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OSSZEFOGLALO

A miosztatinok az izomnovekedés negativ regulatorai. Amennyiben valamilyen
mutacid 1ép fel a gén felépitésében, Ugy vagy részlegesen, vagy teljesen funkcidjat
veszitheti. Ennek okan a carcass sulyara, az izomzat mennyiségére (hipertrofia) és
mindségére, valamint egyéb, jelentds értékmeéro tulajdonsagokra is hatassal van, mint az
elléslefolyas, vagy a szaporasag. A miosztatin mutaciok tobb gerinces fajban is
megfigyelhetok. A mutans allélok mas-mas mértékben befolyasoljak a csontfinomsagot,
a novekedési erélyt. A miosztatin mutaciok vizsgalata kiemelten fontos a tenyésztés
szamara, hiszen szertedgazé hatdsai miatt jelentdsen befolyasolni képesek a
szarvasmarhak értékméré tulajdonsagait, ezaltal a gazdasagossigot kisebb-nagyobb
mértékben pozitiv vagy negativ iranyba billenteni. A szemlecikk az eddigi fontosabb
nemzetkozi kutatasok eredményeit Gsszegzi.

Kulcsszavak: génmutacio, miosztatin, culard, hipertrofia, charolais, izom, has

BEVEZETES

A genomikai tenyészértékbecslés alkalmazasa lehetévé teszi azoknak a géneknek a
meghatarozasat, amelyek a kvantitativ tulajdonsagok kialakitasaban szerepet jatszanak
fenotipusos tulajdonsagokra, a genetikai terheltségekre, ill. a letalis génekre vonatkozo

adatok elemzése segitheti egy-egy tenyésztési dontés meghozatalat. Mint minden
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allattenyésztési agazatban, igy a szarvasmarha-tenyésztésben is kiemelten fontos
szempont a hatékonysag. Célunk, hogy megnoveljiik az egyedi és a populacidszintii
hustermel6 képességet, azaz a reprodukcié és a hustermeld képesség maximalizalasara
kell torekedniink.

Egyes huskihozatalt javitd miosztatin mutdcidk ronthatjdk a szaporodasbioldgiai
mutatokat, ezért fontos, hogy az emlitett mutatok romlasa nélkiil érjiink el nagyobb
htskihozatalt.

Egyéb genetikai terheltségek tekintetében a legtobb egyedet hazankban az ataxia, a
vaksag €s a fehér iisz6 betegség terheli, ami egyébirant aranyaiban azonos mértékd a
francia charolais populacioéval.

Az immar rendelkezésre allo informaciok alapjan tudatos el6szelekciora van lehetdség,
amivel hatékonyabba tehet6 a tenyésztés, ugyanis a varhatéan rosszabb teljesitményi,
genetikai terheltségekkel bird; kdzvetlen, vagy kdzvetett modon termelékenységet rontd
egyedek kikeriilnek a potencialis tenyészallatok korébol.

Hosszatava és kovetkezetes munka soran pedig akar meg is sziintethetd, de
mindenképpen minimalisra szorithato a genetikailag terhelt egyedek részardnya a hazai

charolais populacioban.

A MIOSZTATINOK ES SZEREPUK AZ ALLATVILAGBAN

A miosztatinok alapvetéen az izom novekedésének negativ regulatoraként mitkodnek.
A miosztatint kodold gént 1997-ben Si-Jin Lee és Alexandra McPherron genetikusok
fedezték fel. Munkajuk soran létrehoztak a ,,mighty mice”-t, azaz a dupla izmoltsaga
egeret, amelyekbdl hianyzik az izomrostok szamanak meghatarozasaban szerepet jatszo
gén, minek kovetkeztében nagysagrendileg kétszer annyi izom jott létre ezeken az
egereken, mint a normal, nem hordozo egyedeken (Lee, 1997). Tanulmanyukban
részletezték, hogy a mutans egyedek sulya két-haromszorosa a nem mutéans egyedekének,
de a méretiik azonos, az egyetlen kiilonbséget a vazizomzat fejlettsége jelentette kozottik.

A miosztatin gén kodolasanak 6sszehasonlitasa soran megallapitasra keriilt, hogy tobb
mint 20 gerinces fajba ,,masolodott le”, azaz kimutatasra keriilt a GDF-8, a ,,growth

differentiation factor”, amit ma mar hivatalosan miosztatin néven ismert.
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Jelenléte ezen okbol kifolyolag erdsen konzervaltnak tekinthetd. McPherron és Lee
eldszor 1997-ben 9 fajban mutatta ki (McPherron és mtsai, 1997; Maccatrozzo és mtsai,
2001; Radaelli és mtsai, 2003; Gu és mtsai, 2004; Gregory és mtsai, 2004).

Jeanplong és mtsai (2000) Osszevetették a human és szarvasmarha MSTN 16kuszokat,
azok strukturjat, hogy megitéljék, mennyire voltak azok konzervativak az evolucid
soran. Megallapitottak, hogy mind a szarvasmaha, mind a humén miosztatin gén esetében
harom exon és két intron talalhatd meg. Rdadasul az intron-exon hatarvonalak és azok
helyei egyarant konzervaldodtak a két faj MSTN génjében.

Az MSTN mutaciok természetes formaban tobb gerinces fajban is megtalalhatéak: az
emberben, tobb szarvasmarhafajtdban, valamint juhokban ¢és egyes kutyakban is.
Ugyancsak el6fordul tobb sertésfajtaban is, mint példaul a belga pietrain, a nagyfehér,
vagy a meishan sertésekben.

Megallapitottak, hogy a hiis marvanyozottsdga, a bor alatti zsir vastagsaga csokkent,
ugyanakkor nétt a sovany his termelése pietrain és nagyfehér, keresztezésiik esetében
(Stinckens és mtsai, 2008).

Guimaraes és mtsai (2007) szintén végeztek vizsgalatokat a sertésben talalhatod
kivételével szinte minden értékméré szempontban rontja a hiis mindségét, mint példaul a
f6zési veszteség, marvanyozottsag, iz, vagas utani pH-értékek alakulasa stb.

A juhallomanyokban, foként a texel, suffolk és charollais terminal fajtak esetében talaltak
MSTN mutacidkat, melyek kedvezden hatnak az izmoltsagi paraméterekre, valamint a
hatso negyed testtomegére (Hadjipavlou, 2008, Clop, 2006).

Mosher és mtsai (2007) vizsgaltak az angol szalon agarak (whippet) genomjat, és a
,bully” tipus egyedeiben két bazisparos deléciot fedeztek fel az MSTN harmadik
exonjaban, ami a 313. aminosav korai stop kodonjahoz vezet. Ebbél kifolyolag funkcidjat
vesztette a miosztatin.

Megvizsgaltdk a nem hordozd, a hetero- és homozigéta MSTN mutins egyedek
testméreteit és verseny-teljesitményét. Megallapitast nyert, hogy a testtomeg-magassag
index, a nyak és mellkas kormérete paraméterekben a nem hordoz6 (mh: +/+) egyedek
lényegesen szerényebb méretekkel rendelkeznek mind a heterozigdta (mh:mh/+), mind a

homozigoéta (mh: mh/mh) tarsaik.
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A mellkas, valamint a nyak korméretének medianjai a vizsgalatban a szukak esetében
10-10cm-el meghaladjak a nem hordozok eredményeit a homozigéta hordozokéi,
valamint a versenyteljesitményiik is nétt a tobblet izomzatnak kdszonhetden.

Az angol telivérek versenyteljesitményében is kiemelten fontos szerepet jatszik a
miosztatin. A homozig6ta hordoz6 egyedek sprint tavokon (1000-1400m), a heterozigota
hordozdk a kézéptavon sikeresebbek (1400-2000m). A miosztatin mutaciot nem hordozéd
egyedek a 2000 méternél hosszabb tavokon teljesitettek jol (Hill és mtsai, 2010, Tozaki
és mtsai, 2010).

Human vonatkozéasban az egyik legérdekesebb beszamolot 2004-ben tették kozzé a
New England Journal of Medicine folyodiratban, Schuelke és munkatarsai. Egy korabban
versenyszeriien sportold nd életet adott kisfianak, aki természetes uton fogant, és a
terhesség normalis modon folyt le. A gyermek sziiletési sulya 75 percentilis volt (azaz
100 sziiletett gyermekbdl 75. legnagyobb volt). Az 0jsziilott vizsgalatanal vették észre,
hogy extrém izomzattal rendelkezik a combjain, valamint a vallain.

A vizsgalatok minden hormonalis és glikémids zavart kizartak, és megerésitették, hogy
a hiperizmoltsag kivaltéja egy MSTN mutacio. A gyermek egészségesen fejlodott, és 4,5

éves koraban egyenes kézzel, vizszintesen képes volt tartani két darab, 3 kg-os stlyzot.

LABORATORIUMI ES EGYEB ALLATOKKAL VEGZETT VIZSGALATOK EREDMENYEI

A huskihozatal javitasaban a sertésnél CRISPR/Cas9 génszerkeszt6 rendszer (konkrét
helyeken mutéciokat hozhat 1étre a genomban) segitségével modositottak a miosztatin
gént, aminek kovetkeztében elvesztette szabalyoz6 szerepét az izomnovekedésben (Wang
és mtsai, 2015).

A csirkehtis-termelés fokozasara is végeztek/végeznek kisérleteket, ,, MSTN-knockout”
(MSTN-KO) eljarast alkalmazva (d10a-cas9 nikase), melynek soran arra az eredményre
jutottak, hogy mar a 18. héten 200g-mal tobbet nyomnak a ,vad tipusa”
versenytarsaiknal, illetve az izomtdomeg 13,9% -95,1% -kal volt magasabb a KO
csirkékben, mint a kontroll csoportban (Gap-Don Kim és mtsai, 2020).

Guo és mtsai (2016) szintén Cas9 rendszer segitségével végeztek génszerkesztést.
Embriokat nyertek nyulakbol és kecskékbdl, majd az embriondlis fejlédés morula

fazisaban mikroinjektaltak az embriokat az idegen mRNS -el.
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Az embridbeiiltetés utan egy része az anyaknak elvetélt, a megsziiletett ivadékok egy
részét pedig eutanaziaban kellett részesiteniiik, gyenge egészségi allapotukra tekintettel.
A megsziiletett nyulak 41%-ban abnormalisan nagy nyelvvel rendelkeztek. A halva
sziiletett ivadékok tomege kétszerese volt az életben maradt egyedekének.

A megmaradt MSTN-KO nyulak testtdomege ¢és izmai joval meghaladtik a
kontrollesoport egyedein mért értékeket. A musculus biceps példaul a teljes testtomeg
0,4%-4t tette ki a nem hordozo-, és 0,8%-4t a hordozo6 egyedek esetében.

Ugyanezek a kutatok, ugyanebben a tanulmanyban tették kozz¢é eredményeiket a
MSTN-KO kecskékkel kapcsolatban. 18 embriot iiltettek be, 5 recipiensbe. Az
embriodtranszfer utani 30. napon 3 anyakecske maradt vemhes, am ezekbdl egy elvetélt a
120. napon, a masik két recipiens megellett, és 4 egészséges kecske, 1 gida és 3 godolye
jott vilagra (egy harmasiker, és egy egyediili). Egy el6z6 kisérletiikre is hivatkoztak, ahol
azonban 5-bdl 4 kecske elpusztult.

A legfontosabb, hogy el6szor szolgaltattak kozvetlen bizonyitékot arra, hogy az MSTN-
KO rendellenességeket okozott a génszerkesztett allatokban, ami azt sugallta, hogy az
MSTN-KO nem lehet idealis mod a nyulak, kecskék, sertések izomtomegének javitasara

(Guo és mtsai, 2016).

HUSMARHAKKAL VEGZETT VIZSGALATOK EREDMENYE]|

»A miosztatin fehérjét kodold gén a szarvasmarha 8. kromoszoémajan talalhato, 3
exonbodl és 2 intronbol all. Az exonok egy 375 aminosavbol allo latens (lappangd, inaktiv)
proteint kodolnak, amely jelentds utdélagos moédositdson megy keresztiil annak érdekében,
hogy bioldgiailag aktivva valjon.” (diello 2018, Kusza 2019, Spiller és mtsai 2002).

Charlier (1995) lokalizalta az mh(muscular hypertrophy) 16kuszt a 2. kromoszdéman, s
ezzel erés bizonyitékkal alatdmasztotta azt az elképzelést, miszerint a szarvasmarha
duplaizmolt fenotipusénak el6idézdje egy gén, melynek oroklésmenete autoszomalis.

McPherron és mtsai (1997) a fehér-kék belga és a piedmontese fajtaknal végeztek
vizsgalatokat, ugyanis ezen fajtdk erdteljesebb izomzattal rendelkeztek a tobbi
szarvasmarha fajtdhoz képest. A piedmontese fajta esetében a 3. exonon talalhato

Missense-mutaciét mutattak ki (nukleotid pontmutacié aminosaveserét eredményezd

s

helyettesitédik (C313Y) (McPherron és mtsai, 1997).
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Megallapitottak, hogy nem az izomrostok szdma noévekszik inkabb, hanem azok
keresztmetszete. Felismerték, hogy az MSTN mutaciéo a TGF (Transforming Growth
Factor beta family) szupercsalad tagjaként felelds a hipertrofiaért, ez a fehérje elnyomja
a myogén sejtek differencialodasat és szaporodasat (Grobet és mtsai, 1997).

Nem sokkal ezutdn aldtdmasztotta ezt egy, az imént emlitettektdl fiiggetlen
kutatocsoport vizsgalata is, hogy valoban az mh l6kuszhoz kapcsolodott az ijonnan
felfedezett fehérje (Smith és mtsai, 1997).

Az els6 bizonyitasok sordn az aszturia-volgyi és fehér-kék belga szarvasmarhaban
pozicionalis klonozas eljarassal végzett kisérletben bizonyitottak, hogy a miosztatin-
defektusok a feleldsek a duplaizomlt fenotipus megjelenéséért (Vaiman,1999, Grobet,
1997). Sikertilt is kimutatniuk, hogy a fehér-kék belga fajta genom szekvencidjanak 3.
exonjan egy 11 nukleotid terjedelmii deléci6 talalhato (-nt821 (del1l1)), ami ,,frameshift”
(kereteltolodasos) mutaciot okoz, és gyakorlatilag megsziinteti a funkciojat.

Konstataltdk, hogy a szarvasmarhdban csupan 20-25%-o0s izomtomeg novekedés
figyelhetd meg, szemben az egereknél tapasztalt 200-300%-os értékekkel. Ezt a kutatok
arra vezették vissza, hogy a szarvasmarha-tenyésztés soran a sok éves szelekcionak
koszonhetden kozelebb keriiltek a biologiai hatarokhoz, mig az egereket nem
nemesitették (Grobet, 1997).

A hiperizmoltsag fenotipusos megjelenését tobb fajtaban is leirtak, és a fentebb emlitett
kutatocsoporthoz hasonloéan fehér-kék belga és piemonti fajtdkban Kambadur és mtsai
(1997), a vazizomzat cca. 20%-os ndvekedését figyelték meg.

A Q204x mutacié esetében a 2. kromoszoéma 610. nukleotidjan egy citozin timinre
cserélddik; a 204. aminosav glutaminra. Igy az altala kodolt miosztatin hatastalan lesz,
igy hiperizmoltsagot eredményez (Charlier és mtsai, 1995; Dunner és mtsai, 1997; Smith
és mtsai, 1997).

Allais és mtsai (2009) vizsgaltak a Q204x mutacio hatasat charolais vagoallatokban
Franciaorszagban. Kimondtak, hogy kis mértékben, de megbizhaté gyakorisaggal nd a
borjak sziiletési sulya a génmutacio hatasara, am az értékes hisrészek aranya is nott.

Mivel ez a gén a hus mennyiségét és mindségét is befolyasolja, sét egyéb termelési
mutatokra (termékenység, elléslefolyas) is hatassal van, igy a szarvasmarha-tenyésztés

szempontjabol fontos figyelembe venni kiilonbdz6 mutans alléljait (Kusza, 2020).
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Allais és mtsai (2010) is beszamolnak a vagasok soran tapasztalt mennyiségi javulasrol,
€s mindségi romlasrol. Kutatasa szerint romlik a marvanyozottsag, az iz, csdkken a pH
€s a bor alatti faggyl vastagsaga.

A hus porhanyossagat tobb, vagas el6tti és utani tényezo is befolyasolja, de bizonyitott
tény, hogy az izomzat szerkezete is nagymértékben befolydsolja, mint példaul az
izomrostok ¢és kotdszovet felépitése, valamint a szarkomerek hossza, s az anatomiai
elhelyezkedés (Brooks és Savell, 2004, Crouse, Koohmaraie és Seideman, 1991; Palka,
2003, Torrescano és mitsai, 2003).

A husmindségre gyakorolt hatast Uytterhaegen és mtsai (1994) és Ngapo és mtsai
(2002) is leirtak, mindketten arra az eredményre jutottak, hogy az izmok kollagéntartalma
csokken a heterozigéta allatok korében. Veliikk egybehangzd eredményt kozoltek Arnold
és mtsai (2001), miszerint a dupla-izmoltsagu allatok husa porhanydsabb, s ezt 6k is a
kollagén siiriségének csdkkenésével indokoltak.

Az mh gént hordoz6 szarvasmarhak esetében az izomzat ndvekedésén kiviil tobb kutatd
is azonos megallapitasra jutott egyéb hatranyos velejarok tekintetében: (Hanset és mtsai,
1987, Wheeler és mtsai, 1996, Casas és mtsai, 1999).

e -romlik a marvanyozottsag
o -megndvekedik a sziiletési suly
e  -tobb nehézellés fordul eld

Az mh gén jelenlétét 6sszefliggésbe hoztak az ivari késén éréssel, az ivadékok csokkent
életképességével és a tehenek szaporodasbiologiai mutatdinak romlasaval is (McPherron
és mtsai, 1997).

Vissac és mtsai (1973, 1974), valamint Hanset (1986,1991) tobb kutatasukban is leirtak,
s azonos kovetkeztetésre jutottak, miszerint a culard jellegli tehenek esetében a
vemhességi id6é hosszabb, ami nagyobb sziiletési sulyt eredményez, igy nagyobb a
nehézellés valosziniisége, (Wiener és mtsai 2002).

Aggodalomra adott okot, hogy Vissac és mtsai (1973, 1974) eredményei szerint a
dystocia mértéke 85%-volt a culard jellegli, mig 43% a nem culard tehenek esetében.
Ezekbdl a culard teheneknél 62%, a normal izomzatGaknal csupan 20% volt a
csaszarmetszések aranya.

Ezt a problémat tovabb sulyosbitja a tehenek esetleges nagyobb izomtomege, ami a lagy

sziil6utak tagulasat és a medence rugalmassagat csokkenti (Bellinge és mtsai, 2005).
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A homozigéta hordozd egyedek nagyon kicsi eséllyel tudnak kdzbeavatkozas nélkiil
megelleni, a heterozigéta hordozok viszont nem ellenek nehezebben a miosztatin
mutaciot nem hordozé egyedeknél (Hanset, 1991).

Megallapitast nyert tovabba, hogy a dupla izmoltsagu allatok esetében a sziv és a tiid6
fejletlenebb, ezaltal a stressztiird képességiik kisebb, a 1égzdszervi problémak
kialakulasanak esélye pedig magasabb a nem hordozé egyedeknél (Hanset, 1991).

Oliver (1968) valamint Halnan (1970) vizsgalat ala vontak a culard géneket hordozok
szivizomzatat és azok szerkezetét, funkcidjat. Megfigyelték, hogy csokken a sziv mérete,
és ez Osszefiiggésbe hozhaté az mh génnel.

A szarvasmarha erds izomzatat nem csupan egy, hanem (eddig ismerten) 20 kiilonb6z6
génvarians befolyasolja. A mutaciok koziil a leger6teljesebbek az izomndvekedés
szempontjabol a q204x, nt821 és a C313Y. A két allélt hordozd, vagy homozigdta
hordozé allatok hustermelése kiugrd (Grobet és mtsai, 1998), megnd az eladhatod
hismennyiség, ami tobbletprofitot eredményez, csokken a hasitott féltest
intramuszkularis zsirtartalma, csokken az emésztOtraktus mérete, és itt is emlitik a
fertilitas romlasat (Arthur, 1995).

Van azonban egy kivétel, amely az eddigi kutatasok alapjan nem jar a fentebb targyalt,
nem kivant mellékhatasokkal.

Az F94L allél egy az aminosavban létrejovo szubsztitucio, ahol a fenil-alanin helyére
szamos szarvasmarhafajtaban leirtak, beleértve a charolais, limousine, blonde d’aquitaine
és angus szarvasmarhakat (Dunner és mtsai, 2003, Sellick és mtsai, 2006). Emellett
mérsékeltebb izomnovekedést eredményez a tdbbi mutacional, igy kisebb a
valosziniisége a nehézellésnek. Legnagyobb részt a limousine allomanyokban van jelen
ez a mutacio. (Short és mtsai, 2002), s6t nagy részilk homozigota hordozé (Grobet és
mtsai, 1998).
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Figure 1: Location of known myostatin mutations in meat cattle
(Dunner, 2003).

Az F94L mutaciot ,,kdztes” hatdst mutacionak tekintik, mivel az izomrostok atméréje
nem valtozik, viszont a szamuk igen, tehat hiperplaziat okoz, de fenotipusosan nem
mondhat6 annyira kiugronak, mint a tobbi nagy hatast mutacio altal eldidézet izomzati
hipertrofia (Sellick és mtsai, 2007). Ezt annak tulajdonitjak, hogy csupan egy aminosav-
szubsztitiicid okozza, ennek okan nem teljesen veszitette el szabalyozo képességét az
izomnovekedésre, differencialodasra vonatkozoéan (Esmailizadeh és mtsai, 2008). Ha
teljesen elveszett volna a regulator-funkcid, akkor hasonl6 izomzatot eredményezne, mint
példaul az Nt-811 (del) mutacid (Lines és mtsai, 2009).

A francia aubrac egyesiilet ligyvezet6jének kozlése szerint az aubrac 80%-ban
homozigodta és tovabbi 15% heterozigdta erre a miosztatin variansra (Domokos, 2019).

Franciaorszagban a kdzvetlen kdzelmultig altalaban nem jelolték, hogy ezek koziil a
mutaciok koziil melyik génvarianst hordozza az adott egyed (Géne mh:+/-). Ez a
gyakorlat nem kielégitd, ugyanis nem egyforma mértékii a hatasuk, illetve egyéb fontos
tulajdonsagokra akar negativ hatassal is lehetnek (Domokos, 2019).

Az F94L esetében minden hordozé eldnydsnek szamit, akar homozigdta formaban is.
Ezt alatimasztja a francia Institut de 1’Elevage vizsgalata is, amelyet a Q204X és F94L
muticio—hatasainak vizsgalatara végeztek el 50.000 charolais egyed genomikai

eredménye alapjan.
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Az 6sszehasonlitas alapjaul a génmutaciot nem hordozo allatok teljesitménye szolgalt,

a vizsgalat eredményei az alabbi tablazatban lathatdak (/. tdbldazat).

1. tablazat. Az-F94L és Q204x mutacid-hatasa a francia charolais populacioban

Table 1. Effect of F94L and Q204x mutations in the French Charolais population

Homozigéta Heterozigota
Elényos hatas Hatranyos Elényos hatas Hatranyos
hatas hatés
Q204x DM: +25 FNAIS:-6-14 DM:+8 FNAIS:-3-4
FOS:+30 DS:-21 FOS:+8 DS:-4
CR:-10 CR:=
Alait:-4 Alait:-1
AFpsf.-6 AFpsd:-1
Fo4L DM:+9 FNAIS:-4 DM:+4 Fnais:-4
FOS:+2 DS:-2 FOS:+1 DS:-2
CR:+1 Alait:-2 Alait:-2
CR/AF/CS:+2-3 CR: =

AFpsf = funkcionalis tulajdonsagok (30 honapos korban); IFNAIS= Kozvetlen elléslefolyas; CRsev =

Novekedés; DMsev = [zmoltsag; DSsev = Vazfejlettség, rama; FOSsev = Csontfinomsag; Alait = Tejtermeld
képesség

EFFECTS OF MYOSTATIN MUTATIONS ON ANIMAL ORGANISMS,
ESPECIALLY ON BEEF CATTLE

CSURHES TAMAS ISTVAN!- MIKO EDIT?>-TOROK MARTON?- SZABO
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Breeders

Myostatins are negative regulators of muscle growth. If a mutation occurs in the
structure of the gene, it loses its function either partially or completely. For this reason, it
also affects the weight of the carcass, the mass (hypertrophy) and quality of the muscles,
as well as other important value-measuring properties such as calving or fertility.
Myostatin mutations have been observed in several vertebrate species. Mutant alleles
affect bone fineness, and growth vigor, to varying degrees. Investigation of the effects of

myostatin mutations is particularly important for breeding, as their ability to significantly
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affect the value-measuring properties of cattle due to its their diversified effects, thereby
tilting the cost effectiveness in a more or less positive or negative direction. The review
article summarizes the main results of international research to date.

Keywords: myostatin, culard, charolais, hypertrophy, muscle
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