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• zakres kriokonserwacji materiału biologicznego (ochrona 
ex-situ), 

• warunki uczestnictwa w programie, 
• podmioty uczestniczące w realizacji programu. 

Badania naukowe. Objęcie ochroną tak różnych populacji 
zwierząt gospodarskich pozwoliło na prowadzenie szeregu 
intersujących projektów i badań, które przyczyniły się zarów-
no do ich lepszego poznania, jak i wykorzystania ich unikal-
nych właściwości. 

Największym realizowanym w ramach Instytutu Zootechni-
ki projektem jest Bio-strateg (2016-2019), który przyczynił się 
do olbrzymiej popularyzacji produktów niszowych pochodzą-
cych od ras rodzimych, zwłaszcza bydła, owiec i świń. W ra-
mach tego projektu współpracuje szereg jednostek nauko-
wych, a także producentów i lokalnych wytwórców. Projekt 
ma za zadanie określenie opłacalności chowu zwierząt ras 
zachowawczych w gospodarstwach rodzinnych oraz wyko-
rzystanie tych ras w gospodarstwach niskonakładowych do 
pozyskiwania wysokiej jakości produktów lokalnych, a także 
ich wykorzystanie w ochronie i właściwym zagospodarowaniu 
siedlisk cennych przyrodniczo. Inny segment zagadnień po-
święcony jest wykorzystaniu innowacyjnych i wysokowydaj-
nych technik analiz genomu do charakterystyki, ochrony bio-
różnorodności oraz identyfikacji podłoża genetycznego istot-
nych cech funkcjonalnych i produkcyjnych ras zachowaw-
czych, podobnie jak w selekcji i eliminacji zwierząt obarczo-
nych chorobami o podłożu genetycznym; opracowywane są 
nowe metody konserwacji oraz kryteriów selekcji dawców 
izolowanego materiału genetycznego do wykorzystania w pro-
gramach zachowania bioróżnorodności zwierząt. Należy pod-
kreślić, że projekt ten został wybrany jako czwarty najlepszy 
spośród ponad setki ocenianych przez NCBiR w roku 2016.

Znaczenie bioróżnorodności zwierząt gospodarskich wo-
bec zmian klimatycznych

Wbrew mniemaniu niektórych osób, zasoby genetyczne nie 
są tylko odbiciem naszej przeszłości i nie pełnią funkcji przed-
miotów zgromadzonych w skansenie. Ich ochrona nie jest 
również powodowana nostalgią za przeszłością. Ktoś słusz-
nie stwierdził, że nie znając do końca właściwości żywych 
organizmów zbyt wiele możemy stracić, pozwalając na ich 
zginięcie. Obecne badania w obszarze szeroko pojętej gene-
tyki i biotechnologii pokazują słuszność tej tezy i coraz więk-

szą uwagę przykładamy do obserwacji tego, co natura wypra-
cowała przez setki, tysiące, a nawet miliony lat. Nie dziwi też 
fakt, że wobec coraz wyraźniej widocznych zmian klimatycz-
nych należy z większą pokorą patrzeć na rasy o dużych zdol-
nościach przystosowawczych, łatwo akceptujące trudne wa-
runki środowiskowe i zdolne do przekazania tych cech, zwłasz-
cza wobec przewidywanego przyrostu liczby ludności. Ważne 
jest także dążenie do obniżenia emisji gazów cieplarnianych 
(GHG) poprzez stworzenie nowoczesnych systemów obiegu 
materii i pierwiastków, gdzie substancje będące odpadami 
jednego procesu stanowią materiał wyjściowy dla następne-
go. Ten fakt zauważony został przez FAO, a obecnie zaowoco-
wał szeregiem projektów, pozwalających na wykorzystanie 
lokalnych ras w procesach obiegu materii, tak aby optymalnie 
wykorzystać przetwarzaną materię i energię [1, 12].

Literatura: 1. Cardinale B.J., Duffy E., Gonzalez A., Hooper D.U., Per-
rings C., Venail P., Narwani A., Mace G.M., Tilman D., Wardle D.A., 
Kinzig A.P. Daily G.C., Loreau M., Grace J.B., Larigauderie A., Sriv-
astava D., Naeem S., 2012 ‒ Biodiversity loss and its impact on human-
ity. Nature 486 (7401), 59-67. 2. CBD, 1992 – Convention on biological 
diversity (https://www.cbd.int/convention/text/). 3. CBDK (Centralna 
Baza Danych Koniowatych) ‒ https://www.cbdk.pl/liczba-koniowatych-
-2017/#more-613 (dostęp 25.09.2018). 4. EFABIS ‒ http://efabis.izoo.
krakow.pl (dostęp 25.09.2018). 5. FAO, 1999 ‒ The Global Strategy for 
the Management of Farm Animal Genetic Resources. Executive Brief. 
FAO, Rome, Italy. 6. FAO, 2007 ‒ Global Plan of Action for Animal Ge-
netic Resources and The Interlaken Declaration adopted by the Interna-
tional Technical Conference on Animal Genetic Resources for Food and 
Agriculture. Interlaken, Switzerland, 3-7 September 2007. Rome (www. 
fao.org/3/a-a1404e.pdf). 7. FAO, 2007 ‒ The 1st State of the World’s Ani-
mal Genetic Resources for Food and Agriculture (http://www.fao.org/3/a-
a1260e.pdf). 8. FAO, 2011 ‒ Developing the institutional framework for 
the management of animal genetic resources. FAO Animal Production 
and Health Guidelines. No. 6. Rome. 9. FAO, 2014 ‒ Status and Trends 
of Animal Genetic Resources. CGRFA/WG-AnGR-8/14/Inf.4. 10 FAO, 
2015 ‒ The 2nd State of the World’s Animal Genetic Resources for Food 
and Agriculture (http://www.fao.org/3/a-i4787e.pdf). 11. FAO., 2015 ‒ 
Principles for the assessment of livestock impacts on biodiversity (www.
fao.org/3/a-av154e.pdf) 12. FAO, 2017 ‒ Livestock solutions for climate 
change (http://www.fao.org/3/a-i8098e.pdf) 13. GUS, 2017 ‒ Rocznik Sta-
tystyczny Rolnictwa. ZWS, Warszawa. 14. Konopiński J., 2014 ‒ Tren-
dy zmian głównych kierunków produkcji zwierzęcej w Polsce w okresie 
członkostwa w UE. Agrobiznes 2014. Rozwój agrobiznesu w okresie 10 
lat przynależności Polski do Unii Europejskiej. Prace Naukowe Uniwersy-
tetu Ekonomicznego we Wrocławiu nr 361, 117-129. 

Przyczyny powstawania 
wady mięsa typu 

PSE i ich wpływ na 
jakość wieprzowiny

Kamila P. Stepanow1, Paweł Urbański1,  
Halina Sieczkowska2, Mariusz Pierzchała1

1Instytut Genetyki i Hodowli Zwierząt Polskiej Akademii Nauk 
w Jastrzębcu 
2Uniwersytet Przyrodniczo-Humanistyczny w Siedlcach, Instytut 
Bioinżynierii i Hodowli Zwierząt, Zakład Hodowli Trzody Chlewnej 
i Oceny Mięsa

Wzrost społecznej świadomości i dyskusje dotyczące jakości 
spożywanych produktów spowodowały, że konsumenci coraz 

częściej zwracają uwagę nie tylko na cenę, lecz także na ja-
kość kupowanych produktów mięsnych. Mięso o gorszej jako-
ści nie jest akceptowane, m.in. z powodu kojarzenia jakości 
z bezpieczeństwem spożywanej żywności [14]. Wieprzowina 
jest jednym z najczęściej konsumowanych rodzajów mięsa na 
świecie. W Polsce w 2016 roku spożycie mięsa wieprzowego 
na jednego mieszkańca wynosiło 40,8 kg i było wyższe od 
spożycia mięsa drobiowego i wołowego, które sięgało odpo-
wiednio 29,2 kg i 2,1 kg [28]. 

Na jakość mięsa wieprzowego wpływają czynniki gene-
tyczne (25-45%), w tym rasa i genotyp, oraz środowiskowe 
(55-75%). Wiele cech jakości wieprzowiny jest uwarunkowa-
nych przez geny, m.in. RYR1 (gen receptora rianodyny), 
PRKAG3 (gen podjednostki γ kinazy białkowej aktywowanej 
przez AMP), PKM2 (gen kinazy pirogronianowej mięśni), 
CAST (gen kalpastatyny), MYOG (gen miogeniny), H-FABP 
(gen białka transportującego kwasy tłuszczowe mięśnia ser-
cowego). Do czynników środowiskowych należą warunki od-
chowu (technologie chowu i tuczu), pora roku, poziom streso-
rów podczas tuczu i obrotu przedubojowego, technologia ubo-
ju oraz sposób schładzania tusz i dojrzewanie mięsa [44, 47, 
54, 80, 101]. W badaniach Przybylskiego i wsp. [86] wyka-
zano, że w badanej grupie 390 tuczników, pochodzących 
z krzyżowania loch linii Naima z knurami hybrydami linii P76 – 
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PenArLan, mięso z wadą PSE występowało w 2,31%, a mię-
so częściowo PSE – w 5,13% tusz. Autorzy przypisują wystę-
powanie mięsa wadliwego raczej stresogennym warunkom 
obrotu przedubojowego i uboju niż czynnikom genetycznym, 
ponieważ stada świń PenArLan są od lat objęte programem 
eliminacji allelu RYR1T [86]. Czynniki stresowe związane z po-
stępowaniem przedubojowym mogą wyzwalać miopatie stre-
sowe w mięśniach. Jest to grupa schorzeń o podłożu gene-
tycznym, które powodują nieprawidłowe przemiany energe-
tyczne w mięśniach i w konsekwencji zmiany jakościowe 
ujawniające się wadami mięsa [48].

Wadliwe mięso ma ograniczoną funkcjonalność, która jest 
spowodowana przez jedną lub więcej niepożądanych cech: 
nieodpowiednią barwę, smak, teksturę i przydatność prze-
twórczą oraz kulinarną [85, 102]. Mięso jasne (ang. pale), 
miękkie (ang. soft) i wodniste (ang. exudative), nazywane mię-
sem PSE, ma bledszy kolor, miękką konsystencję, obniżoną 
zdolność utrzymania wody własnej, wysoki ubytek masy i znacz-
ne zakwaszenie tkanki mięśniowej w 45 minut i 24 godziny po 
uboju w porównaniu z mięsem normalnym, określanym jako 
RFN (ang. reddish-pink, firm, non-exudative – czerwonaworó-
żowe, twarde, niecieknące). Są to właściwości niepożądane 
nie tylko pod względem oceny sensorycznej, ale również z po-
wodu obniżenia wartości technologicznej [18, 45, 46]. 

Problem jasnego i wodnistego mięsa został zauważony 
już w latach 50. XX wieku. Pierwsze doniesienie pochodzi 
z 1954 roku. Ludvigsen pierwotnie określił to odchylenie jako-
ściowe jako muscle degeneration. W 1955 r. we Francji wada 
została opisana przez Henry i wsp., a w 1959 roku w USA 
przez Briskeya i wsp. [13]. Pierwsze badania dotyczące wy-
stępowania mięsa PSE w USA wykazały, że spośród 15 tys. 
analizowanych szynek 18% było dotkniętych tą wadą. Dalsze 
badania pozwoliły stwierdzić, że pewne rasy i linie świń mają 
predyspozycje do występowania mięsa PSE w tuszy. W Euro-
pie wada PSE występowała m.in. u ras landrance i pietrain 
[13, 14]. W Polsce w latach 70. XX wieku ponad 5% tusz do-
starczanych do zakładów mięsnych było dotkniętych tą wadą. 
Na przełomie lat 80. i 90. odnotowano w szczególności w ob-
rębie rasy pbz o wysokiej mięsności, ale i znacznej wrażliwo-
ści na stres, znaczący wzrost (ok. 10-20%) występowania tusz 
z mięsem PSE [48]. Weryfikacja występowania tej wady w róż-
nych rasach przyczyniła się do odkrycia zależności między 
występowaniem wady PSE w tuszach zwierząt dobrze umię-
śnionych, co było konsekwencją intensywnej selekcji w kie-
runku poprawy mięsności świń [14]. 

Mięśnie w tuszy różnią się m.in. pod względem predyspo-
zycji do utraty koloru, spadku pH oraz skłonności do wystą-
pienia wady PSE. Zazwyczaj zmiany PSE nie obejmują całe-
go układu mięśniowego tuszy, ale występują w najwarto-
ściowszych wyrębach, o dużym udziale białych włókien mię-
śniowych, które z powodu większej zawartości glikogenu są 
bardziej predysponowane do powstania PSE niż włókna czer-
wone. Najczęściej wada PSE występuje w mięśniu najdłuż-
szym grzbietu (m. longissimus dorsi), mięśniu półbłoniastym, 
czterogłowym i dwugłowym uda, a zmianami może być objęta 
tylko część mięśnia [2, 13, 48]. W badaniach Mlynka i wsp. 
z 2013 roku [70], przeprowadzonych na tucznikach transpor-
towanych z trzech krajów europejskich (Słowacji, Węgier i Ho-
landii), wykryto niższy udział wad typu PSE w musculus semi-
membranosus (12,68%) niż w musculus longissimus dorsi 
(19,44%).

Czynniki genetyczne 

Głównym sposobem wykrycia osobników predysponowanych 
do wystąpienia mięsa PSE jest pojawienie się u nich objawów 
świńskiego zespołu stresowego (ang. Porcine Stress Syndro-
me ‒ PSS), znanych u człowieka jako gorączka złośliwa 
(ang. malignant hyperthermia). PSS objawia się u świń nad-
miernym pobudzeniem, trudnościami w poruszaniu i oddycha-
niu, przebarwieniami na skórze, sztywnością mięśni, a nawet 

nagłą śmiercią [6, 7, 58]. W latach 70. XX w. opracowano me-
todę służącą do wykrywania osobników wrażliwych na stres, 
mających predyspozycje do występowania mięsa z wadą 
PSE. Test opierał się na ekspozycji młodych świń na aneste-
tyk halotan i w zależności od wystąpienia objawów PSS – kla-
syfikacji osobników jako wrażliwych Hal+ i niewrażliwych Hal-. 
W kolejnych latach udowodniono, że wrażliwość świń na stres 
jest uwarunkowana genetycznie przez recesywny autosomal-
ny gen, którego locus nazwano HAL, od anastetyku stosowa-
nego w teście halotanowym. Allel HALN oznaczał dominujący, 
prawidłowy allel, a HALn allel recesywny, powodujący wystą-
pienie PSS [48, 58].

Pierwsze doniesienia na temat biochemicznych podstaw 
PSS dotyczyły znaczącej różnicy w tempie wypływu Ca2+ 
z mitochondriów tkanki mięśniowej w warunkach beztlenowych 
między osobnikami wrażliwymi (ang. stress-susceptible ‒ SS) 
a odpornymi na stres (ang. stress-resistant ‒ SR). U osobni-
ków SS był on dwukrotnie wyższy niż u SR. Dodatkowo za-
uważono, że halotan zwiększał wyrzut jonów wapniowych 
z mitochondriów tylko u osobników SS. Sądzono wówczas, że 
to nadmiar uwolnionych jonów Ca2+ z mitochondriów osobni-
ków SS jest czynnikiem powodującym wadę PSE i przypadki 
gorączki złośliwej [17]. 

Poznanie znaczenia uwalniania jonów Ca2+ z siateczki sar-
koplazmatycznej w mięsie PSE przyczyniło się do dalszych 
odkryć. W 1991 r. zostały opublikowane przełomowe prace 
Fuji i wsp. [27] oraz Otsu i wsp. [77], informujące o zidentyfi-
kowaniu na chromosomie szóstym świni punktowej mutacji 
w genie receptora rianodyny, jako przyczyny gorączki złośli-
wej u świń. Wykryta mutacja występuje w genie RYR1 kodu-
jącym izoformę 1 receptora rianodynowego (RYR1). Jest on 
homotetramerycznym kanałem wapniowym uwalniającym 
jony Ca2+ z ER komórek mięśni szkieletowych, które są wyma-
gane do powstania skurczu. Mutacja w RYR1 w pozycji 1843, 
polegająca na tranzycji cytozyny na tyminę (C1843T), skutku-
je zmianą w sekwencji aminokwasowej ‒ argininy w pozycji 
615 na cysteinę (R615C). Powoduje to zwiększenie wrażliwo-
ści RYR1 na jony Ca2+ i dłuższy czas otwarcia kanału oraz 
wzrost ilości Ca2+ wymaganej do jego inaktywacji. W konse-
kwencji w sarkoplazmie pojawia się nadmierna ilość Ca2+, po-
wodująca ciągły skurcz miocytów i sztywność mięśni (rys. 1B). 
Przekroczenie stężenia jonów wapniowych w sarkoplazmie 
powyżej 200 μM prowadzi do aktywacji metabolizmu mięśni 
i nasilenia produkcji mleczanu post mortem. Miocyty reagują 
zwiększoną produkcją ATP na drodze fosforylacji oksydacyj-
nej i glikolizy. W konsekwencji dochodzi do kwasicy [8, 10, 31]. 
Mutacja w genie RYR1 występuje również u ludzi i jest powo-
dem wystąpienia zespołu hipertermii złośliwej (ang. malignant 
hyperthermia ‒ MH) oraz miopatii typu central core (ang. cen-
tral core disease ‒ CCD) [91, 112].

Selekcjonowanie zwierząt w celu uzyskania wysokiej mię-
sności było przyczyną pojawienia się mutacji w genie RYR1, 
która wywołuje nieprawidłowości metabolizmu, a w konse-
kwencji pogorszenie jakości mięsa. Homozygoty pod wzglę-
dem tej mutacji (TT) są predysponowane do wystąpienia syn-
dromu stresu u świń (ang. Porcine Stress Syndrome ‒ PSS), 
który występuje u ras o wysokim umięśnieniu, m.in. pietrain, 
landrace belgijska, ponieważ mutacja w genie RYR1 jest jed-
nocześnie związana z mięsnością i niskim otłuszczeniem tu-
szy [90]. Wykryta mutacja w genie RYR1 odpowiada wcze-
śniej opisywanej mutacji w genie halotanowym. Genotypy 
RYR1CRYR1C, RYR1CRYR1T oraz RYR1TRYR1T odpowiadają 
genotypom HALNHALN, HALNHALn i HALnHALn [58]. Bada-
nia mięsa pochodzącego od tuczników czystorasowych 
pietrain wykazały, że osobniki homozygotyczne TT cha-
rakteryzował większy udział mięsa i mniejszy udział tłusz-
czu niż heterozygoty CT, a jakość szynki i polędwicy obu 
grup była niezadowalająca, przyjmująca wartości typowe 
dla wady PSE [11]. Inne mutacje odpowiedzialne za wy-
stępowanie mięsa PSE mogą wiązać się z SERCA i IP3R 
[31].
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Cechy mięśni osobników obciążonych allelem RYR1T 

przed ubojem

Wadę PSE wywołuje zaburzony metabolizm wapnia obserwo-
wany przed ubojem i po nim. W mięśniach żywych zwierząt 
dominujący sposób produkcji energii związany jest z utlenia-
niem. Wyjątkiem jest silny stres, np. podczas walki lub uciecz-
ki, kiedy wydajność tlenowa zostaje przekroczona i konieczne 
jest wytwarzanie energii również na drodze beztlenowej. 
W konsekwencji dochodzi do nagromadzenia mleczanu, który 
jest końcowym produktem rozkładu glikogenu. 

W trakcie spoczynku w mięśniach longissimus dorsi świni 
bez nosicielstwa allelu T genu RYR1 stężenie glikogenu wy-
nosi ok. 83 μmol/g mięśni [93]. Natomiast spośród trzech ge-
notypów RYR1 najniższa zawartość glikogenu w mięśniu lon-
gissimus lumborum występuje u osobników o genotypie TT. 
Odwrotna zależność dotyczy poziomu mleczanu w mięśniach, 
która jest najwyższa u homozygot recesywnych TT, a najniż-
sza u homozygot dominujących CC [25, 52]. 

Wykazano również różnice między nosicielami allelu rece-
sywnego RYR1T a osobnikami wolnymi od tej mutacji w odnie-
sieniu do reakcji na transport i odpoczynek przed ubojem, po 
których wykryto różnice w pracy serca oraz poziomie kinazy 
fosfokreatynowej (ang. creatine phosphokinase ‒ CPK), zna-
nej również pod nazwą kinazy kreatynowej (ang. creatine ki-
nase ‒ CK). U osobników z genotypem CT wystąpiło wyższe 
tętno i wyższy poziom CPK niż u homozygot CC [22]. U homo-
zygot recesywnych TT występuje również podwyższenie po-
ziomu kreatyniny, bilirubiny, alkalicznej fosfatazy, kinazy fos-
fokreatynowej i dehydrogenazy mleczanowej (ang. lactate 
dehydrogenase ‒ LDH). Nie wykryto natomiast znaczącej 
różnicy w zawartości Ca2+ w osoczu między osobnikami wraż-
liwymi a opornymi na stres [82]. U osobników z genotypem TT 

dochodzi pośmiertnie do przyśpieszenia tempa glikogenolizy 
i glikolizy, o czym świadczy obniżona zawartość ATP, fos-
fokreatyny i glikogenu oraz wyższy poziom mleczanu. Powodu-
je to obniżone pH post mortem w mięśniach i w konsekwencji 
pogorszenie jakości mięsa [95]. Parametry charakterystyczne 
dla genotypów CC i TT przedstawione są na rysunku 2A.

Stres zwierząt w postępowaniu przedubojowym 

Podczas odchowu świnie mogą być narażone na stres wywo-
łany m.in. przez czynniki środowiskowe (niewłaściwy odchów 
prosiąt, nieoptymalna temperatura w pomieszczeniach inwen-
tarskich). Intensywny chów naraża zwierzęta na większą po-
datność na czynniki stresowe. Stresory wywołują m.in. akty-
wację osi podwzgórze-przysadka-kora nadnerczy (HPA) i osi 
układ współczulny-kora nadnerczy (SAM). Wysoki poziom 
stresu oraz nieprzestrzeganie reguł prawnych związanych 
z dobrostanem mają negatywny wpływ m.in. na płodność i od-
porność zwierząt oraz jakość mięsa [68, 116]. Każdy etap po-
stępowania przedubojowego, szczególnie traktowanie w cza-
sie transportu do rzeźni i w rzeźni, jest istotny dla ostatecznej 
jakości mięsa. Około 10-25% przypadków mięsa PSE jest 
spowodowanych oddziaływaniem różnorodnych stresorów, 
m.in. zmęczenie fizyczne, głód, pragnienie, ból, zagęszczenie 
i mieszanie zwierząt od różnych dostawców. Czynniki streso-
genne przyspieszają przemiany metaboliczne, w tym prze-
kształcanie glikogenu do mleczanu i jonów wodorowych, co 
w konsekwencji prowadzi do bardzo szybkiego obniżenia pH 
w mięsie do 45 min po uboju [47] – rysunek 1A.

Na dobrostan zwierząt i jednocześnie na jakość mięsa 
istotny wpływ mają załadunek i rozładunek zwierząt, tempe-
ratura i czas trwania transportu oraz poziom stłoczenia świń 
w pojeździe. W czasie transportu kolejowego i drogowego 
wszystkie świnie muszą mieć możliwość przebywania co naj-
mniej w naturalnej pozycji leżącej i stojącej. Zgodnie z Rozpo-
rządzeniem Rady (WE) gęstość załadunku podczas transpor-
tu w przypadku świń o masie ciała ok. 100 kg nie powinna 
przekraczać 235 kg/m2, czyli ok. 0,426 m2/100 kg [19]. Małe 
zagęszczenie utrudnia utrzymanie równowagi i powoduje po-

ranienia zwierząt, natomiast zbyt duże uniemożliwia im przy-
jęcie wygodnej pozycji i nasila zachowania terytorialne [105]. 
Przewożenie zwierząt zarówno w zbyt dużej, jak i w zbyt ma-
łej obsadzie na jednostkę powierzchni nie jest wskazane, po-
nieważ powoduje obniżenie pH mięsa mierzonego w 30 minut 
po uboju [106]. 

Transport świń na mniejsze odległości stymuluje wytwa-
rzanie mięsa z wadą typu PSE, gdyż stres związany z zała-
dunkiem i rozładunkiem nakłada się na siebie [47]. Transport 
przed ubojem powoduje wykorzystanie glikogenu, glukozy i glu-
kozo-6-fosforanu, co powoduje pośmiertne większe obniże-
nie pH w mięśniach. Zauważono, że zwiększone tempo gliko-
lizy jest łagodzone przez odpoczynek przed ubojem. Zastoso-
wanie odpoczynku przedubojowego zwierząt może przyczy-
niać się do poprawy jakości mięsa i zredukowania częstości 
występowania wady PSE [98]. 

Guàrdia i wsp. [30] wykazali, że krótszy czas transportu 
przy niskim zagęszczeniu zwierząt (0,5 m2/100 kg) zwiększa 
ryzyko wystąpienia wady PSE, a w transporcie trwającym dłu-
żej niż 3 godziny optymalne zagęszczenie powinno wynosić 
0,425 m2/100 kg masy ciała zwierząt. Hałas w czasie załadun-
ku czy wyładunku osiągający powyżej 85 dB jest uważany za 
niekorzystny dla jakości wieprzowiny, ponieważ wokalizacja 
zwierząt prowadzi do stresu i aktywacji mechanizmów obron-
nych [107]. 

Na poziom stresu zwierząt wpływa również łączenie stad 
świń na fermach lub podczas transportu i odpoczynku przed-
ubojowego. Badania wykazały, że u grup świń mieszanych 
przed ubojem wystąpił istotny statystycznie obniżony poziom 
pH w 45 min po uboju oraz obniżone poziomy białek: AK-1, 
GAPDH i LDH-A [74].

Znaczny wpływ na jakość mięsa ma sposób oszałamiania 
i wykrwawiania. Skrócenie czasu oszałamiania i bezpośred-
nie wykrwawianie zwierząt w pozycji leżącej, zamiast w pozy-
cji wiszącej, zmniejsza częstość występowania wadliwego 
mięsa. Oszałamianie może powodować powstanie krótkiego 
stresu przed ubojem. Największy stres powstaje w wyniku 
oszałamiania prądem elektrycznym [47]. Oszałamianie zwie-
rząt przy pomocy dwutlenku węgla generuje mniejszy stres 
i jakość uzyskanego mięsa jest lepsza niż w przypadku osza-
łamiania elektrycznego. Wykazano, że w mięśniach zwierząt 
oszałamianych elektrycznie, w szczególności sposobem head 
to brisket, odnotowano większe tempo spadku pH post mor-
tem, a mięso pochodzące od tych zwierząt charakteryzowało 
się większym wyciekiem naturalnym (ang. drip loss) niż mięso 
zwierząt oszałamianych 90% CO2 [16, 69]. W badaniach Par-
ka i wsp. [79] wykazano, że najniższa częstość wady PSE 
występuje przy niskim napięciu używanym do elektronarkozy 
(220-240 V), w porównaniu do wartości 250-280 i 430 V. 
W przypadku oszałamiania gazowego dwutlenkiem węgla 
o dwóch różnych stężeniach ‒ 92% CO2 i 88% CO2, mięso 
z wadą PSE wystąpiło z częstością odpowiednio 16% i 9% 
[3]. 

Pora roku, w której przeprowadzany jest ubój, to kolejny 
czynnik mający wpływ na jakość mięsa, ponieważ temperatu-
ra otoczenia przyspiesza tempo przebiegu glikogenolizy post 
mortem. Zaobserwowano wyższą frekwencję występowania 
mięsa PSE w sezonach wiosennym i letnim, a w jesiennym 
i zimowym – mięsa z wadą DFD (ang. dark, firm, dry ‒ ciem-
ne, jędrne, twarde, suche) [15, 30, 47, 85].

Parametry w mięśniach post mortem 

Na jakość mięsa wpływają procesy przemiany energii zacho-
dzące w tkance mięśniowej po uboju. Po wykrwawieniu tlen 
oraz bogate w energię składniki, m.in. glukoza, nie są trans-
portowane do komórek mięśniowych, a cykl kwasów trikar-
boksylowych oraz fosforylacja oksydacyjna nie funkcjonują. 
Zużycie energii trwa nadal po śmierci, ale z powodu braku 
dostępu tlenu do komórek zachodzi oddychanie beztlenowe. 
W komórkach mięśniowych nadwyżka energii jest składowa-
na w formie glikogenu i fosfokreatyny (ang. phosphocreatine ‒ 
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PCr, inaczej fosforanu kreatyny, ang. creatine phosphate ‒ CP), 
dzięki czemu mięśnie post mortem mogą nadal wykorzysty-
wać je jako źródło energii na drodze glikogenolizy i glikolizy 
beztlenowej [33, 63, 83, 95]. W mięśniach po uboju można 
wyróżnić trzy stadia: (1) pierwsze 30 minut po uboju: pH nie 
spada, ATP jest odnawiany w reakcji katalizowanej przez ki-
nazę kreatynową (fosfokreatyna + ADP à ATP + kreatyna); 
(2) 1-3 godziny po uboju: następuje spadek pH, produkcja 
kwasu mlekowego oraz początkowo utrzymywane jest stęże-
nie ATP na stałym poziomie; (3) 1-30 godzin po uboju: wy-
czerpanie ATP z powodu braku glikogenu i inaktywacji enzy-
mów glikolitycznych, pH zostaje ustalone na poziomie ok. 5,5 
[33, 95] ‒ rysunek 1D. 

Początkowo ATP jest uzupełniany w reakcjach katalizowa-
nych przez kinazę kreatynową (CK), rozkładającą fosfokre-
atynę (PCr), oraz kinazę adenylanową (AK, inaczej miokina-
za). Po wykorzystaniu 70% PCr poziom ATP gwałtownie spa-
da i wykorzystywany jest glikogen zgromadzony w mięśniach. 
Glikogen jest rozkładany do glukozo-1-fosforanu, który na-
stępnie jest przekształcany do glukozo-6-fosforanu, a ten do 
pirogronianu (CH3COCOO- + H+) i ATP [33, 95]. Refosforyla-
cja ADP do ATP przeciwdziała tworzeniu trwałej aktynomio-
zyny. Gdy rozpad ATP przewyższa tworzenie ATP, powstają-
ca aktynomiozyna skraca sarkomery i zwiększa napięcie mię-
śni, dając początek rigor mortis, czyli stężeniu pośmiertnemu. 
Rigor mortis jest zakończony, gdy cały zapas ATP zostanie 
zużyty [95].

Stężenie jonów wodorowych (pH)

W trakcie odpoczynku świni odczyn pH tkanki mięśniowej jest 
prawie obojętny, w m. longissimus waha się w zakresie 7,0-7,2. 
Duża część CO2 ulega dyfuzji z komórek do erytrocytów, a po-
wstające protony są stale buforowane przez hemoglobinę. 
W płucach zachodzi odwrotna reakcja, w której na 1 mol wy-
dychanego CO2 neutralizowany jest 1 mol protonów [83]. Na-
tomiast w mięśniach post mortem produkty metabolizmu nie 
są usuwane i dochodzi do ich akumulacji. 

Jedną z reakcji odpowiedzialnych za obniżenie pH w mię-
śniach po uboju jest akumulacja H+ pochodzącego z kwasu 
mlekowego. Natomiast według Robergsa i wsp. [89] reakcją 
uznawaną za główną przyczynę kwasicy metabolicznej jest 
hydroliza ATP do ADP, Pi i H+, w której zachodzi akumulacja 
H+, gdy ilość produkowanych jonów wodorowych przewyższa 
możliwości buforowania i transportowana ich poza komórkę. 
Wykorzystując model matematyczny wykazano [96], że ATPaza 
jest głównym źródłem H+, a kwas mlekowy nie przyczynia się 
do zakwaszenia. Nowsza literatura wymienia również hydroli-
zę nukleotydów, tj. ATP, ADP, AMP i IMP, jako źródło jonów 
wodorowych obniżających pH po uboju [109] – rysunek 1C. 

Nagromadzenie jonów wodorowych powoduje stopniowy 
spadek pH, a szybkość tego spadku jest czynnikiem decydu-
jącym o ostatecznej jakości i wartości technologicznej wie-
przowiny. Homozygoty recesywne (TT) i heterozygoty (CT) 
pod względem genu RYR1 w porównaniu z homozygotami 
dominującymi (CC) mają niższe pH w mięsie po uboju [99]. 
U zwierząt odpornych na stres pH mięśni bezpośrednio po 
uboju wynosi 7,0-6,8 [48]. Stopniowo przebiegająca glikoge-
noliza wywoduje spadek pH do ok. 5,5-5,6 po 24 godzinach 
od uboju, a przy ubogiej zawartości glikogenu do 6,0 [58]. 
U osobników obciążonych genem RYR1T szybkie tempo gliko-
genolizy powoduje gwałtowny spadek pH, do poniżej 5,8 w cza-
sie 60 min po uboju [55]. Na tej podstawie, do powszechnie 
wykorzystywanych kryteriów pozwalających identyfikować 
wadliwe mięso należy pomiar pH tkanki mięśniowej wykonany 
w 45-60 minut (pH1) oraz 24 godziny po uboju zwierzęcia 
(pH24) [49]. Gwałtowny spadek pH charakterystyczny dla mię-
sa PSE wpływa negatywnie na zdolność utrzymywania wody 
przez mięso, jego barwę oraz wskaźnik wydajności technolo-
gicznej wyrażony wartością (TY) [50].

Wykazano, że na końcowe pH mięsa (pHu), a tym samym 
na jego jakość, wpływa zawartość glikogenu w mięśniach 

zwierząt. Głodówka przedubojowa jest sposobem na zredu-
kowanie zawartości glikogenu w mięśniach w momencie ubo-
ju i tym samym na podwyższenie pH24h, co polepsza WHC 
i kolor mięsa [92]. Eikelenboom i wsp. [20] wykazali, że gło-
dzenie zwierząt przez 16-24 godziny przed ubojem podwyż-
sza pHu oraz zmniejsza występowanie wady PSE mięsa. 
Guàrdia i wsp. [30] dowodzą, że minimalne ryzyko wystąpie-
nia wady PSE występuje w przypadku odstawienia paszy na 
okres od 18 do 22 godzin przed transportem świń do zakładu. 
Dzięki odstawieniu paszy glikoliza w mięśniach zwierząt nie 
zachodzi na wysokim poziomie. Z drugiej strony, wydłużona 
głodówka nie jest wskazana, ponieważ zwiększa agresję 
zwierząt, a dłuższa niż 22 godziny zwiększa występowanie 
mięsa z wadą DFD z powodu wyczerpania zapasów glikoge-
nu w mięśniach [23, 29, 30].

Temperatura mięśni

Zatrzymanie krążenia powoduje zgromadzenie ciepła i wzrost 
temperatury tuszy nawet powyżej 42°C [12]. W badaniach 
Schäfer i wsp. [94] temperatura mięśni osobników odpornych 
na stres bezpośrednio po uboju wynosiła 38,3-41,7°C. U osob-
ników wrażliwych na stres szybkie tempo glikogenolizy pod-
wyższa temperaturę tuszy do 41,5-43°C [48]. Wykazano, że 
temperatura mięśni longissimus lumborum i semimembrani-
cus po 40 minutach od uboju u osobników wrażliwych na stres 
(TT) jest wyższa o ok. 1°C w porównaniu z osobnikami odpor-
nymi (CC) i nosicielami allelu T względem genu RYR1 (CT) 
[25]. Wykazano, że wychładzanie tuszy w czasie pierwszych 
90 minut po uboju (temp. ‒5°C do 7°C ) obniża występowanie 
wady PSE [79]. Korzystny wpływ schładzania tusz polega na 
obniżeniu temperatury oraz redukcji intensywności glikolizy 
i spadku pH, co w konsekwencji zmniejsza stopień denatura-
cji białek i polepsza wodochłonność mięsa [9].

Poziom ATP i IMP/ATP

Metabolizm post mortem mięśni polega na utrzymaniu home-
ostazy i poziomu ATP. Po uboju poziom ATP, zatrzymujący 
mięśnie w skurczu, jest utrzymywany przez rozpad fosfokre-
atyny (PCr), która jest rozkładana w pierwszej kolejności, oraz 
glikogenu. Po zużyciu 70% PCr aktywowana zostaje glikoge-
noliza [63]. ATP jest produkowany poprzez refosforylację ADP 
przez kinazę kreatynową, kinazę pirogronianową oraz kinazę 
adenylanową, która przekształca dwie cząsteczki ADP na 
ATP i AMP. Następnie deaminaza AMP (AMPD) przekształca 
AMP do inozyno-5’-monofosforanu (IMP). Powoduje to obni-
żenie stężenia ATP, ponieważ IMP jest końcowym produktem 
i nie może uczestniczyć w formacji ATP. Całkowita konwersja 
nukleotydów adeninowych do IMP świadczy o ukończeniu gliko-
lizy post mortem i ustaleniu pH końcowego w mięsie (rys. 1C). 
Wykorzystując różną maksymalną wartość absorbancji UV 
dla ATP i IMP, utworzono wskaźnik przemian glikolitycznych 
IMP/ATP, czyli R1, oznaczający proporcję absorbancji 250/260 nm.  
R1 w połączeniu z wartością pH1 jest skuteczną metodą iden-
tyfikacji mięsa z wadą PSE. Niestety z powodu długiego cza-
su pomiaru jednej próbki (3-4 min) miała ona w latach 70. XX w. 
ograniczone zastosowanie w rzeźniach [21, 32]. Wyodrębnio-
no klasę mięsa „częściowo PSE”, odznaczającego się stosun-
kiem IMP/ATP w 45 min po uboju (R1) poniżej 1,05 oraz niskim 
pH1 (poniżej 6,0) [45].

W mięśniach post mortem wykazano również wcześniej-
szą i gwałtowniejszą aktywację kinazy białkowej aktywowa-
nej przez AMP (ang. AMP-activated protein kinase ‒ AMPK) 
u osobników CT w porównaniu z CC. Aktywowana w ten spo-
sób AMPK przyspiesza proces glikolizy. Większa aktywność 
AMPK u osobników CT przyczynia się do większego zużycia 
ATP i podwyższenia współczynnika AMP/ATP w mięśniach 
po uboju niż u osobników CC [97].

Wykazano również istotne różnice pomiędzy genotypem 
CC a CT u samic w odniesieniu do dwóch białek albuminy i izo-
enzymu pierwszego kinazy adenylanowej (AK-1), które były 
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wyższe u samic CT. Badanie wykazało również, że samice CT 
mają obniżoną wartość peroksydazy glutationowej (ang. glu-
tathione peroxidase ‒ GPx) w porównaniu z samicami CC [75] 
‒ rysunek 2B.

Wpływ allelu RYR1T na jakość wieprzowiny

Wymienione wcześniej czynniki środowiskowe i genetyczne, 
w szczególności nosicielstwo allelu RYR1T, wpływają na 
wzrost stresu u zwierzęcia, zwiększającego intensywność 
procesów katabolicznych. W konsekwencji dochodzi do na-
gromadzenia H+ w tkankach i spadku pH oraz zmian w struk-
turze mięśni. Mięsień szkieletowy jest złożony w około 90% 
z włókien mięśniowych i w 10% z tkanki tłuszczowej i łącznej. 
Składa się z wody (ok. 75%), białka (ok. 20%), tłuszczu (1-10%) 
i glikogenu (1%), obecne są również niebiałkowe związki azo-
towe, substancje mineralne i witaminy [41, 64].

Denaturacja białek

Białka stanowią 16-22% tkanki mięśni szkieletowych i są skla-
syfikowane, według ich funkcji, jako miofibrylarne, sarkopla-
zmatyczne i łącznotkankowe. Do białek miofibrylarnych nale-
żą: miozyna, aktyna, titina, tropomiozyna, troponina, alfa-ak-
tynina, desmina. Aktyna i miozyna są białkami wpływającymi 
m.in. na zdolność utrzymywania wody własnej przez mięso. 
Białka sarkoplazmatyczne są rozpuszczalne w wodzie i cha-
rakteryzują się małą masą cząsteczkową (ok. 30-65 kDa). 
W ich skład wchodzą enzymy lizosomalne, kinaza kreatyno-
wa, dehydrogenaza kwasu mlekowego, białka barwników 
(chromoproteiny), w tym mioglobina i cytochromy, oraz białka 
związane z lipoproteinami i kwasami nukleinowymi. Do ostat-
niej frakcji białek łącznotkankowych należą głównie kolagen 
i elastyna [41, 84, 113]. 

Wysoka temperatura i niskie pH powodują denaturację bia-
łek miofibrylarnych i sarkoplazmatycznych [12]. Intensywne 
przemiany glikolityczne u osobników obciążonych allelem T 
względem genu RYR1, tj. o genotypie TT i CT, powodują 
zmiany w przemianach proteolitycznych białek, m.in. gwał-
towną degradację troponiny T (Tn-T) i zmniejszoną zawartość 
titiny T2. Profil białkowy mięśni z wadą PSE wykazuje wyższą 
zawartość μ-kalpainy niż w mięśniach normalnych, niższą 
ilość białek miofibrylarnych (miozyny LC1 i TnC) oraz większą 
zawartość fosfoglukomutazy (PGM). Wykazano również do-
datnią korelację między zawartością PGM a wyciekiem wody 
[58, 117].

Zdolność utrzymywania wody własnej przez mięso (WHC)

Wodę mięśniową można podzielić na: związaną m.in. z gru-
pami hydrofilowymi białek, unieruchomioną i wolną. Najwięk-
szy udział w tkance mięśniowej stanowi woda unieruchomio-
na, rozmieszczona w przestrzeniach kapilarnych wewnątrzko-
mórkowych i międzykomórkowych mięśnia, głównie pomię-
dzy filamentami miozynowymi i aktynowymi miofibryli [12, 35, 
59, 80].

Woda w komórkach mięśniowych jest utrzymywana głów-
nie w obrębie struktur miofibryli i w sarkoplazmie. W warun-
kach przyżyciowych wodę w komórce zatrzymuje sarkolem-
ma. Po uboju miofibryle ulegają skurczeniu poprzecznemu, 
czyli zmniejsza się średnica miofibryli, jak i podłużnemu, w za-
kresie długości sarkomerów. Sarkomery skracają się z powo-
du rigor, zimna lub ciepła. W wyniku skurczenia miofibryli czą-
steczki wody z ich struktury są przenoszone do sarkoplazmy. 
Gdy pH spada, woda przechodzi przez błonę komórkową do 
przestrzeni zewnątrzkomórkowej [108]. 

Zdolność utrzymywania wody własnej przez mięso (ang. wa-
ter-holding capacity ‒ WHC) to ilość wody, którą mięso potra-
fi utrzymać podczas krojenia, ogrzewania, transportu, prze-
chowywania i gotowania. Jest ona istotnym parametrem jako-
ści mięsa zarówno dla przemysłu, jak i dla konsumentów. Na 
WHC mają wpływ m.in. nosicielstwo genu RYR1T, stres 
przedubojowy, metoda oszałamiania i chłodzenia tuszy. Te 

czynniki wpływają na procesy chemiczne i fizyczne w czasie 
przemiany mięśni w mięso [94, 108].

Homozygoty recesywne (TT) i heterozygoty (CT) pod wzglę-
dem genu RYR1 w porównaniu z homozygotami dominujący-
mi (CC) mają obniżoną zdolność wiązania wody, dlatego mię-
so z wadą PSE charakteryzuje się dużym wyciekiem wody. 
W mięśniach z predyspozycją do wystąpienia wady PSE w krót-
kim czasie po uboju panuje wysoka temperatura (ok. 35-42°C), 
przy jednoczesnym gwałtownym spadku pH do wartości pHu 
[99, 108]. Szybki spadek pH do poziomu bliskiego pHu, gdy 
temperatura mięśni jest nadal wysoka, powoduje denaturację 
białek, objawiającą się utratą ich funkcjonalności i zdolności 
utrzymania wody [34]. Warner i wsp. [110] wykazali niższą 
rozpuszczalność frakcji białek sarkoplazmatycznych i miofi-
brylarnych w mięśniach PSE w porównaniu do RFN i DFD. 
Wilson i van Laack [111] stwierdzili, że białka sarkoplazma-
tyczne wpływają na WHC. Istotną rolę w wiązaniu wody od-
grywają również alfa-aktynina oraz miozyna, które w zakresie 
temperatury 40-50°C ulegają denaturacji [78, 114]. Zdaniem 
Liu i wsp. [66] denaturacja białek miofibrylarnych powoduje 
redukcję przestrzeni między filamentami i obniżenie WHC 
o 16%. Wykazano również, że proces rigor zachodzący w wa-
runkach podobnych do panujących w mięśniach PSE, czyli 
w temperaturze 38°C i pH 5,5, powoduje znaczne zmniejsze-
nie przestrzeni między filamentami, w porównaniu do zacho-
dzącego przy pH 7,0 i 22°C. Ma to negatywny wpływ na WHC 
[65]. Offer i wsp. [73] wykazali, że denaturujące warunki w mię-
śniach PSE powodują kurczenie główek miozynowych i wy-
stąpienie skurczu miofibryli w przekroju poprzecznym. 

Podsumowując, obniżenie WHC w mięśniach PSE jest 
spowodowane denaturacją miozyny w okresie prerigor, skur-
czeniem miofibryli w przekroju poprzecznym, skróceniem sar-
komerów, degradacją białek cytoszkieletowych i w konse-
kwencji uwolnieniem wody z komórek mięśniowych [108] ‒ ry-
sunek 1F. 

Barwa mięsa 

Barwa mięsa jest jednym z istotnych wyróżników decydują-
cych o jego przydatności kulinarnej i akceptowalności przez 
konsumentów. Zabarwienie mięsa jest m.in. zależne od stę-
żenia barwników hemowych, takich jak mioglobina, hemoglo-
bina i cytochrom C. Mioglobina (Mb) to główny barwnik tkanki 
mięśniowej, występujący w czterech podstawowych formach, 
różniących się stopniem utlenienia atomu żelaza i obecnością 
ligandu: deoksymioglobiny (mioglobiny), metmioglobiny, oksy-
mioglobiny i karboksymioglobiny. Na kolor mięsa w czasie 
przechowywania wpływa zawartość poszczególnych form 
mioglobiny, która zależna jest od ciśnienia parcjalnego tlenu 
(pO2) w atmosferze, temperatury i pH. Pod wpływem wysokiej 
koncentracji tlenu purpurowoczerwona deoksymiglobina z ato-
mem Fe2+, czyli w postaci żelazawej (MbFeII), przechodzi w utle-
nowaną oksymioglobinę (MbFeIIO2) o kolorze jasnoczerwo-
nym, najbardziej preferowanym przez konsumentów. W wa-
runkach niskiego pO2 deoksymioglobina ulega utlenieniu do 
postaci żelazowej (Fe3+) – metmioglobiny (MbFeIII) o niepożą-
danej brązowej barwie. Oksymioglobina, poprzez autooksy-
dację, może również ulec przekształceniu do metmioglobiny 
pod wpływem zewnętrznych czynników, m.in. światła [1, 39, 
67, 71, 76, 81, 88]. Mięso z wadą PSE charakteryzuje się bla-
dą, szarobiałą barwą, ponieważ przy bardzo niskim pH wzra-
sta poziom autooksydacji mioglobiny oraz dochodzi do obni-
żenia aktywności reduktazy metmioglobiny (ang. metmioglo-
bin reductase ‒ MMR). W rezultacie na powierzchni mięsa, 
w miarę jego przechowywania, wzrasta procentowa zawar-
tość metmioglobiny [103, 115]. Powoduje to zmniejszenie in-
tensywności koloru mięsa (rys. 1E). Podobną zależność wy-
kryto w badaniach nad wołowiną; mięso o ciemniejszym kolo-
rze posiadało wyższe pHu i wyższe stężenie mioglobiny z więk-
szą zawartością deoksymioglobiny i mniejszą oksymioglobiny 
[36].
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Inne spojrzenie na mechanizmy decydujące o kolorze mię-
sa wskazuje na rolę rozpraszania światła przez włókna mię-
śniowe oraz gęstość optyczną warunkowaną przez długość 
sarkomeru. W mięśniach o niskim pHu wykazano dłuższe sar-
komery niż w mięśniach o wyższym pHu. Podobną zależność 
uzyskano w mięśniach z wadą PSE w porównaniu do mięśni 
z wadą DFD. We włóknach mięśniowych o niższym pH do-
chodzi również do zmniejszania średnicy włókien [36, 38].

Metody diagnozowania osobników z PSS i z wadą mięsa 
PSE

Zaburzenia metabolizmu w mięśniach zwierzęcia przed ubo-
jem mają wpływ na właściwości fizyczne i chemiczne tkanki 
mięśniowej post mortem oraz cechy jakościowe mięsa. Wyko-
rzystanie wiedzy o podatności osobników wrażliwych na stres 
do wytwarzania mięsa obarczonego wadą PSE były podsta-
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Rys. 1. Przyczyny występowania wady mięsa typu PSE. (A) Stres zwierząt w czasie postępowania przedubojowego zwiększa tempo 
glikogenolizy, podwyższa temperaturę ciała i spadek pH w mięśniach; (B) Mutacja C1843T w RYR1 zwiększa stężenie Ca2+ w sarko-
plaźmie, skurcz mięśni i aktywację procesów katabolicznych; (C) W mięśniach przez pierwsze 30 minut post mortem zachodzi proces 
tworzenia ATP z fosfokreatyny (PCr) (1), następnie ATP powstaje z wykorzystaniem glikogenolizy (2),  hydroliza ATP przyczynia się do 
powstania dużej ilości H+ w mięśniach post mortem i spadku pH, końcowym produktem rozpadu ATP w mięśniach po uboju jest ino-
zyno-5’-monofosforan (IMP), co powoduje wzrost współczynnika R1 (IMP/ATP); (D) Zmiany poziomu ATP, PCr, mleczanu po uboju oraz 
poziomu pH w mięsie o normalnej jakości (pHnorm.) i mięsie z wadą PSE (pHPSE); (E) Przemiany mioglobiny w różnych warstwach mięsa:  
w najbardziej zewnętrznej warstwie mięsa, w obecności tlenu atmosferycznego dochodzi do utlenowania mioglobiny do oksymioglo-
biny, a w głębszych warstwach mięśnia pod wpływem niskiego ciśnienia parcjalnego tlenu (pO2) dochodzi do utlenienia mioglobiny do 
metmioglobiny. W mięsie wodnistym pod wpływem niskiego pH dochodzi do zwiększonej autooksydacji oksymioglobiny i zmniejszo-
nej aktywności reduktazy metmioglobiny (MMR), w rezultacie zwiększonej zawartości metmioglobiny. Jest to jedna z przyczyn bladej 
barwy mięsa PSE; (F) Pogorszenie  wodochłonności mięsa PSE związane jest ze spadkiem pH przy wysokiej temperaturze ciała, co po-
woduje denaturację białek, m.in. główek miozynowych. Skutkiem tego jest zmniejszenie przestrzeni między filamentami aktynowymi  
i miozynowymi i zmniejszeniem średnicy miofibryli, a tym samym przestrzeni dla wody unieruchomionej. W konsekwencji,  obniżona 
zostaje zdolność utrzymywania wody przez mięso (↓WHC) i zwiększony wyciek naturalny [27, 33, 42, 49, 60, 66, 67, 71, 73, 76, 108, 109, 115]

Legenda:
AK – kinaza adenylanowa  
ADP – adenozynodifosforan 

AMP – adenozynomonofosforan  
ATP – adenozynotrifosforan 
CK – kinaza kreatynowa

LDH – dehydrogenaza mleczanowa 
SR – siateczka sarkoplazmatyczna
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wą stworzenia testu halotanowego. W 1974 r. Eikelenboom 
i Minkema opracowali metodę wykrywania osobników wrażli-
wych na stres, która opierała się na ekspozycji młodych świń 
na mieszankę 2-4% halotanu (2-bromo-2-chloro-1,1,1-triflu-
oroetanu) z powietrzem, podawaną przez 5 minut. Gdy pod-
czas testu pojawiały się oznaki PSS, m.in. sztywność mięśni 
kończyn i brzucha, test przerywano i osobnik klasyfikowany 
był jako pozytywny (ang. Malignant Hyperthermia Syndrome-
-susceptible). Gdy po 5 minutach nie pojawiały się objawy, 
osobnika klasyfikowano jako non-reactor. Wyniki testów halo-
tanowych przeprowadzanych na różnych rasach świń wyka-
zały dużą odporność rasy świń duroc i wielkiej białej oraz 
dużą wrażliwość rasy pietrain. Test halotanowy był uważany 
za najbardziej odpowiedni do zastosowania w hodowli trzody 
chlewnej i programach selekcyjnych, gdyż diagnozował mło-
de osobniki (8-12-tygodniowe) i nie wymagał analiz laborato-
ryjnych [48, 58, 104]. Nie była to jednak metoda idealna. W 
wyniku niepełnej penetracji genu Haln, która zależała od rasy 
lub linii, nie wszystkie homozygoty nn były wrażliwe na halo-
tan, nie były więc wykrywane. Reakcja na anestetyk różniła się 

również w zależności od wieku zwierzę-
cia i mogła powodować nagłą śmierć. 
Kolejną wadą był brak możliwości od-
różnienia homozygoty dominującej 
CC od heterozygoty CT [40, 48].

Przełomowe dla odkrycia gene-
tycznych podstaw genotypu halota-
nowego były badania Fuji i wsp. [27]. 
Autorzy wykorzystali do badań rasę 
pietrain, wrażliwą na rozwój PSS 
(ang. malignant hyperthermia susce- 
ptible ‒ MHS) oraz yorkshire, oporną 
na rozwinięcie PSS (ang. malignant 
hyperthermia normal ‒ MHN). Muta-
cja C1843T usuwa miejsce cięcia dla 
enzymu restrykcyjnego HinP1 (GCGC) 
i tworzy miejsce cięcia dla enzymu 
HgiA1 (GTGCTC). Pojedyncza muta-
cja zmieniająca argininę na cytozynę 
może być również wykrywana przy 
pomocy trawienia trypsyną. U osob-
ników bez mutacji po trawieniu tryp-
syną powstają dwa fragmenty o wiel-
kości 86 kDa i 13 kDa, natomiast mu-
tacja C1843T powoduje utratę miej-
sca cięcia dla trypsyny. W konse-
kwencji po użyciu trypsyny powstaje 
tylko jeden fragment o wielkości 
99 kDa [27]. Dzięki identyfikacji mu-
tacji odpowiedzialnej za występowa-
nie wady PSE powszechne stały się 
metody genotypowania z wykorzy-
staniem technik biologii molekular-
nej. Powszechną metodą wykrywa-
nia osobników z mutacją RYR1T jest 
PCR-RFLP, czyli analiza polimorfi-
zmu długości fragmentów restrykcyj-
nych (ang. restriction fragment length 
polymorphism) DNA z próbek krwi. 
Inna możliwa metoda to PCR z wyko-
rzystaniem fluorescencyjnej hybry-
dyzacji. Dzięki niej można wiary-
godnie, szybko i tanio zidentyfiko-
wać osobniki wrażliwe na PSS, opor-
ne na PSS, a także heterozygotycz-
ne. Diagnostyka pozwala nie tylko na 
wykrycie wrażliwych na PSS osobni-
ków, ale również na wykorzystanie 
ich w genetycznej selekcji świń opor-
nych na PSS [5, 90]. Powszechnie 
dostępne są komercyjne testy DNA 

HAL-1843™. Test HAL-1843 pozwala na precyzyjną kontrolę 
rozprzestrzeniania się mutacji. Szacuje się, że mutacja 
HAL-1843 wyjaśnia około 25-30% przypadków mięsa PSE 
w przemysłowych rzeźniach [6]. Inną techniką jest qPCR-
-HRM (ang. Polymerase Chain Reaction High Resolution Mel-
ting), pozwalającą na szybką i czułą identyfikację genotypu 
RYR1T i wykrycie heterozygot CT [37]. 

Wiedza na temat zmian w metabolizmie zwierząt wrażliwych 
na stres była podstawą do opracowania metod identyfikujących 
takie osobniki. Symesma i Eikelenboom w pracy z 1978 roku 
wymienili, oprócz testu halotanowego, dwie inne metody przy-
życiowe. Pierwsza z nich polegała na analizie poziomu CPK 
i LDH5 w surowicy. Pobranie krwi mogło być poprzedzone wy-
siłkiem fizycznym zwierzęcia. Podwyższenie tych charaktery-
stycznych dla tkanki mięśniowej enzymów wskazywało na 
osobniki z predyspozycją do wystąpienia PSE. Druga metoda 
opierała się na wykonaniu biopsji mięśnia i oznaczaniu pozio-
mu glukozo-6-fosforanu i kwasu mlekowego [104]. 

Dalsze badania nad zmianami zachodzącymi w mięśniach 
zwierząt wrażliwych na stres przyczyniły się do opracowania 
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AK-1 – izoenzym 1 kinazy adenylanowej 
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Rys. 2. Wskaźniki biochemiczne osobników CC, CT i TT oraz cechy mięsa normalnego 
i PSE. (A) Genotypy TT i CC w locus RYR1 różnią się pod względem parametrów w mię-
śniach przed ubojem; (B) Różnice w poziomie albuminy, AK-1 i GPx między samicami 
o genotypach CC i CT; (C) Wskaźniki biochemiczne mięsa z wadą PSE i normalnego 
45-60 min po uboju; (D) Wskaźniki biochemiczne mięsa 24 godziny po uboju [42, 45, 49, 75]
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bardziej precyzyjnych metod diagnostycznych, w szczególno-
ści metod poubojowych. Qu i wsp. [87] wykazali, że analiza 
parametrów biochemicznych krwi pobranej po uboju pozwala 
na odróżnienie mięsa z wadą PSE od mięsa normalnego. Wy-
typowano 5 parametrów biochemicznych, których podwyż-
szenie we krwi związane jest z powstaniem wady PSE. Nale-
żą do nich: kinaza kreatynowa (CK), dehydrogenaza mlecza-
nowa (LDH), aminotransferaza asparaginowa (ang. aspartate 
aminotransferase ‒ AST), poziom glukozy (GLU) i mleczanów 
(LAC).

Najczęściej stosowane kryteria do diagnozowania mięsa 
z syndromem PSE to pH tkanki mięśniowej (mięśnia najdłuż-
szego grzbietu) w 45-60 minut (pH1) i 24 godziny po uboju 
(pH24), wskaźnik R1 (stosunek IMP/ATP) oraz przewodnictwo 
elektryczne w 45 minucie i w 2 godziny po uboju. Na podsta-
wie wielu badań zespołu Koćwin-Podsiadłej [42, 43, 45, 49, 
51, 56, 57, 58] opracowano metody diagnozowania mięsa wie-
przowego z odchyleniami jakościowymi, spośród których trzy 
metody mogą mieć zastosowanie w pracy hodowlanej. Meto-
da pH1pH24 polega na pomiarze stężenia jonów wodorowych 
tkanki mięśniowej w 45-60 minut oraz 24 godziny po uboju. 
Metoda pH1R1 wykorzystuje pomiar stężenia jonów wodoro-
wych tkanki mięśniowej w 45-60 minut po uboju oraz pomiar 
stosunku nukleotydów IMP/ATP (wskaźnik R1). Obie metody 
wykazują zależności z cechami jakościowymi, m.in. jasnością 
barwy (L*) i wyciekiem naturalnym, ze współczynnikiem kore-
lacji kanonicznej CR wynoszącym 0,641** dla metody 
pH1pH24 oraz 0,647** dla metody pH1R1. Metoda EC120pH24 
opiera się na pomiarze przewodności elektrycznej (ang. ele- 
ctrical conductivity) tkanki mięśniowej w 2 godziny post mor-
tem (EC120) oraz pH24. Są to kryteria, które w wysokim stopniu 
warunkują przydatność technologiczną i jakość kulinarną 
mięsa, m.in. tłuszcz śródmięśniowy, zawartość białka i wyciek 
naturalny (CR odpowiednio 0,624* i 0,770**). W przemyśle 
mięsnym zaleca się stosowanie metod pH1pH24 i EC120pH24. 
Opierając się na metodzie pH1R1 mięso o pH1 poniżej 6,0 i R1 
wyższym bądź równym 1,05 zaliczane jest do mięsa PSE, 
a w zakresach pH1≥6,0 i R1<1,05 do mięsa normalnego. We-
dług metody pH1pH24 mięso wieprzowe o wartości pH1 poniżej 
6,0 i wartości pH24 poniżej 5,5 jest uznawane za mięso PSE. 
Dla mięsa normalnego wartość pH1 jest wyższa lub równa 
6,0, a wartość pH24 mieści się w zakresie 5,5-6,0. Metoda 
EC120pH24 pozwala na wyodrębnienie tusz z mięsem o prawi-
dłowych parametrach mieszczących się w zakresie EC120≤4,5 
i pH24 od 5,5 do 6,0. Dla mięsa z odchyleniem jakościowym 
w kierunku PSE wartości te wynoszą powyżej 7,5 dla EC120 
i poniżej 5,5 dla pH24 [42, 49]. Parametry charakterystyczne 
dla osobników o genotypach CC, CT i TT przed ubojem oraz 
wskaźniki mięśni 45-60 minut i 24 godziny po uboju zostały 
przedstawione na rysunkach 2C i 2D.

Wśród metod diagnozujących wadliwe mięso PSE znajdują 
się również te uwzględniające barwę mięsa. Wykazana zo-
stała zależność między pH, wartością składowej L* oznacza-
jącej jasność barwy a jakością mięsa. Wartości graniczne L* 
dla mięsa normalnego powinny kształtować się w granicach 
52 do 55, zaś dla mięsa PSE przyjmować wartości powyżej 
55 [18, 100].

Straty w przetwórstwie mięsa pochodzącego od świń 
wrażliwych na stres (TT)

Przyspieszone tempo spadku pH w mięśniach po uboju powo-
duje obniżoną zdolność wiązania wody i straty w procesach 
obróbki technologicznej. Mięśnie polędwicy i szynki osobni-
ków obciążonych genem wrażliwości na stres wykazują obni-
żoną wydajność mięsa w czasie peklowania, wędzenia i pa-
rzenia w porównaniu z osobnikami wolnymi od tego genu. 
Gotowane szynki pochodzące od osobników o genotypie TT 
są bardziej suche i twardsze, w stosunku do mięsa pochodzą-
cego od CC i CT [24, 58]. Mięso z wadą PSE charakteryzuje 
większy o 5,5% wyciek wody i mniejsza o 12,6% wydajność 
gotowania oraz obniżona wydajność w procesie peklowania 

i wędzenia od mięsa normalnego, co powoduje, że mięso 
PSE nadaje się tylko na wyroby trwałe [49, 72, 86].

W celu przeciwdziałania powstawaniu mięsa wodnistego 
stosowane jest intensywne schładzanie tusz. Wykazano, że 
ochładzanie tusz w temperaturze ‒20°C i ‒10°C w krótkim 
czasie po uboju (do 80-90 minut) skuteczniej ogranicza wy-
stępowanie wady PSE niż ochładzanie tuszy w temperaturze 
0-4°C [79]. Do zagospodarowania mięsa wodnistego stoso-
wane są również technologie zwiększające wodochłonność 
mięsa i polepszające jego teksturę, m.in. dodatek środków 
żelujących, zagęszczających (np. pektyny, żelatyny) oraz 
podwyższających pH (np. węglanów i fosforanów). W czasie 
przetwarzania dodawane są również barwniki (m.in. kurkumi-
na, czerwień koszenilowa), ograniczające niekorzystny wpływ 
mięsa PSE na barwę wyrobów mięsnych. Wykorzystywane 
jest też panierowanie, które zmniejsza ubytek masy przy sma-
żeniu i grillowaniu z ok. 29-32% do ok. 7% [85]. W celu wyko-
rzystania mięsa PSE oraz zredukowania wpływu jego niskiej 
jakości na jakość końcowego produktu mięsnego, stosuje się 
mieszanie mięsa PSE z mięsem dobrej jakości, zazwyczaj 
w proporcji 25-50% [26]. 

Eliminacja genu wrażliwości na stres

Pierwsze badania występowania wady PSE w Polsce prze-
prowadzono w latach 70. XX wieku. Stwierdzono, że wadą 
dotkniętych było ponad 5% tusz dostarczanych do zakładów 
mięsnych. Wprowadzenie do programu krzyżowania towaro-
wego niemieckiej rasy landrance, obarczonej wysoką często-
ścią występowania allelu T, doprowadziło pod koniec lat 80. 
do występowania około 30% tusz z syndromem PSE [48].

Wykazano, że allel RYR1T wpływa na poprawę zawartości 
mięsa w tuszy, zwiększenie powierzchni oka polędwicy i cień-
szą warstwę tłuszczu podskórnego. Fenotypowy efekt allelu 
RYR1T różni się między rasami, liniami i badanymi stadami 
[58]. W przypadku rasy pbz między genotypami TT i CC udział 
mięsa w tuszy był większy o około 4%, a powierzchnia oka 
polędwicy większa o 4,64 cm2 [44]. W innych badaniach róż-
nica między zwierzętami homozygotycznymi w zakresie pro-
centowej zawartości mięsa wynosiła nawet do 7% [58]. 

Zwierzęta heterozygotyczne CT pod względem genu RYR1 
były przedmiotem zainteresowania wielu badaczy. W odnie-
sieniu do cech jakości, takich jak pH1, jasność barwy, kru-
chość mięsa i straty w procesie gotowania, mięso tuczników 
CT przyjmuje wartości zbliżone bardziej do mięsa osobników 
CC niż TT [58]. Heterozygoty CT charakteryzują się lepiej 
umięśnionymi tuszami niż CC (w przypadku pbz o około 
1,6%), a częstość występowania w ich tuszach wady PSE 
przyjmuje wartość pośrednią między homozygotami (w roku 
1996 w rasie pbz – 22% tusz obarczonych wadą PSE pocho-
dziło z osobników o genotypie CT, a 77% z osobników o geno-
typie TT) [44]. Efekt allelu RYR1T na częstość występowania 
mięsa PSE zależy również od stopnia umięśnienia i masy 
ubojowej tuczników. Wśród nosicieli genu RYR1T zawierają-
cych powyżej 50% mięsa w tuszy stwierdzono około 16% wię-
cej przypadków wady PSE w porównaniu do ich analogów 
o mięsności poniżej 50% [58].

Archibald w pracy z 1987 roku opisywał zalety homozygot 
TT , związane m.in. z chudością tuszy i możliwością otrzymy-
wania heterozygot CT, które w tamtych czasach były uważane 
za przeważające nad wadami, jakie ze sobą niesie ten geno-
typ, czyli nagłych upadków na skutek PSS i występowania 
wady mięsa PSE [4]. W późniejszych latach stwierdzono jed-
nak, że korzystny wpływ allelu RYR1T na umięśnienie i zawar-
tość mięsa w tuszy zostaje zniwelowany przez straty związa-
ne z wysoką częstością występowania mięsa z wadą PSE 
(36-100%) [44]. Poza tym osobniki wrażliwe na stres (TT), 
w porównaniu z CT i CC, mają niższą płodność i dzienny przy-
rost, większy udział martwych urodzeń, częstsze upadki w cza-
sie załadunku i transportu oraz rozładunku. Udowodniony zo-
stał również negatywny wpływ allelu RYR1T w genotypie ro-
dziców na wielkość miotu oraz na przeżywalność prosiąt do 
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wieku 9-11 tygodni. Mioty rodziców o genotypach TTxTT, 
w porównaniu do miotów rodziców CCxCC i CCxTT, były 
mniej liczne w dniu urodzenia i w 21. dniu życia. Po 9-11 tygo-
dniach od urodzenia mioty rodziców o genotypach CTxCT, 
CTxTT i TTxTT miały mniejszą liczbę prosiąt niż mioty rodzi-
ców CCxCC, CCxCT i CCxTT [61].

Uzasadnia to eliminację zwierząt z genem wrażliwości na 
stres ze stad hodowlanych. Z tego powodu recesywny allel 
RYR1T jest stopniowo, ale skutecznie usuwany. Ograniczenie 
występowania heterozygotycznych osobników CT, u których 
częstość pojawiania się wady PSE sięga 36%, przeciwdziała 
występowaniu homozygot TT. Przykładem są badania prowa-
dzone w latach 1991-1994 na linii pbz-23, w której całkowita 
eliminacja genu wrażliwości na stres ze stada podstawowego 
przyczyniła się do obniżenia występowania mięsa PSE z 36% 
w pokoleniu F0 do 11,6% w pokoleniu F1. Jednocześnie do-
szło do nieznacznego obniżenia mięsności tusz (o ok. 0,45%) 
[54, 58, 62, 82]. Występowanie mięsa cieknącego u homozy-
got CC pozostaje przedmiotem rozważań i podawane są inne 
geny, które mogą się do tego przyczyniać, m.in. gen kalpasta-
tyny (CAST) [53]. Obecnie Krajowy Program Hodowlany za-
kłada eliminację RYR1T z ras matecznych wbp i pbz. 

Podsumowanie

Wada mięsa typu PSE jest spowodowana nadmiernym uwal-
nianiem jonów wapnia (Ca2+) z siateczki sarkoplazmatycznej, 
powodującym zaburzenia procesów metabolicznych w tkance 
mięśniowej przed ubojem zwierzęcia i po nim. Dochodzi wte-
dy do wzmożonej glikolizy, akumulacji mleczanów w mię-
śniach, denaturacji białek i kwasicy, które pogarszają cechy 
jakościowe mięsa. Dzięki wspólnej pracy genetyków i zoo-
techników poznano mechanizmy powstawania tej wady. Dużą 
rolę w poszerzeniu wiedzy na temat wady PSE wniosły prace 
polskich zespołów badawczych kierowanych przez prof. Ma-
rię Koćwin-Podsiadłą oraz prof. Jolantę Kurył. Dzięki bada-
niom nad wpływem genotypów CC, CT i TT na osobniki i ja-
kość mięsa w tuszy opracowano testy służące do wykrywania 
osobników obarczonych mutacją oraz metody diagnozowania 
wadliwego mięsa PSE. Dzięki zidentyfikowaniu odpowiedzial-
nego za wadę allelu RYR1T od wielu lat prowadzona jest jego 
eliminacja, która skutecznie zredukowała przypadki wady 
PSE. Drugim warunkiem zminimalizowania występowania 
wady PSE w wieprzowinie jest przestrzeganie dobrostanu 
zwierząt w czasie tuczu, obrotu przedubojowego i procedur 
ubojowych. 
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Lata doskonalenia bydła mlecznego w kierunku zwiększonej 
wydajności mlecznej doprowadziły do nadprodukcji mleka 
i produktów mlecznych. Obecnie zainteresowanie konsumen-
ta przenosi się na żywność o bardzo dobrej jakości. Aby 
otrzymywać mleko wysokiej jakości konieczne jest zapewnie-
nie odpowiednich warunków środowiskowych utrzymywanym 
krowom oraz higienicznych warunków pozyskiwania tego su-

rowca. Niespełnienie tych kryteriów może prowadzić do sta-
nów zapalnych wymienia, które negatywnie wpływają na ja-
kość mleka. Oprócz czynników środowiskowych, na zwięk-
szenie odporności krów na stany zapalne mają wpływ czynni-
ki genetyczne. Dlatego prowadzone są intensywne badania 
mające na celu identyfikację markerów genetycznych związa-
nych ze stanem zdrowia wymienia, a w szczególności z od-
pornością na mastitis oraz takich, które oprócz poprawy zdro-
wotności wymienia będą korzystnie wpływały na cechy jako-
ściowe mleka [2, 3, 16]. Takim markerem mogłaby się stać li-
pokalina-2.

Lipokalina-2 (LCN2) wchodzi w skład lipokalin ‒ dużej gru-
py niewielkich, zewnątrzkomórkowych białek ludzkich, zwie-
rzęcych i roślinnych o masie ok. 18-20 kDa [1, 5], które należą 
do nadrodziny kalicyn [10]. Zwierzęce lipokaliny to grupa bar-
dzo zróżnicowanych białek, które charakteryzują się podobną 
budową trzeciorzędową oraz wysoce konserwatywną struktu-
rą aminokwasową motywów (SCR ‒ ang. short conserved 
region) [15]. Lipokaliny wykazują zdolność do wiązania i trans-
portowania małych, hydrofobowych cząsteczek oraz charak-
teryzują się dużym zróżnicowaniem funkcjonalnym. Biorą 
udział w procesach regulacji starzenia się komórek, ich różnico-
waniu oraz modelowaniu odpowiedzi immunologicznej [11]. Lipo-
kalina-2 (LCN2, znana również jako NGAL ‒ ang. neutrophil 
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