
Każdy mięsień szkieletowy jest narzą-
dem ruchu sterowanym przez układ 

nerwowy. Ze względu na pełnione funk-
cje składa się z dwóch elementów: brzuśca 
(zdolny do kurczenia się) i ścięgna (przeno-
si siłę skurczu na elementy kostne szkiele-
tu). Z kolei pod względem struktury jest on 
wysoce zorganizowaną tkanką zbudowa-
ną głównie z wielu równolegle ułożonych 
włókien mięśniowych o zróżnicowanej 
strukturze, właściwościach i funkcjach (1). 
W skład tkanki mięśniowej wchodzi głów-
nie woda (75%), znacznie mniejszą część 
tworzą białka mięśniowe (18–29%), a po-
zostałą zawartość (5–7%) stanowią węglo-
wodany, tłuszcze, substancje rozpuszczal-
ne oraz składniki mineralne (2, 3).

Białka mięśniowe można podzielić na 
trzy główne grupy: białka miofibrylarne, 
białka sarkoplazmatyczne i białka tkan-
ki łącznej. Udział białek frakcji miofibry-
larnej kształtuje się na poziomie 50–60% 
białek ogółem, wśród których można wy-
różnić trzy podgrupy: białka kurczliwe 

(miozyna, aktyna) – stanowiące niezbęd-
ny element w procesie skurczu i rozkur-
czu mięśni, białka regulatorowe (tropo-
miozyna, troponina) – odpowiadające za 
zapoczątkowanie oraz regulację zjawiska 
skurczu, białka cytoszkieletowe (desmina, 
nebulina, dystrofina, α-aktynina) – stano-
wiące szkielet komórki mięśniowej, zapew-
niając jej integralność oraz sztywność (4).

Białka cytoszkieletu to gęsta sieć włók-
nistych struktur stanowiących ponad 85% 
całości białek komórki eukariotycznej (5). 
Utworzone są przez trzy typy włókien, ta-
kich jak: mikrotubule, mikrofilamenty i fila-
menty pośrednie. Ostatnie z nich występują 
szczególnie licznie w rejonach narażonych 
na zewnętrzne oddziaływanie mechanicz-
ne (6), stąd zapewniają komórce wytrzy-
małość strukturalną. Ponadto mogą one 
brać udział w stabilizacji organelli komór-
kowych. Filamenty pośrednie dzielą się na 
sześć typów w zależności od rodzaju bia-
łek wchodzących w ich skład: I, II – białka 
keratyny; III – desmina, wimentyna, kwa-
śne białka glejowe, peryferyna; IV – neu-
rofilamenty; V – laminy; VI – nestyna (7). 
Liczne badania wykazały, że desmina, bu-
dując filamenty pośrednie typu III, stano-
wi istotne białko cytoszkieletu miocytów 
mięśni szkieletowych.

Struktura desminy

Desmina (gr. desmos – łączyć, wiązać) 
została po raz pierwszy wyizolowana 
w 1977 r. przez Lazarides i Hubbard (8) 
z mięśni gładkich żołądka mięśniowego 
kury. Stanowi ona zaledwie 0,35% wszyst-
kich białek w komórkach mięśni szkieleto-
wych (9, 10). Masa cząsteczkowa desmi-
ny wynosi 53 kDa. Zbudowana jest ona 
z 476 aminokwasów i kodowana przez 

pojedynczy gen (DES) zlokalizowany na 
2. chromosomie (11). Wszystkie jej izofor-
my są w wysokim stopniu homologiczne. 
Jedynie niewielkie różnice w składzie ami-
nokwasowym powodują, że dla przykła-
du desmina pochodząca z komórek mię-
śni ssaków ma charakter silniej kwasowy 
w porównaniu z desminą wyizolowaną 
z komórek mięśni ptaków (12).

Pojedyncza cząsteczka desminy jako 
monomeryczny peptyd składa się z konser-
watywnej domeny środkowej tzw. rdzenia 
centralnego (47 nm) oraz dwóch zmien-
nych domen końcowych (N-koniec i C-ko-
niec). Rdzeń centralny desminy jest oddzie-
lony w trzech miejscach określanych jako 
L1, L12 i L2, co powoduje powstanie czte-
rech α-helikalnych segmentów nazwanych 
1A, 1B, 2A i 2B (13). Różnice w sekwen-
cji domeny N-końca determinują wystę-
powanie izoform desminy. Wykazano, że 
trzon filamentów pośrednich o średnicy 
8–9 nm stanowią superhelikalne segmen-
ty, a domeny końcowe są wysunięte na ze-
wnątrz, zwiększając w ten sposób średni-
cę filamentów (ryc. 1).

Desmina powstaje w dwóch etapach. Na 
początku dochodzi do powstania dimerów 
o dwóch łańcuchach, a następnie tetrame-
rów o czterech łańcuchach. W ten sposób 
połączone łańcuchy tworzą filament po-
średni tkanki mięśniowej, a za proces po-
limeryzacji, poprzez przyłączenie bocz-
ne, odpowiadają domeny centralne (14).

Lokalizacja desminy

Filamenty desminowe są obecne w komór-
kach pochodzenia mezodermalnego, a więc 
występują we wszystkich typach mięśni, 
zarówno w mioblastach, jak i miocytach. 
W trakcie miogenezy mięśni poprzecznie 
prążkowanych szkieletowych zmienia się 
rozłożenie desminy wewnątrz komórki. Po-
czątkowo filamenty desminowe są rozpro-
szone w cytoplazmie, a z czasem dalszego 
rozwoju następuje ich kondensacja w obrę-
bie nowo powstałej linii Z. W komórkach 
mięśni szkieletowych włókna desminowe 
znajdują się peryferyjnie na poziomie linii 
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Ryc. 1. Budowa cząsteczki desminy. Elementy wchodzące w skład monomerycznego peptydu desminy: 
domena środkowa (rdzeń centralny), domeny końcowe (N-koniec, C-koniec), cztery segmenty (1A, 1B, 2A, 2B), 
trzy odcinki oddzielające segmenty (L1, L12, L2). Źródło: oprac. własne
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Z oraz wokół miofibryli, tworząc trójwy-
miarową, gęsto utkaną sieć filamentów, 
która biegnie prostopadle do włókien mię-
śniowych (15). W pozostałych miejscach 
desmina występuje jako nitki łączące po-
szczególne elementy strukturalne komór-
ki (ryc. 2). Ścisłe ułożenie włókien mięśnio-
wych powoduje, że w mięśniach szkie-
letowych dorosłych zwierząt filamenty 
desminowe są prawie niewidoczne w po-
równaniu z etapem rozwoju (16).

Funkcja desminy

Desmina spełnia różnorodne funkcje, 
w tym strukturalne, mechaniczne i regu-
latorowe (ryc. 3). Do głównych zadań w ich 
obrębie można zaliczyć:

 – zapewnienie prawidłowego położenia 
organelli komórkowych oraz regula-
cję ich funkcji poprzez zdolność wią-
zania wszystkich typów miofilamen-
tów, tworząc „szkielet kratowy” łączą-
cy się z linią Z;

 – utrzymanie kształtu i napięcia ścian ko-
mórki i elementów wewnątrzkomórko-
wych – zdolność otaczania linii Z, łącze-
nie sąsiednich prążków ze sobą, z błoną 

komórkową, z błoną ją-
drową oraz innymi bło-
nowymi strukturami ko-
mórki, takimi jak: mito-
chondria czy siateczka 
śródplazmatyczna;

 – utrzymanie prawidłowej 
komunikacji między ko-
mórką a macierzą zewną-
trzkomórkową;

 – integracja mechaniczna 
zarówno w trakcie skur-
czu, jak i rozkurczu mięśni szkieletowych;

 – wspieranie pracy dwóch innych bia-
łek tworzących cytoszkielet (tubuli-
ny i aktyny);

 – przesyłanie informacji w obrębie ele-
mentów komórki poprzez połączenia 
między nimi;

 – regulacja sygnalizacji wewnątrzko-
mórkowej i  ekspresji genów – zdol-
ność przemieszczania się z macierzy 
zewnątrzkomórkowej do wnętrza ko-
mórki, a następnie do jądra komórko-
wego, gdzie desmina łączy się bezpo-
średnio z DNA i z laminami, które re-
agują z DNA białek transkrypcyjnych 
(17, 18, 19, 20, 21, 22).

Podsumowanie

Jednym z kluczowych białek cytoszkiele-
tu miocytów jest desmina. Odpowiada ona 
za utrzymanie kształtu komórki, napięcie 
błon komórkowych, mitochondrialnych 
i  jądrowych. Dodatkowo zapewnia inte-
gralność środowiska wewnątrzkomórko-
wego oraz prawidłowe położenie, regu-
lację i funkcje aparatu kurczliwego, jądra 
komórkowego i mitochondriów. Wystę-
pująca u  ludzi miopatia zależna od de-
sminy (desmin related myopathy – DRM) 
to genetycznie uwarunkowana dysfunk-
cja mięśni szkieletowych. Fenotyp muta-
cji desminy jest złożony, a przebieg DRM 

Ryc. 2. Lokalizacja desminy w mięśniu poprzecznie prążkowanym szkieletowym  
(SR – siateczka śródplazmatyczna). Źródło: zmodyfikowano na podstawie (23)

Ryc. 3. Najważniejsze funkcje desminy w miocytach mięśni szkieletowych.  
Źródło: zmodyfikowano na podstawie (24)
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bardzo różny. Niestety, w większości sytu-
acji nieuchronnie prowadzi do przedwcze-
snego zgonu, stąd świadomość dużej roli 
desminy w funkcjonowaniu układu rucho-
wego oraz znajomość podłoża genetyczne-
go choroby DRM umożliwi szybkie posta-
wienie diagnozy i rozpoczęcie odpowied-
niego leczenia.
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Żywienie jest jednym z najważniejszych 
czynników wpływających na stan zdro-

wia. Szczególną uwagę trzeba zwracać na 
prawidłową podaż witamin, między in-
nymi witaminy E. Jest to jeden z najważ-
niejszych antyoksydantów pokarmowych, 
chroniących organizm przed szkodliwym 
działaniem wolnych rodników. W drugiej 
części artykułu omówiono zagadnienia 

związane z suplementacją witaminy E w ży-
wieniu cieląt.

Suplementacja witaminy E może spo-
wodować znaczny wzrost jej zawartości 
w narządach wewnętrznych. Potwierdzają 
to badania, w których zastosowano dawkę 
wynoszącą 30 j.m./kg masy ciała dziennie. 
Po dwóch tygodniach suplementacji stę-
żenia alfa-tokoferolu były znacznie wyż-
sze u cieląt, którym podawano ten doda-
tek. Największą różnicę stężeń stwierdzo-
no w  narządach układu pokarmowego. 
W próbkach jelita czczego, dwunastnicy 
i wątroby pobranych od cieląt otrzymu-
jących dodatek alfa-tokoferolu wykryto 
20–40 razy wyższe stężenia tego związ-
ku. Mniejszą różnicę stężeń odnotowano 
w surowicy krwi. U cieląt otrzymujących 
dodatek alfa-tokoferolu wykryto prawie 
osiem razy wyższe stężenie (1).

Uzupełnianie witaminy E, razem z se-
lenem, jest ważnym elementem zapobie-
gania miopatii u cieląt. Przez długi czas 
koncentrowano się właśnie na tym zagad-
nieniu. Jednocześnie wykonywano szereg 
badań nad wpływem suplementacji wi-
taminy E na funkcjonowanie układu im-
munologicznego (2, 3, 4, 5). Witamina E 

należy do składników odżywczych wy-
kazujących właściwości immunomodu-
lujące. Potwierdzają to badania, w  któ-
rych cielęta otrzymywały drogą pozajeli-
tową 2000 j.m. witaminy E tygodniowo, 
począwszy od urodzenia do drugiego ty-
godnia życia. Po ukończeniu trzeciego ty-
godnia życia średnie stężenie IgM w su-
rowicy krwi tych cieląt było prawie dwa 
razy wyższe niż u cieląt, które nie otrzy-
mywały tego dodatku. Ponadto suplemen-
tacja witaminy E spowodowała wzrost stę-
żenia IgG (6).

Duży wpływ witaminy E na funkcjo-
nowanie układu immunologicznego spra-
wił, że zainteresowano się jej znaczeniem 
w chorobach zakaźnych. Niedawno opu-
blikowano pracę, w której odnotowano 
ponad 80-procentowe obniżenie stęże-
nia alfa-tokoferolu w surowicy krwi cie-
ląt doświadczalnie zakażonych wirusem 
biegunki bydła. Zwrócono uwagę na po-
trzebę podjęcia badań mających na celu 
odpowiedź na pytanie, czy suplementa-
cja może złagodzić objawy choroby lub 
skrócić czas jej trwania (7). Wcześniej 
wykazano, że wzbogacanie dawki pokar-
mowej w witaminę E może spowodować 
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