

Geesink et al. (2006) vo svojej praci potvrdili esencidlnu
ulohu p-kalpainu pre enzymatickd aktivitu post mortem.
Goll et al. (2003) zistili, ze v Zivych svaloch je pdsobenie
kalpainov blokované naviazanim na kalpastatin. Kalpainy
sa stdvaju aktivne az v Stddiu post mortem pricom

pravdepodobnym dévodom na spustenie aktivity kalpainov
je vycerpanie energie ATP, ktorej pokles spdsobeny
nastupom rigor mortis vyvold zastavenie reasorbcie
vapnikovych  i6nov v sarkoplazmatickom  retikule.
Namiesto toho je vapnik uvolneny do sarkoplazmy, kde
dochddza k inhibicii naviazania kalpastatinu na kalpain.
Vyéerpanim ATP  azvySenim drovne védpnika nad
hranicu, pri ktorej je kalpastatin schopny blokovat’ kalpain,
dochddza kndrastu proteolytickej aktivity kalpainov
(Warris, 2004).

K identifikdcii génov kdédujicich enzymy kalpain-
kalpastatin proteolytického systému bolo pouzité velké
mnozstvo krizeného dobytka. Smith et al. (2000)
podrobnym mapovanim lokalizoval gén CAPNI1 (u-
kalpain) na 29. chromozéme. Doteraz bolo u bovinného
CAPNI1 génu popisanych 38 SNP (Page et al. 2002;
2004; White et al., 2005; Kubiak-Juszczuk et al., 2004),
avSak vicSina znich bola lokalizovand v intrénovych
oblastiach génu CAPNl svynimkou dvoch SNP
lokalizovanych v 9. exéne kde dochddza k zdmene C/G
vysledkom coho bola zmena sekvencie aminokyselin
Gly’'®/Ala’"® av 14. exéne, kde doglo k substiticii A/G
s naslednou zmenou sekvencie aminokyselin Val>*"/Tle™.
Dalsie analyzy kriZzencov hovidzieho dobytka potvrdili
asocidcie vysSej striznej sily a pritomnosti glycinu
aizoleucinu v sekvencii aminokyselin enzymu p-kalpain
v prospech genotypov kédujicich alaninovi a valinovi
variantu v sekvencii aminokyselin enzymu p-kalpain
(Page et al., 2002). Preferovand alela C markeru
CAPN316 bola dokdzand pri vi¢Sine misovych plemien,
ale len s nizkou aZ strednou frekvenciou vyskytu (Page et
al.,, 2004). Prednedavnom bola objavend nova geneticka
varidcia CAPN1 génu, pri ktorej bola popisand asociicia
medzi hodnotami striznej sily a zretim mésa post mortem
v dobe od 7 do 21 dni. Novy polymorfizmus génu CAPN1
oznacovany ako CAPN4751 spociva v substiticii C/T.
Alela T bola spojend s vy$§imi hodnotami striznej sily
a s vyssou frekvenciou vyskytu pri plemenach s povodom
Bos indicus. Preto bol spominany marker CAPN4751
otestovany aj pri plemendch s pdvodom Bos taurus,
pri¢om bola zistend zvySend frekvencia alely C, ktord bola
asociovand s niz§imi hodnotami striznej sily (White et
al.,2005).

Gén CAST

Délezitou sucastou kalpainového systému proteaz je ich
endogénny inhibitor kalpastatin ndjdeny vo vSetkych
tkanivich obsahujicich kalpainy. Kalpastatin ziskany
z kostrového svalstva je jednoduchy polypeptid tvoreny
Styrmi opakujicimi sa doménami 1, 2, 3 a4 aN -
termindlnou oblastou oznacovanou ako doména L alebo
XL (Maki et al., 1991), ktord sa vyznacuje variabilnou
velkostou (Goll et al., 1999). Otsuka a Goll (1987)
zistili, Ze neporuSend kalpastatinovd molekula je schopna
inhibovat najmenej S$tyri molekuly kalpainu, prave
vplyvom inhibi¢nych aktivit domén 1 — 4. Z toho vyplyva,
Ze kalpastatin plni dbleZitd ulohu pri expresii kalpainove;j
proteolytickej aktivity. Zaujimavostou je, Ze kalpastatin
k svojej aktivdcii vyZzaduje véapnik naviazany na
kalpainoch. Mnozstvo védpnika potrebného k naviazaniu
kalpastatinu na kalpain je omnoho nizZSie ako mnozZstvo
vapnika potrebného pre polovi¢nd aktivitu alebo
polovi¢nu autolyzu m-kalpinu a p-kalpainu (Kapprell et

ro¢nik 4

4/2010



potravinarstvo

al.,, 1989). Otsuka a Goll (1987) zistili, Ze naviazanie
kalpastatinu je reverzibilny proces a vplyvom vapnikovych
chelaténov (napr. EDTA) mdze  nastat’ diasocidcia
kalpastatinu od kalpainu. Lonergan et al. (2001) zistili, Ze
vo svaloch v post mortem je kalpastatin degradovany.
Rychlost’ degradécie a inaktivacie kalpastatinu je spojend
s rychlost'ou proteolyzy a krehnutia pozorovaného v mise
(Geesink a Koohmaraie, 1999; Lonergan et al., 2001) ¢o
predstavuje dobry dokaz o Ciastoénom vplyve kalpainov
na degradiciu kalpastatinu. Presné faktory alebo
podmienky, ktoré reguluji degraddciu kalpastatinu
kalpainom vsak nie si zname (Montgomery et al., 2002).

Gén pre kalpastatin oznacovany ako CAST mdzZeme na
zdklade vysledkov pocetnych Stidii vykonanych najmé na
hoviadzom dobytku povazovat za kandidatsky gén pre
jemnost misa. Gén kédujici vznik hovidzieho
kalpastatinu je lokalizovany na 7. chromozéme s
relativnou poziciou 117,8 cM (Bishop et al., 1993;
Kappes et al., 1997).

Barendse (2002) objavil v 3'UTR oblasti jeden z dvoch
doposial’ najdodlezitejsich polymorfizmov CAST génu.
Podstatou jednonukleotidového polymorfizmu (SNP) je
zdmena G za A. Poletné Stidie potvrdzujice silnd

asocidciu tohto SNP s jemnostou hovddzieho maisa
umoznili vyuzitie spominanej muticie génu CAST
v komercnom teste GeneSTAR Tenderness, ktory spolu
s vybranymi SNP p-kalpainu CAPN316 a CAPN4751
tvoria jeden zo zdkladnych panelov pre predikciu jemnosti
misa hovidzieho dobytka.

Druhé najvyznamnejSie SNP lokalizované v 5. intréne
génu CAST popisal Schenkel et al. (2006). Nové SNP
spocivajice v zdmene G za C bolo asociované so
znizenim hodnoty Warner-Bratzlerovej striznej sily pri
hovidzom mise. SNP dostalo pomenovanie UoG-CAST je
stcastou druhého komeréného testu s oznacenim Igenity
TenderGENE. Stucastou spominaného komercéného testu
na odhadnutie jemnosti misa na zdklade genetickej
predispozicie si podobne ako v predchddzajicom teste
GeneSTAR Tenderness markery CAPN316 a CAPN4751
génu CAPN1 kédujiceho vznik p-kalpainu.

Stidia Van-Eenennaama et al. (2007) potvrdila
platnost’ oboch komerénych testov GeneSTAR Tendernes
a Igenity TenderGENE pri genotypovani zvierat
hoviddzieho dobytka atym potvrdila silnd asocidciu
polymorfizmov génov CAST a CAPNI s jemnostou mésa
(tabulka 1).

Genotypy GeneSTAR Tenderness Igenity TenderGene
GeneSTAR T1
alebo Igenit Odhad Odhad
UoG- é; AS'I}‘] T2 = CAPN316 T3 = CAPN4751 o SE | No. % e SE | No. %
2 alebo CC 2=CC 2=CC -1,0 0,2 11 0,8 -1,0 0,2 18 1,5
1=CT -0,8 0,2 9 0,7 -0,5 0,3 8 0,7
0=TT -0,6 0,4 0 0,0 0,1 0,5 0 0,0
1=CG 2=CC -0,8 0,2 71 5,5 -09 0,1 60 5,0
1=CT -0,6 0,1 80 6,1 -0,7 0,1 | 123 | 102
0=TT -0,5 0,2 13 1,0 -0,2 0,2 9 0,7
0=GG 2=CC -0,7 0,2 54 4,2 -0,7 0,2 33 2,7
1=CT -0,5 0,1 | 143 11,0 -0,6 0,1 | 181 | 150
0=TT -0,3 0,1 | 321 | 247 -04 0,1 | 212 | 175
1 alebo CG 2=CC 2=CC -0,8 0,2 5 0,4 -0.8 0,1 9 0,7
1=CT -0,7 0,2 3 0,2 -0,3 0,2 1 0,1
0=TT -0,5 0,4 0 0,0 0,2 0,5 0 0,0
1=CG 2=CC -0,7 0,1 38 2,9 -0,7 0,1 | 42 3,5
1=CT -0,5 0,1 25 1,9 -0,5 0,1 | 74 6,1
0=TT -0.3 0,2 7 0,5 0,0 0,2 4 0,3
0=GG 2=CC -0,5 0,1 62 4,8 -0,6 0,1 23 1,9
1=CT -0,3 0,1 53 4,1 -04 0,1 91 7,5
0=TT -0,2 0,0 | 285 | 219 -0,2 0,1 | 204 | 169
0 alebo GG 2=CC 2=CC -0,7 0,2 0 0,0 -0,7 0,1 2 0,2
1=CT -0,5 0,2 1 0,1 -0,1 0,2 1 0,1
0=TT -0,3 0,3 0 0,0 0,4 0,5 0 0,0
1=CG 2=CC -0,5 0,1 9 0,7 -0,5 0,1 7 0,6
1=CT -03 0,1 7 0,5 -0,3 0,1 9 0,7
0=TT -0,2 0,2 6 0,5 0,2 0,2 0 0,0
0=GG 2=CC -04 0,1 17 1,3 -04 0,1 5 0,4
1=CT -0,2 0,1 15 1,2 -0,2 0,1 30 2,5
0=TT 0,0 0,0 67 52 0,0 00 | 63 52
ZAVER komer¢né vyuZitie sa uZ realizuje vo vyspelych krajindch

Ciel'om tohoto prispevku bolo poskytnit’ rozsiahly prehl'ad
negetickych a genetickych faktorov vplyvajicich na proces
zretia médsa post mortem ako aj moZnosti vyuZitia
technologickych postupov pre produkciu jemnejSieho
hovidzieho mésa. Hlavnym zdmerom bolo poukazat’ na vplyv
genetickych markerov génov CAPN1 a CAST, ktorych

s vysokou produkciu hovéddzieho misa ako Austrdlia, Kanada
a USA.
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