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TEORIE DOTYCZĄCE NATURALNYCH PROCESÓW KRUSZENIA 
MIĘSA PO UBOJU  

 

S t r e s z c z e n i e 
 
Spośród różnych właściwości mięsa wpływających na jego jakość, dla konsumenta najważniejsza jest 

kruchość. W czasie pośmiertnej konwersji mięśni do mięsa zachodzi złożony proces tenderyzacji. Od 
dawna mechanizm tenderyzacji mięsa był przedmiotem szczególnego zainteresowania badaczy z tego 
obszaru wiedzy. Pomimo intensywnych badań istota tych procesów nie została dokładnie poznana. 
W pracy przedstawiono główne teorie dotyczące mechanizmów tenderyzacji mięsa, zarówno nieenzyma-
tyczne (wapniowa teoria kruszenia mięsa, wpływ ciśnienia osmotycznego), jak i enzymatyczne (procesy 
z udziałem proteolitycznych enzymów endogennych: kalpain i kalpastatyny, kaspaz, katepsyn, proteaso-
mów, macierzy metaloproteaz). Wymienione enzymy prawdopodobnie uczestniczą w pośmiertnej proteo-
lizie białek mięśniowych. Dokonano ponadto omówienia potencjalnych markerów z różnych szlaków 
metabolicznych, biorących udział w kształtowaniu kruchości mięsa post mortem. 
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Wprowadzenie 

Bezpośrednio po uboju zwierząt tkanka mięśniowa stanowi niepełnowartościowy 
surowiec zarówno do spożycia, jak i przetwórstwa. Jest twarda, gumowata, niesoczysta 
i ciężkostrawna, a składniki odżywcze są słabo przyswajalne. Podczas dojrzewania, tj. 
gdy tusze po ustąpieniu fazy rigor mortis przechowuje się w temperaturze wyższej od 
punktu zamarzania, zachodzą złożone procesy biochemiczne prowadzące do wykształ-
cenia cech typowych dla mięsa kulinarnego. Do tych zmian należą [30]: 
1)  stopniowe wyczerpywanie się dostępnej energii, 
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2)  zmiana kierunku metabolizmu z tlenowego na beztlenowy oraz nagromadzanie 
kwasu mlekowego, wpływające na obniżanie pH tkanki z ok. 7,0 do 5,4 ÷ 5,8, 

3)  zwiększanie siły jonowej, spowodowane w części ograniczeniem funkcji pompy 
sodowo-potasowej i wapniowej (zależnej od ATP), 

4)  niezdolności komórek do utrzymania warunków redukujących. 
Zmianie ulega mikro- i ultrastruktura włókien mięśniowych, przede wszystkim 

struktura linii Z i prążka I. Miofibryle ulegają fragmentacji na mniejsze jednostki 
strukturalne złożone z różnej liczby sarkomerów. Właściwe białka kurczliwe (miozyna 
i aktyna) nie ulegają rozkładowi w trakcie procesu dojrzewania w temperaturze chłod-
niczej [25, 30], chociaż Morzel i wsp. [53] wskazują, że proteoliza tych białek zacho-
dzi, a w przypadku miozyny jest ona również skorelowana z kruchością mięsa [71]. 

Zjawisko fragmentacji miofibryli (na krótkie segmenty w kontrolowanych wa-
runkach homogenizacji) nie występuje w tkance mięśniowej tuż po uboju. Pojawia się 
ono dopiero podczas dojrzewania, a łatwość fragmentacji miofibryli wykorzystuje się 
do określania tzw. Indeksu Fragmentacji Miofibryli (MFI), który jest miarą ich prze-
ciętnej długości. MFI związany jest z zaawansowaniem procesu tenderyzacji, tzn. im 
krótsze są miofibryle tym wyższa jest wartość MFI, co świadczy o większej kruchości 
tkanki mięśniowej [43, 78]. Wartość MFI zależy m.in. od rodzaju mięsa, lokalizacji 
mięśnia w tuszy, a także od warunków homogenizacji (prędkości, typu i rodzaju urzą-
dzenia) [28, 37]. 

Proces dojrzewania powoduje istotne zmiany w strukturze i właściwościach me-
chanicznych śródmięśniowej tkanki łącznej, przy czym zmiany te obserwowane są 
dopiero po ok. 10 dniach od uboju. Stwierdzono zdeformowanie struktury endomysium 
(przypominającej plaster miodu) i warstwy perimysium po upływie 14 dni od uboju 
[54], co należy wiązać z degradacją macierzy proteoglikanów, łączących włókna kola-
genowe i stabilizujących tkankę łączną. W efekcie następuje osłabienie struktury we-
wnątrzmięśniowej tkanki łącznej, tj. rozdzielenie się fibryli i włókien kolagenowych 
[55]. 

W procesie dojrzewania najbardziej odczuwalną sensorycznie i wymierną instru-
mentalnie zmianą jest poprawa jednego z najbardziej niestałych wyróżników jako-
ściowych mięsa – kruchości [16, 45, 56]. W procesie kruszenia mięsa można wyróżnić 
dwie fazy: szybką i wolną. W pierwszej – wskutek osłabienia struktury miofibryli na-
stępuje szybka tenderyzacja mięsa. W kolejnej fazie (wolnej) osłabieniu ulegają struk-
tury łącznotkankowe (omięsna wewnętrzna i śródmięsna) [77]. Tenderyzacja mięsa jest 
zatem procesem złożonym i długotrwałym, a ponadto przebiegającym z niejednakową 
szybkością w różnych mięśniach tej samej tuszy. Od dawna badacze próbowali wyja-
śnić złożone mechanizmy odpowiedzialne za pośmiertną tenderyzację mięsa. 

Pierwszą, naukowo potwierdzoną informację nt. korzystnego wpływu przecho-
wywania mięsa post mortem przez 8 dni na zwiększenie jego kruchości o ok. 30 % 



36 Mariusz Florek, Piotr Domaradzki, Zygmunt Litwińczuk 

przedstawił Lehmann (cyt. za[42]) w 1907 r. Badania przeprowadzone w latach 70. i 
80. XX w. potwierdziły, że wszystkie zmiany obserwowane w mięśniach szkieleto-
wych po uboju, związane z poprawą kruchości mięsa, są wynikiem proteolizy. Niektó-
rzy badacze wskazywali jednak na nieproteolityczny mechanizm kruszenia mięsa wo-
łowego [79]. Głównymi proteazami analizowanymi w tamtym okresie były 
lizosomalne katepsyny i enzymy zależne od jonów Ca [42, 52]. 

Teorie nieenzymatyczne 

W latach 90. XX w. sformułowano jedną z najbardziej kontrowersyjnych teorii 
tenderyzacji mięsa, określaną jako wapniowa teoria kruszenia [77]. Podstawowym 
założeniem tej teorii, o charakterze nieenzymatycznym, było przypuszczenie, że de-
gradacja białek cytoszkieletowych i tenderyzacja mięsa zachodzą tylko w wyniku dzia-
łania jonów wapnia, tzn. bez udziału proteaz. Efektem działania jonów wapnia było 
osłabienie struktury miofibryli i filamentów pośrednich (poprzez uwolnienie fosfolipi-
dów z matrycy linii Z), zmiana w filamentach konektyny, nebuliny i desminy oraz 
prawdopodobnie (w wyniku degradacji proteoglikanów) osłabienie struktury endomy-
sium i perimysium [77]. 

Innym, przedstawionym w latach 90., mechanizmem charakteryzującym zmiany 
w mięśniach po śmierci zwierząt była teoria łącząca wzrost wewnątrzkomórkowego 
ciśnienia osmotycznego (osmotic pressure) z enzymatycznym kruszeniem mięsa. 
W czasie rigor mortis wewnątrzkomórkowe ciśnienie osmotyczne (tj. siła jonowa) 
zwiększa się prawie dwukrotnie, wykazując ścisły związek z wartością pH (r = 0,97) 
[60]. Sugerowano, że przyczyną dużego wzrostu ciśnienia osmotycznego w komórkach 
są głównie jony Na+, K+, Ca2+ i Mg2+ (uwolnione w środowisku o niskim pH) związane 
zwykle z białkami [64]. Duża siła jonowa (0,3 M) determinuje rozpuszczalność białek 
strukturalnych (m.in. białka C i M, troponiny T, aktyny, tropomiozyny i α-aktyniny) 
[80, 81] i zmianę aktywności ATPazy miofibrylarnej w trakcie poubojowego dojrze-
wania [60]. Przypuszcza się, że występująca po ustąpieniu rigor mortis siła jonowa 
(0,24 ÷ 0,30 M) jest wystarczająca do uzyskania częściowej dysocjacji struktur miofi-
brylarnych i zwiększenia ich podatności na zmiany proteolityczne. Hipoteza ta wyma-
ga jednak dalszych badań [10]. 

Teorie enzymatyczne 

Obecnie większość autorów jest zgodna, że mechanizm tenderyzacji mięsa jest 
enzymatyczny w swojej naturze i uczestniczy w nim kilka wewnątrzkomórkowych 
systemów proteolicznych (proteaz), a pierwszym etapem konwersji (przekształcania) 
mięśni w mięso jest apoptoza, tj. dokładnie regulowany i złożony energetycznie proces 
śmierci komórki [19, 62]. W tym kontekście pierwszym systemem proteolitycznym 
uczestniczącym w konwersji mięśni w mięso jest grupa kaspaz (peptydaz cysteino-
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wych) inicjujących (initiator caspases) i wykonawczych (executor caspases), które 
odpowiadają za degradację białkowych składników komórkowych. Do innych syste-
mów proteolitycznych należą kalpainy (endopeptydazy cysteinowe), proteasomy (pro-
teinazy multikatalityczne lub multikatalityczny kompleks proteolityczny –  MPC), 
katepsyny (enzymy lizosomalne), metaloproteinazy macierzy zewnątrzkomórkowej 
(matrix metaloproteaz), trombina, plasmina itd., które uczestniczą w procesie rozpadu 
komórki, chociaż wciąż nie jest wiadomo, w jakim porządku i zakresie przebiega ten 
proces [44, 61]. W procesie tenderyzacji mięsa uczestniczą wszystkie proteazy we-
wnątrzkomórkowe oraz prawdopodobnie proteazy zewnątrzkomórkowe, takie jak pla-
zmina czy trombina, które mają jednak znaczenie drugorzędne. Przyjmuje się, że 
głównymi substratami systemów proteolitycznych są przede wszystkim białka cytosz-
kieletowe, tworzące strukturę włókna mięśniowego. W mięśniach szkieletowych ziden-
tyfikowano łącznie 15 proteaz [62]. 

Rola kalpain 

Proteolityczny system kalpainowy składa się z kalpainy 1 (μ), kalpainy 2 (m), 
kalpainy 3 (p94) i kalpastatyny (specyficznego, endogennego inhibitora kalpain). Dwa 
pierwsze enzymy, należące do proteaz aktywowanych wapniem, nazwano μ-kalpainą 
i m-kalpainą, odpowiednio do poziomu stężenia jonów Ca2+ (μM lub mM) konieczne-
go do ich uaktywnienia (tab. 1) [22, 23]. Przyjmuje się, że aktywność i poziom kalpain 
decydują o tempie i zakresie tenderyzacji, tzn. im wyższa jest ich aktywność oraz 
większa wartość proporcji kalpaina : kalpastatyna, tym częściej uzyskuje się kruche 
mięso. Wykazano ponadto, że substratem kalpainy jest również kalpastatyna, jednak 
peptydy powstające w wyniku hydrolizy nadal wykazują zdolność hamowania aktyw-
ności kalpain [45]. 

Enzymy należące do tego systemu, tzn. kalpaina 1 i kalpaina 2 są kodowane przez 
geny CAPN1 i CAPN2, a inhibitor kalpastatyna przez gen CAST [44]. Wskazuje się 
również na to, że geny kodujące ww. enzymy (jako geny kandydujące) mogą być rów-
nież zmiennymi kruchości mięsa [11, 31, 35]. 

Kalpainy uzyskują optimum aktywności w środowisku o pH ok. 7,0 i w temp. 
25 ºC. Stopień inaktywacji proteolitycznej μ-kalpainy zwiększa się wraz z obniżaniem 
wartości pH (pH < 6,0) i wzrostem temperatury [3, 42]. Wykazano jednak, że oczysz-
czone miofibryle są degradowane przez μ-kalpainę w temp. 4 ºC i przy pH = 5,6 
w obecności CaCl2 [29]. 

Aktywność μ-kalpainy post mortem zmniejsza się szybko i ustaje po 72 h, 
w przeciwieństwie do stabilnej aktywności m-kalpainy [42]. Uważa się, że μ-kalpaina 
odpowiada za tenderyzację w pierwszej fazie, a m-kalpaina i inne proteazy warunkują 
proteolizę w późniejszym okresie dojrzewania [22]. Nie ma natomiast zgodności odno-
śnie do  roli kalpainy p94 w procesie tenderyzacji [39]. 
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Tabela 1.  Oszacowana ilość wapnia [μM] niezbędna do aktywacji, autolizy i interakcji z kalpastatyną 
Table 1.  Estimated calcium concentration [μM] needed for activation, autolysis and interaction with 

calpastatin 
 

Właściwość kalpain 
Property of Calpain 

Zautolizowna 
μ-kalpaina 
Autolysed  
μ-calpain 

μ-kalpaina 
μ-calpain 

Zautolizowana 
m-kalpaina 

Autolysed m-
calpain 

m-kalpaina 
m-calpain 

Aktywność proteolityczna  
Proteolytic activity 

0,5-2 3-50 50-150 400-800 

Wiązanie kalpastatyny 
Calpastatin binding 

0,042 40 25 250-500 

Autoliza – fosfolipidy 
Autolysis–phospholipids 

- 50-150 - 550-800 

Autoliza + fosfolipidy 
Autolysis+phospholipids 

- 0,8-50 - 90-400 

Objaśnienia: / Explanatory notes: 
Podane wartości wyznaczają ilość niezbędną do połowy maksymalnej aktywności, wiązania lub tempa 
autolizy / Above values represent the amount required for half maximal activity, bindings, or rate of autol-
ysis. 
Źródło: / Source: [39] cyt. za [23] / [39] according to [23] 

  
Należy podkreślić, że aktywność kalpain uzależniona jest również od procesów 

utleniania, które hamując tempo poubojowej proteolizy białek, ograniczają poprawę 
kruchości mięsa. Zarówno μ-, jak i m-kalpaina są szczególnie podatne na inaktywację 
ze względu na obecność w centrum aktywnym grupy SH-, pochodzącej od reszt cystei-
ny [47, 51]. Ponadto tworzenie wiązań sieciujących pomiędzy białkami miofibrylar-
nymi (np. łańcuchem ciężkim miozyny a titiną), jak również oksydacja enzymów pro-
teolitycznych, mogą przyczyniać się do zmniejszania rozpuszczalności białek poprzez 
obniżenie zdolności do dysocjacji, co wpływa na zmniejszenie wodochłonności, soczy-
stości oraz kruchości mięsa [30, 51]. 

Rola katepsyn 

Obecnie uważa się, że kruszenie mięsa przy udziale katepsyn jest raczej mało 
prawdopodobne, mimo że wykazują one aktywność enzymatyczną względem miozyny, 
aktyny i α-aktyniny [44]. Do katepsyn zalicza się ok. 20 różnych enzymów, w tym 
egzo- i endopeptydazy. Zwykle są one klasyfikowane do trzech rodzin proteinaz: 
aspartylowych (katepsyna D i E), cysteinowych (katepsyna B, H, L i X) oraz seryno-
wych (katepsyna G) [72]. Przed śmiercią komórek większość katepsyn zlokalizowana 
jest w lizosomach mięśni. Wcześniej sugerowano, że katepsyny nie są uwalniane do 
cytoplazmy, nawet po zastosowaniu stymulacji elektrycznej tusz, a zatem nie mogą 
wpływać na proces tenderyzacji mięsa [43, 44]. Potwierdzono, że niskie pH i wysoka 
temperatura tusz ułatwiają niszczenie błon lizosomalnych, a katepsyny są stopniowo 
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uwalniane do cytozolu, biorąc istotny udział w dojrzewaniu post mortem [41]. Wska-
zuje na to również dodatnia korelacja pomiędzy aktywnością katepsyn (B i L) i kru-
chością mięsa wołowego [57]. Ponadto katepsyna L hydrolizuje znaczącą ilość białek 
miofibrylarnych (w tym miozynę i aktynę oraz troponinę T, I, C, nebulinę, titinę i tro-
pomiozynę), które są degradowane w czasie poubojowego kondycjonowania [52]. 
Z kolei katepsyny K, L, N i S wykazują zdolność rozkładu włókien kolagenowych 
[41]. Określona aktywność katepsyny D może być konsekwencją ekspresji genu 
CATD, a jego warianty, w tym locus, mogą być skorelowane z parametrami jakości 
mięsa wołowego. Stąd też w przypadku kruchości mięsa  locus CATD można trakto-
wać jako gen kandydujący [69]. 

Rola proteosomów 

Innym czynnikiem odpowiedzialnym za tenderyzację mięsa po uboju są protea-
somy – bardzo duże kompleksy białkowe zlokalizowane zarówno w mięśniach, jak  
i w cytoplazmie, zależne od ATP i ubikwityny (będącej markerem białek przeznaczo-
nych do eliminacji) [18, 39]. Rola proteasomów w procesie kruszenia mięsa była po-
czątkowo pomijana [44]. Wykazano jednak, że aktywność proteolityczna proteasomu 
20S, określanego mianem MPC (multikatalitycznego kompleksu proteolitycznego) 
[13], jest niezależna od ATP i ubikwityny, może on zatem uczestniczyć w pośmiertnej 
proteolizie [39], nawet do 7 dni od uboju i pH < 6,0 [46]. 

Rola metaloproteinaz 

Kolejną grupą enzymów, które mogą brać udział w tenderyzacji mięsa są metalo-
proteinazy macierzy zewnątrzkomórkowej (MMP). Są to endopeptydazy aktywne 
w środowisku o obojętnym lub lekko zasadowym pH, zależne od obecności cynku 
i jonów wapnia. Ilość MMP w komórkach wzrasta gwałtownie po kontuzji mięśni, 
odnerwieniu, niedotlenieniu tkanek i w wielu stanach chorobowych. Sugeruje się, że 
MMP i ich inhibitory uczestniczą w programowanej śmierci komórki (apoptozie). 
W zależności od budowy oraz swoistości substratowej, wśród metaloproteinaz wyróż-
nia się: kolagenazy, żelatynazy, stromielizyny (rozkładające białka stromy) oraz matry-
lizyny (rozkładające białka matrycowe). Przypuszcza się, że w trakcie zmian poubojo-
wych mięsa działanie MMP związane jest przede wszystkim z degradacją struktur 
śródmięśniowej tkanki łącznej [65, 67, 72], która w przypadku kolagenu jest ograni-
czona [1]. Obserwowano jednak zwiększenie aktywności metaloproteinaz w trakcie 
chłodniczego przechowywania mięsa strusi [65] i jagnięciny [75]. Niektóre metalopro-
teinazy wykazują zdolność do proteolizy typowo substratowej, tzn. ograniczonej tylko 
do tkanki łącznej, a nie białek miofibryli. Endogenne MMP mogą być też użyte in vivo 
do tworzenia mniej dojrzałych struktur kolagenu w mięśniach zwierząt. Pozwala to 
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uzyskać mięso o mniejszej twardości, a tym samym o pożądanej kruchości, które ła-
twiej ulega termohydrolizie [67]. 

Programowana śmierć komórki 

Inna hipoteza wyjaśniająca przemiany zachodzące w mięśniach po uboju wskazu-
je na proces apoptozy, tzn. programowanej śmierci komórek (apo – odległość, ptosis – 
wypadnięcie). Jest to mechanizm fizjologiczny, naturalnie występujący w żywych 
organizmach, zapewniający selektywną eliminację komórek zbytecznych, zużytych, 
uszkodzonych lub potencjalnie niebezpiecznych dla organizmu (bez uszkodzenia są-
siednich struktur) [62]. Po wykrwawieniu zwierząt tkanki przechodzą w niedokrwien-
ny stan beztlenowy, który wpływa na wszystkie szlaki metaboliczne i prowadzi do 
adaptacji większości (lub nawet wszystkich) procesów metabolicznych [62]. Drugim 
etapem jest ochrona funkcji komórki poprzez zwiększenie koncentracji białek szoku 
cieplnego (Heat Shock Proteins – HSPs), w tym HSP 70, 40, 27, 20, αβ-krystaliny 
i prawdopodobnie innych [61]. 

W procesie śmierci komórki zachodzą dobrze poznane zmiany, np. skurczenie 
komórki, eksternalizacja (uzewnętrznienie) fosfatydyloseryny wraz ze zmianą mito-
chondriów [4, 14]. Uwalniany jest układ pro- i antyapoptotycznych białek z mitochon-
driów, a ich proporcja określa tempo i zakres apoptozy. Opisane zjawisko występuje 
m.in. po uboju i wykrwawieniu zwierząt rzeźnych, bowiem wszystkie komórki i tkanki 
są nieodwracalnie pozbawiane substancji odżywczych i tlenu [62]. W tych warunkach 
środowiska komórki mięśniowe zmuszone są do zainicjowania procesu apoptozy (czyli 
zaprogramowanego „samobójstwa”). Wymienione peptydazy specjalizują się bowiem 
w niszczeniu komórek i prawdopodobnie jako pierwsze degradują kluczowe białka 
utrzymujące złożoną strukturę przestrzenną miofibryli w komórkach mięśniowych oraz 
ułatwiają działanie innych wewnątrzkomórkowych systemów proteolitycznych (odpo-
wiedzialnych za hydrolizę składników komórkowych i organelli), takich jak: katepsy-
ny, kalpainy, proteasomy i inne [61]. 

Wszystkie peptydazy biorące udział w apoptozie określa się mianem kaspaz (ca-
spases). Kaspazy (aktualnie zidentyfikowano ich 14) są obojętnymi peptydazami cyste-
inowymi, których aktywność jest uzależniona od pH mięśni i obecności jonów wapnia 
[59, 62, 76]. Kaspazy wykazują ponadto zdolność degradowania i inaktywacji kalpa-
statyny [39]. Apoptoza i jej związek z innymi teoriami dotyczącymi tenderyzacji tkan-
ki mięśniowej jest nadal nowością w wyjaśnianiu procesu konwersji mięśni w mięso, 
wymagane są zatem dalsze badania weryfikujące ten mechanizm. 

Należy nadmienić, że odnotowuje się coraz więcej dowodów na interakcje po-
między systemami proteaz kalpainowych i kaspazowych, które rozszczepiają te same 
docelowe substraty białkowe, jak: aktyna, aktynina, miozyna, spektryna, vimentyna 
oraz troponina I [74]. Nie są to jedyne podobieństwa. Wzajemne powiązania pomiędzy 



TEORIE DOTYCZĄCE NATURALNYCH PROCESÓW KRUSZENIA MIĘSA PO UBOJU 41 

tymi dwoma rodzinami są bardziej złożone. Kaspaza 12 może być aktywowana przez 
kalpainy. Kalpastatyna znana jest jako substrat kaspaz. Kaspazy mogą kontrolować 
proteolizę post mortem i kruchość mięsa poprzez wpływ na kalpastatynę. Konieczne są 
dalsze badania w celu zrozumienia mechanizmu tego procesu, jak również interakcji 
pomiędzy różnymi systemami proteolitycznymi [38]. 

Coraz większą rolę w kształtowaniu końcowej jakości mięsa przypisuje się licznej 
grupie białek opiekuńczych, tzw. białkom szoku cieplnego (HSP/Hsp), m.in. Hsp70, 
Hsp40 i Hsp27, Hsp20 i αβ-krystalinie, ze względu na ich antyapoptotyczne funkcje. 
Ekspresja HSP w komórce zwiększa się na skutek odziaływania różnych czynników 
stresogennych, np. podwyższonej temperatury („białka stresu”). Po uboju zwierząt 
poziom HSP jest stymulowany w odpowiedzi na stres i śmierć komórek mięśniowych. 
W konsekwencji białka te spowalniają proces apoptozy komórek, hamując właściwe 
dojrzewanie mięsa [50, 62]. Wykazano przy tym, że aktywność HSP20, HSP27 czy 
αβ-krystaliny jest zależna od pH tkanki mięśniowej [49]. 

Inhibitory najważniejszych enzymów 

W latach 80. XX w. poszukiwania biologicznych predyktorów końcowej 
kruchości mięsa skoncentrowane były na udoskonalaniu pomiarów aktywności 
enzymatycznej, zwłaszcza z wykorzystaniem pomiarów fluorescencji, które są bardziej 
czułe niż pomiary spektofotometryczne. Nadzieje wiązano z oznaczaniem aktywności 
enzymów proteolitycznych. Okazały się one jednak nieprzydatne w przewidywaniu 
kruchości mięsa. W tym kontekście, jak wykazano w przypadku kalpain [63], proteaz 
cysteinowych [73] i kaspaz [21, 82], bardziej odpowiednimi predyktorami kruchości 
(wspólnie lub pojedynczo) były parametry określane w chwili śmierci: proporcja 
enzym/inhibitor lub stężenie inhibitora aniżeli poziom docelowych enzymów (tab. 2). 
Wyniki badań z kalpastatyną (wspólnym specyficznym inhibitorem kalpainy 1 i 2), 
były nieprzekonujące i nieweryfikowalne. Jako potencjalne markery cystatyny (grupa 
inhibitorów proteaz cysteinowych) zostały zidentyfikowane tylko w jednym badaniu 
[73]. Najlepszymi predyktorami kruchości mięsa (spośród analizowanych trzydziestu 
zmiennych ilościowych) okazały się inhibitory proteazy serynowej [82, 83]. Ta 
nieoczekiwana właściwość była wyjątkowym zaskoczeniem, ponieważ nie 
stwierdzono, aby jakakolwiek proteaza serynowa brała udział w „rozluźnianiu” 
miofibryli [21, 60]. 

Późniejsze badania mięśni bydła mające na celu identyfikację inhibitorów 
wewnątrzkomórkowych proteaz serynowych wykazały, że większość z nich należy do 
nadrodziny serpin (akronim SERine Proteases INhibitors) [58]. Potwierdzono związek 
serpin (z grupy SERPINA3) hamujących aktywność kaspaz z kruchością mięsa [21, 
82]. Zidentyfikowanym inhibitorem trombiny jest enzym zlokalizowany na poziomie 
synaps mięśniowych, określony jako antytrombina III [26]. Chociaż zidentyfikowano 
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już w zasadzie inhibitory proteaz z rodziny papain, kalpain i kaspaz, to wciąż niewiele 
wiadomo na temat inhibitorów proteasomów, które bezsprzecznie są obecne w komór-
ce mięśniowej [61]. 

 
Tabela 2.  Najważniejsze peptydazy biorące udział w konwersji mięśni do mięsa i ich inhibitory 
Table 2.  Main peptidases involved in muscle-meat conversion and their inhibitors  
 

Enzym 
Enzyme 

Inhibitor 
Inhibitor 

Źródło 
Reference 

Kalpainy 1 i 2 [μ i m] 
Calpains 1 and 2 [μ and m] 

kalpastatyna (izoformy) 
calpastatin (isoforms) 

[63, 68] 

Katepsyny: B, H, L, S 
Cathepsins: B, H, L, S 
Proteazy cysteinowe 
Cysteine proteases 

cystatyny 
cystatins 

(stefins, nystatins, kininogens, glycated cysta-
tins)  

[17, 72]] 

Kaspazy: inicjacyjne 
i efektorowe 

Caspases: initiator and 
effector 

HSP (heat stress protein) 
IAP (inhibitors of apoptosis protein) 
serpiny (SERine Protease Inhibitors) 

αβ-crystallin 

[2, 5, 20, 21, 36, 70] 

Proteazy serynowe 
Serine proteases 

serpiny (SERPINA 3) 
serpins (SERPIN3) 

[21, 72, 82, 83] 

Trombina 
Thrombin 

antytrombina III 
antithrombin III 

[26] 

 

Potencjalne markery kruchości mięsa 

Od około 20 lat poszukuje się wiarygodnych biologicznych markerów kruchości 
mięsa, które umożliwiłyby: 1) klasyfikację elementów uzyskanych tuż po uboju na 
podstawie ich końcowej kruchości, 2) genetyczną selekcję zwierząt na podstawie jako-
ści mięsa. Dotychczas nie zidentyfikowano takich markerów, prawdopodobnie z uwagi 
na niewystarczające poznanie mechanizmów biologicznych odpowiedzialnych za po-
prawę tekstury mięsa post mortem [61]. Jakościowe markery mogą bowiem odzwier-
ciedlać różne szlaki metaboliczne biorące udział w poprawie kruchości mięsa post 
mortem. Dotychczas zidentyfikowane potencjalne markery kruchości mięsa (ok. 20) 
zostały sklasyfikowane na podstawie metabolicznych lub biologicznych procesów, 
w których biorą udział. Najczęściej wyróżnia się markery energetycznego szlaku gliko-
litycznego i oksydatywnego oraz białka szoku cieplnego (HSP) [61]. 

Glikoliza jest procesem dwufazowym, a wszystkie markery glikolitycznego szla-
ku energetycznego to enzymy glikolityczne. Spośród 5 enzymów uczestniczących 
w pierwszej fazie, dwa zidentyfikowano jako potencjalne markery kruchości, tzn. fos-
foglukomutazę [7, 9] i izomerazę triozofosforanową [40]. W przeciwieństwie do 
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pierwszej fazy, enzymy uczestniczące w drugiej fazie glikolizy (5 z 6) zostały w więk-
szości zidentyfikowane jako wiarygodne markery kruchości. Należą do nich: dehydro-
genaza aldehydu 3-fosfoglicerolowego, kinaza fosfoglicerynianowa [33], enolaza (hy-
drataza fosfo(enolo)pirogronianowa), kinaza pirogronianowa i dehydrogenaza 
mleczanowa [12, 48, 66]. Innym potencjalnym markerem jest dehydrogenaza aldehy-
dowa [33]. Z oksydatywnego szlaku metabolicznego wytypowano 7 markerów krucho-
ści: dehydrogenazę 3-hydroksyizomaślanu [32, 33], dehydrogenazę β-hydroksyacylu 
CoA [24, 66], cytochrom c [15] i trzy markery biorące udział w cyklu Krebsa (dehy-
drogenazę bursztynianową, syntazę bursztynylo Co-A i dehydrogenazę izocytryniano-
wą) [24, 27, 33, 40, 84]. Białka szoku cieplnego (HSP 27, 40, 60, 70) to potencjalne 
biomarkery cech jakościowych mięsa, m.in. kruchości [53]. Stwierdzono ujemną kore-
lację Hsp27 i αβ-krystaliny z kruchością, soczystością i smakowitością mięsa wołowe-
go [6] oraz z udziałem barwy czerwonej (a*) i jasnością (L*) [40]. Do innych poten-
cjalnych markerów kruchości mięsa zaliczane są także białka regulujące proces 
apoptozy komórek mięśniowych post mortem. Niektórzy autorzy wykazali związek 
zaawansowania tenderyzacji mięsa z różną koncentracją anneksyny A1 (lipokortyna-1) 
i anneksyny A6 [8, 85]. Dwa inne potencjalne markery kruchości, to galektyna 1  
(Galectin 1) [8, 84] i peroksyredoksyna-6 (Peroxiredoxin-6) [34]. 

Podsumowanie 

Z wyjątkiem opublikowanej w 1996 r. wapniowej teorii kruszenia mięsa, przyj-
muje się powszechnie, że konwersja mięśni do mięsa jest regulowana przez złożone 
interakcje procesów biochemicznych mających miejsce w czasie przechowywania tusz 
po uboju. Potwierdzono, że apoptoza (nie nekroza) jest najważniejszym kierunkiem 
przemian po śmierci komórki w mięśniach szkieletowych post mortem, poprzedzając 
pośmiertną proteolizę i tenderyzację mięsa. Proteoliza enzymatyczna zmienia twardą 
tkankę mięśniową w bardziej delikatne mięso. Jednak tempo i zakres tenderyzacji mię-
sa są zmienne, uwarunkowane licznymi i niezależnymi od siebie czynnikami. Jednym 
z ważnych czynników jest stężenie i aktywność obecnych w mięśniach szkieletowych 
endogennych proteaz. 

Główną rolę w pośmiertnej proteolizie odgrywa system kalpainowy, a zwłaszcza 
μ-kalpaina. Jej specyficzny inhibitor – kalpastatyna znacząco wpływa natomiast na 
kruchość mięsa. Przyjmuje się ponadto, że zarówno proteoliza, jak i tenderyzacja są 
procesami wieloenzymatycznymi, w których uczestniczą kalpainy, katepsyny, protea-
somy oraz system kaspaz. Iinhibitory są lepszymi predyktorami kruchości mięsa niż 
docelowe enzymy, stąd wielu autorów sądzi, że badania zmierzające do pełnego po-
znania i scharakteryzowania inhibitorów proteaz w tkance mięśniowej przyczynią się 
do wyjaśnienia funkcji różnych endogennych systemów proteolitycznych w pośmiert-
nej tenderyzacji mięsa. 
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Podkreślić jednak należy, że końcowa kruchość mięsa nie jest uwarunkowana wy-
łącznie proteolizą, ale również temperaturą, wartością pH, długością sarkomerów 
i zawartością kolagenu w mięśniach. Wszystkie te czynniki mogą wpływać na jakość 
mięsa i w sposób bezpośredni lub pośredni kształtować potencjał proteolityczny mię-
śni. 
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THEORIES CONCERNING NATURAL TENDERIZATION PROCESSES  
IN POST MORTEM MEAT 

 
S u m m a r y 

 
Of the various meat properties, which impact its quality, tenderness is the most important for the con-

sumer. During the post mortem conversion of muscle to meat, a complex process of meat tenderization 
occurs. For a long time now, researchers in this field of science have been particularly interested in the 
mechanism of meat tenderization. Despite intensive studies, the crux of those processes is not thoroughly 
recognized. In the review paper, main theories are presented, which refer to the mechanisms of meat ten-
derization, both the non-enzymatic (calcium theory of meat tenderization, effect of osmotic pressure) and 
the enzymatic theories (processes including proteolytic endogenous enzymes: calpains and calpastatin, 
caspases, cathepsins, proteasomes, and matrix metalloproteases). The enzymes in question are likely to be 
engaged in the post mortem proteolysis of muscle proteins. Moreover, potential markers are discussed of 
different metabolic pathways that participate in developing the post mortem meat tenderness. 

 
Key words: meat, tenderization, theories, tenderness, markers for tenderness  
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