« zakres kriokonserwacji materiatu biologicznego (ochrona
ex-situ),

» warunki uczestnictwa w programie,

» podmioty uczestniczgce w realizacji programu.

Badania naukowe. Objecie ochrong tak réznych populacji
zwierzgt gospodarskich pozwolito na prowadzenie szeregu
intersujgcych projektow i badan, ktére przyczynity sie zaréw-
no do ich lepszego poznania, jak i wykorzystania ich unikal-
nych wtasciwosci.

Najwiekszym realizowanym w ramach Instytutu Zootechni-
ki projektem jest Bio-strateg (2016-2019), ktéry przyczynit sie
do olbrzymiej popularyzacji produktéow niszowych pochodzg-
cych od ras rodzimych, zwtaszcza bydta, owiec i swin. W ra-
mach tego projektu wspotpracuje szereg jednostek nauko-
wych, a takze producentéw i lokalnych wytworcow. Projekt
ma za zadanie okreslenie optacalnosci chowu zwierzat ras
zachowawczych w gospodarstwach rodzinnych oraz wyko-
rzystanie tych ras w gospodarstwach niskonaktadowych do
pozyskiwania wysokiej jakosci produktéow lokalnych, a takze
ich wykorzystanie w ochronie i wtasciwym zagospodarowaniu
siedlisk cennych przyrodniczo. Inny segment zagadnieh po-
Swiecony jest wykorzystaniu innowacyjnych i wysokowydaj-
nych technik analiz genomu do charakterystyki, ochrony bio-
réznorodnosci oraz identyfikacji podtoza genetycznego istot-
nych cech funkcjonalnych i produkcyjnych ras zachowaw-
czych, podobnie jak w selekcji i eliminacji zwierzgt obarczo-
nych chorobami o podtozu genetycznym; opracowywane sg
nowe metody konserwacji oraz kryteriow selekcji dawcow
izolowanego materiatu genetycznego do wykorzystania w pro-
gramach zachowania bior6znorodnosci zwierzat. Nalezy pod-
kresli¢, ze projekt ten zostat wybrany jako czwarty najlepszy
sposrod ponad setki ocenianych przez NCBIR w roku 2016.

Znaczenie bioréznorodnosci zwierzat gospodarskich wo-
bec zmian klimatycznych

Wbrew mniemaniu niektdrych oséb, zasoby genetyczne nie
sg tylko odbiciem naszej przesztosci i nie petnig funkcji przed-
miotéw zgromadzonych w skansenie. Ich ochrona nie jest
réwniez powodowana nostalgig za przesztoscig. Ktos stusz-
nie stwierdzit, ze nie znajgc do konca witasciwosci zywych
organizmoéw zbyt wiele mozemy straci¢, pozwalajgc na ich
zginiecie. Obecne badania w obszarze szeroko pojetej gene-
tyki i biotechnologii pokazujg stuszno$c tej tezy i coraz wiek-

szg uwage przyktadamy do obserwaciji tego, co natura wypra-
cowata przez setki, tysigce, a nawet miliony lat. Nie dziwi tez
fakt, ze wobec coraz wyrazniej widocznych zmian klimatycz-
nych nalezy z wiekszg pokorg patrze¢ na rasy o duzych zdol-
nosciach przystosowawczych, tatwo akceptujgce trudne wa-
runki srodowiskowe i zdolne do przekazania tych cech, zwtasz-
cza wobec przewidywanego przyrostu liczby ludnosci. Wazne
jest takze dazenie do obnizenia emisji gazéw cieplarnianych
(GHG) poprzez stworzenie nowoczesnych systeméw obiegu
materii i pierwiastkow, gdzie substancje bedgce odpadami
jednego procesu stanowig materiat wyjsciowy dla nastepne-
go. Ten fakt zauwazony zostat przez FAO, a obecnie zaowoco-
wat szeregiem projektdw, pozwalajgcych na wykorzystanie
lokalnych ras w procesach obiegu materii, tak aby optymalnie
wykorzystac przetwarzang materie i energie [1, 12].
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Wzrost spotecznej swiadomosci i dyskusje dotyczace jakosci
spozywanych produktéw spowodowaty, ze konsumenci coraz

czesciej zwracajg uwage nie tylko na cene, lecz takze na ja-
ko$¢ kupowanych produktéw miesnych. Mieso o gorszej jako-
Sci nie jest akceptowane, m.in. z powodu kojarzenia jakosci
z bezpieczenstwem spozywanej zywnosci [14]. Wieprzowina
jest jednym z najczesciej konsumowanych rodzajow miesa na
Swiecie. W Polsce w 2016 roku spozycie miesa wieprzowego
na jednego mieszkanca wynosito 40,8 kg i byto wyzsze od
spozycia miesa drobiowego i wotowego, ktére siegato odpo-
wiednio 29,2 kg i 2,1 kg [28].

Na jako$¢ miesa wieprzowego wptywajg czynniki gene-
tyczne (25-45%), w tym rasa i genotyp, oraz srodowiskowe
(55-75%). Wiele cech jakosci wieprzowiny jest uwarunkowa-
nych przez geny, m.in. RYR1 (gen receptora rianodyny),
PRKAG3 (gen podjednostki y kinazy biatkowej aktywowanej
przez AMP), PKM2 (gen kinazy pirogronianowej migsni),
CAST (gen kalpastatyny), MYOG (gen miogeniny), H-FABP
(gen biatka transportujgcego kwasy tluszczowe miesnia ser-
cowego). Do czynnikéw $rodowiskowych nalezg warunki od-
chowu (technologie chowu i tuczu), pora roku, poziom streso-
réw podczas tuczu i obrotu przedubojowego, technologia ubo-
ju oraz sposob schtadzania tusz i dojrzewanie miesa [44, 47,
54, 80, 101]. W badaniach Przybylskiego i wsp. [86] wyka-
zano, ze w badanej grupie 390 tucznikéw, pochodzgcych
z krzyzowania loch linii Naima z knurami hybrydami linii P76 —
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PenArLan, migso z wadg PSE wystepowato w 2,31%, a mie-
so czgsciowo PSE — w 5,13% tusz. Autorzy przypisujg wyste-
powanie miesa wadliwego raczej stresogennym warunkom
obrotu przedubojowego i uboju niz czynnikom genetycznym,
poniewaz stada swih PenArLan sg od lat objete programem
eliminaciji allelu RYR17 [86]. Czynniki stresowe zwigzane z po-
stepowaniem przedubojowym mogg wyzwala¢ miopatie stre-
sowe w miesniach. Jest to grupa schorzen o podtozu gene-
tycznym, ktére powodujg nieprawidtowe przemiany energe-
tyczne w migsniach i w konsekwencji zmiany jakosciowe
ujawniajgce sie wadami miesa [48].

Wadliwe mieso ma ograniczong funkcjonalnos¢, ktora jest
spowodowana przez jedng lub wiecej niepozgdanych cech:
nieodpowiednig barwe, smak, teksture i przydatnos¢ prze-
tworczg oraz kulinarng [85, 102]. Mieso jasne (ang. pale),
migkkie (ang. soft) i wodniste (ang. exudative), nazywane mie-
sem PSE, ma bledszy kolor, miekkg konsystencje, obnizong
zdolnos¢ utrzymania wody wiasnej, wysoki ubytek masy i znacz-
ne zakwaszenie tkanki miesniowej w 45 minut i 24 godziny po
uboju w poréwnaniu z miesem normalnym, okreslanym jako
RFN (ang. reddish-pink, firm, non-exudative — czerwonaworo-
zowe, twarde, nieciekngce). Sg to wlasciwosci niepozadane
nie tylko pod wzgledem oceny sensorycznej, ale rowniez z po-
wodu obnizenia wartosci technologicznej [18, 45, 46].

Problem jasnego i wodnistego miesa zostat zauwazony
juz w latach 50. XX wieku. Pierwsze doniesienie pochodzi
z 1954 roku. Ludvigsen pierwotnie okreslit to odchylenie jako-
Sciowe jako muscle degeneration. W 1955 r. we Francji wada
zostata opisana przez Henry i wsp., a w 1959 roku w USA
przez Briskeya i wsp. [13]. Pierwsze badania dotyczace wy-
stepowania miesa PSE w USA wykazaty, ze sposrod 15 tys.
analizowanych szynek 18% byto dotknietych tg wada. Dalsze
badania pozwolity stwierdzi¢, ze pewne rasy i linie Swin majg
predyspozycje do wystepowania miesa PSE w tuszy. W Euro-
pie wada PSE wystepowata m.in. u ras landrance i pietrain
[13, 14]. W Polsce w latach 70. XX wieku ponad 5% tusz do-
starczanych do zaktadéw miesnych byto dotknietych tg wada.
Na przetomie lat 80. i 90. odnotowano w szczegdlnosci w ob-
rebie rasy pbz o wysokiej miesnosci, ale i znacznej wrazliwo-
$ci na stres, znaczgcy wzrost (ok. 10-20%) wystepowania tusz
z migsem PSE [48]. Weryfikacja wystepowania tej wady w réz-
nych rasach przyczynita sie do odkrycia zaleznosci miedzy
wystepowaniem wady PSE w tuszach zwierzat dobrze umie-
$nionych, co byto konsekwencjg intensywnej selekcji w kie-
runku poprawy miesnos$ci $win [14].

Miesnie w tuszy réznig sie¢ m.in. pod wzgledem predyspo-
zycji do utraty koloru, spadku pH oraz sktonnosci do wysta-
pienia wady PSE. Zazwyczaj zmiany PSE nie obejmujg cate-
go uktadu miesniowego tuszy, ale wystepujga w najwarto-
Sciowszych wyrebach, o duzym udziale biatych wtokien mie-
Sniowych, ktére z powodu wiekszej zawartos$ci glikogenu sg
bardziej predysponowane do powstania PSE niz wtokna czer-
wone. Najczesciej wada PSE wystepuje w miesniu najdtuz-
szym grzbietu (m. longissimus dorsi), miesniu potbtoniastym,
czterogtowym i dwugtowym uda, a zmianami moze by¢ objeta
tylko cze$¢ miesnia [2, 13, 48]. W badaniach Mlynka i wsp.
z 2013 roku [70], przeprowadzonych na tucznikach transpor-
towanych z trzech krajow europejskich (Stowac;ji, Wegier i Ho-
landii), wykryto nizszy udziat wad typu PSE w musculus semi-
membranosus (12,68%) niz w musculus longissimus dorsi
(19,44%).

Czynniki genetyczne

Gtownym sposobem wykrycia osobnikdéw predysponowanych
do wystgpienia miesa PSE jest pojawienie sie u nich objawéw
swinskiego zespotu stresowego (ang. Porcine Stress Syndro-
me — PSS), znanych u cztowieka jako gorgczka ztos$liwa
(ang. malignant hyperthermia). PSS objawia sie u $win nad-
miernym pobudzeniem, trudnosciami w poruszaniu i oddycha-
niu, przebarwieniami na skorze, sztywnoscig miesni, a nawet
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nagta Smiercig [6, 7, 58]. W latach 70. XX w. opracowano me-
tode stuzgcg do wykrywania osobnikéw wrazliwych na stres,
majgcych predyspozycje do wystepowania miesa z wadg
PSE. Test opierat sie na ekspozycji mtodych swin na aneste-
tyk halotan i w zaleznosci od wystgpienia objawéw PSS — kla-
syfikacji osobnikow jako wrazliwych Hal* i niewrazliwych Hal-.
W kolejnych latach udowodniono, ze wrazliwo$¢ swih na stres
jest uwarunkowana genetycznie przez recesywny autosomal-
ny gen, ktérego locus nazwano HAL, od anastetyku stosowa-
nego w tescie halotanowym. Allel HAL" oznaczat dominujacy,
prawidtowy allel, a HAL" allel recesywny, powodujgcy wysta-
pienie PSS [48, 58].

Pierwsze doniesienia na temat biochemicznych podstaw
PSS dotyczyty znaczacej réznicy w tempie wyptywu Ca?*
z mitochondriéw tkanki miesniowej w warunkach beztlenowych
miedzy osobnikami wrazliwymi (ang. stress-susceptible — SS)
a odpornymi na stres (ang. stress-resistant — SR). U osobni-
kow SS byt on dwukrotnie wyzszy niz u SR. Dodatkowo za-
uwazono, ze halotan zwiekszat wyrzut jonéw wapniowych
z mitochondridw tylko u osobnikéw SS. Sgdzono wowczas, ze
to nadmiar uwolnionych jonéw Ca?* z mitochondriéw osobni-
kow SS jest czynnikiem powodujgcym wade PSE i przypadki
gorgczki ztosliwej [17].

Poznanie znaczenia uwalniania jonéw Ca?* z siateczki sar-
koplazmatycznej w migsie PSE przyczynito sie do dalszych
odkry¢é. W 1991 r. zostaty opublikowane przetomowe prace
Fuji i wsp. [27] oraz Otsu i wsp. [77], informujgce o zidentyfi-
kowaniu na chromosomie szdstym swini punktowej mutacji
w genie receptora rianodyny, jako przyczyny gorgczki zto$li-
wej u swin. Wykryta mutacja wystepuje w genie RYR1 kodu-
jacym izoforme 1 receptora rianodynowego (RYR1). Jest on
homotetramerycznym kanatem wapniowym uwalniajgcym
jony Ca?* z ER komérek miesni szkieletowych, ktére sg wyma-
gane do powstania skurczu. Mutacja w RYR17 w pozycji 1843,
polegajgca na tranzycji cytozyny na tymine (C1843T), skutku-
je zmiang w sekwencji aminokwasowej — argininy w pozycji
615 na cysteine (R615C). Powoduje to zwiekszenie wrazliwo-
$ci RYR1 na jony Ca?* i dtuzszy czas otwarcia kanatu oraz
wzrost ilosci Ca?* wymaganej do jego inaktywacji. W konse-
kwencji w sarkoplazmie pojawia sie nadmierna ilo$¢ Ca?*, po-
wodujgca ciggty skurcz miocytéw i sztywnos¢ miesni (rys. 1B).
Przekroczenie stezenia jonéw wapniowych w sarkoplazmie
powyzej 200 uM prowadzi do aktywacji metabolizmu miesni
i nasilenia produkcji mleczanu post mortem. Miocyty reagujg
zwiekszong produkcjg ATP na drodze fosforylacji oksydacyj-
nej i glikolizy. W konsekwencji dochodzi do kwasicy [8, 10, 31].
Mutacja w genie RYR1 wystepuje rowniez u ludzi i jest powo-
dem wystapienia zespotu hipertermii ztosliwej (ang. malignant
hyperthermia — MH) oraz miopatii typu central core (ang. cen-
tral core disease — CCD) [91, 112].

Selekcjonowanie zwierzat w celu uzyskania wysokiej mig-
snosci byto przyczyng pojawienia sie mutacji w genie RYR1,
ktora wywotuje nieprawidtowosci metabolizmu, a w konse-
kwencji pogorszenie jakosci miesa. Homozygoty pod wzgle-
dem tej mutacji (TT) sg predysponowane do wystgpienia syn-
dromu stresu u $win (ang. Porcine Stress Syndrome — PSS),
ktéry wystepuje u ras o wysokim umiesnieniu, m.in. pietrain,
landrace belgijska, poniewaz mutacja w genie RYR1 jest jed-
noczesnie zwigzana z miesnos$cig i niskim ottuszczeniem tu-
szy [90]. Wykryta mutacja w genie RYR1 odpowiada wcze-
Sniej opisywanej mutacji w genie halotanowym. Genotypy
RYR1°RYR1°, RYR1°RYR1" oraz RYR1'TRYR1" odpowiadajg
genotypom HALNHALN, HALNHAL" i HAL"HAL" [58]. Bada-
nia miesa pochodzgcego od tucznikédw czystorasowych
pietrain wykazaty, ze osobniki homozygotyczne TT cha-
rakteryzowat wiekszy udziat migsa i mniejszy udziat tlusz-
czu niz heterozygoty CT, a jako$¢ szynki i poledwicy obu
grup byta niezadowalajgca, przyjmujgca wartosci typowe
dla wady PSE [11]. Inne mutacje odpowiedzialne za wy-
stepowanie miesa PSE moga wigzac¢ sie z SERCA i IP3R
[31].



Cechy miegsni osobnikéw obcigzonych allelem RYR1T
przed ubojem

Wade PSE wywotuje zaburzony metabolizm wapnia obserwo-
wany przed ubojem i po nim. W miesniach zywych zwierzat
dominujgcy sposob produkcji energii zwigzany jest z utlenia-
niem. Wyjatkiem jest silny stres, np. podczas walki lub uciecz-
ki, kiedy wydajnos$¢ tlenowa zostaje przekroczona i konieczne
jest wytwarzanie energii rowniez na drodze beztlenowej.
W konsekwencji dochodzi do nagromadzenia mleczanu, ktory
jest koncowym produktem rozktadu glikogenu.

W trakcie spoczynku w miesniach longissimus dorsi $wini
bez nosicielstwa allelu T genu RYR1 stezenie glikogenu wy-
nosi ok. 83 ymol/g miesni [93]. Natomiast sposrod trzech ge-
notypow RYRT najnizsza zawartosc¢ glikogenu w miesniu /on-
gissimus lumborum wystepuje u osobnikéw o genotypie TT.
Odwrotna zaleznos¢ dotyczy poziomu mleczanu w mie$niach,
ktéra jest najwyzsza u homozygot recesywnych TT, a najniz-
sza u homozygot dominujgcych CC [25, 52].

Wykazano réwniez réznice miedzy nosicielami allelu rece-
sywnego RYR1" a osobnikami wolnymi od tej mutacji w odnie-
sieniu do reakcji na transport i odpoczynek przed ubojem, po
ktérych wykryto réznice w pracy serca oraz poziomie kinazy
fosfokreatynowej (ang. creatine phosphokinase — CPK), zna-
nej rowniez pod nazwg kinazy kreatynowej (ang. creatine ki-
nase — CK). U osobnikéw z genotypem CT wystgpito wyzsze
tetno i wyzszy poziom CPK niz u homozygot CC [22]. U homo-
zygot recesywnych TT wystepuje rowniez podwyzszenie po-
ziomu kreatyniny, bilirubiny, alkalicznej fosfatazy, kinazy fos-
fokreatynowej i dehydrogenazy mleczanowej (ang. /actate
dehydrogenase — LDH). Nie wykryto natomiast znaczgcej
réznicy w zawartosci Ca?* w osoczu miedzy osobnikami wraz-
liwymi a opornymi na stres [82]. U osobnikdéw z genotypem TT
dochodzi posmiertnie do przys$pieszenia tempa glikogenolizy
i glikolizy, o czym $wiadczy obnizona zawarto$¢ ATP, fos-
fokreatyny i glikogenu oraz wyzszy poziom mleczanu. Powodu-
je to obnizone pH post mortem w miesniach i w konsekwenciji
pogorszenie jakosci miesa [95]. Parametry charakterystyczne
dla genotypoéw CC i TT przedstawione sg na rysunku 2A.

Stres zwierzat w postepowaniu przedubojowym

Podczas odchowu $winie mogg by¢ narazone na stres wywo-
tany m.in. przez czynniki sSrodowiskowe (niewtasciwy odchow
prosiat, nieoptymalna temperatura w pomieszczeniach inwen-
tarskich). Intensywny chéw naraza zwierzeta na wigkszg po-
datnos$¢ na czynniki stresowe. Stresory wywotujg m.in. akty-
wacje osi podwzgorze-przysadka-kora nadnerczy (HPA) i osi
uktad wspotczulny-kora nadnerczy (SAM). Wysoki poziom
stresu oraz nieprzestrzeganie regut prawnych zwigzanych
z dobrostanem majg negatywny wptyw m.in. na ptodnos¢ i od-
pornosc¢ zwierzgt oraz jako$¢ miesa [68, 116]. Kazdy etap po-
stepowania przedubojowego, szczegdlnie traktowanie w cza-
sie transportu do rzezni i w rzezni, jest istotny dla ostatecznej
jakosci migsa. Okoto 10-25% przypadkéw migsa PSE jest
spowodowanych oddziatywaniem réznorodnych stresorow,
m.in. zmeczenie fizyczne, gtdd, pragnienie, bdl, zageszczenie
i mieszanie zwierzat od réznych dostawcéw. Czynniki streso-
genne przyspieszajg przemiany metaboliczne, w tym prze-
ksztatcanie glikogenu do mleczanu i jonéw wodorowych, co
w konsekwencji prowadzi do bardzo szybkiego obnizenia pH
w miesie do 45 min po uboju [47] — rysunek 1A.

Na dobrostan zwierzat i jednoczesnie na jako$¢ miesa
istotny wptyw majg zatadunek i roztadunek zwierzat, tempe-
ratura i czas trwania transportu oraz poziom sttoczenia swin
w pojezdzie. W czasie transportu kolejowego i drogowego
wszystkie $winie muszg mie¢ mozliwos¢ przebywania co naj-
mniej w naturalnej pozycji lezgcej i stojacej. Zgodnie z Rozpo-
rzgdzeniem Rady (WE) gesto$¢ zatadunku podczas transpor-
tu w przypadku swih o masie ciata ok. 100 kg nie powinna
przekracza¢ 235 kg/m?, czyli ok. 0,426 m?/100 kg [19]. Mate
zageszczenie utrudnia utrzymanie réwnowagi i powoduje po-

ranienia zwierzat, natomiast zbyt duze uniemozliwia im przy-
jecie wygodnej pozycji i nasila zachowania terytorialne [105].
Przewozenie zwierzat zarbwno w zbyt duzej, jak i w zbyt ma-
tej obsadzie na jednostke powierzchni nie jest wskazane, po-
niewaz powoduje obnizenie pH miesa mierzonego w 30 minut
po uboju [106].

Transport $win na mniejsze odlegtosci stymuluje wytwa-
rzanie miesa z wada typu PSE, gdyz stres zwigzany z zata-
dunkiem i roztadunkiem naktada sig na siebie [47]. Transport
przed ubojem powoduje wykorzystanie glikogenu, glukozy i glu-
kozo-6-fosforanu, co powoduje posmiertne wieksze obnize-
nie pH w miesniach. Zauwazono, ze zwiekszone tempo gliko-
lizy jest tagodzone przez odpoczynek przed ubojem. Zastoso-
wanie odpoczynku przedubojowego zwierzgt moze przyczy-
nia¢ sie do poprawy jakosci migsa i zredukowania czestosci
wystepowania wady PSE [98].

Guardia i wsp. [30] wykazali, ze krotszy czas transportu
przy niskim zageszczeniu zwierzat (0,5 m?/100 kg) zwieksza
ryzyko wystgpienia wady PSE, a w transporcie trwajgcym dtu-
zej niz 3 godziny optymalne zageszczenie powinno wynosi¢
0,425 m?/100 kg masy ciata zwierzat. Hatas w czasie zatadun-
ku czy wytadunku osiggajacy powyzej 85 dB jest uwazany za
niekorzystny dla jako$ci wieprzowiny, poniewaz wokalizacja
zwierzat prowadzi do stresu i aktywacji mechanizmoéw obron-
nych [107].

Na poziom stresu zwierzgt wptywa rowniez tgczenie stad
swin na fermach lub podczas transportu i odpoczynku przed-
ubojowego. Badania wykazaty, ze u grup $win mieszanych
przed ubojem wystgpit istotny statystycznie obnizony poziom
pH w 45 min po uboju oraz obnizone poziomy biatek: AK-1,
GAPDH i LDH-A [74].

Znaczny wptyw na jako$¢ migsa ma sposob oszatamiania
i wykrwawiania. Skrécenie czasu oszatamiania i bezposred-
nie wykrwawianie zwierzat w pozyciji lezagcej, zamiast w pozy-
Cji wiszacej, zmniejsza czestos¢ wystepowania wadliwego
miesa. Oszatamianie moze powodowac¢ powstanie krétkiego
stresu przed ubojem. Najwiekszy stres powstaje w wyniku
oszatamiania prgdem elektrycznym [47]. Oszatamianie zwie-
rzat przy pomocy dwutlenku wegla generuje mniejszy stres
i jako$¢ uzyskanego miesa jest lepsza niz w przypadku osza-
tamiania elektrycznego. Wykazano, ze w migsniach zwierzat
oszatamianych elektrycznie, w szczegdlnosci sposobem head
to brisket, odnotowano wieksze tempo spadku pH post mor-
tem, a migso pochodzgce od tych zwierzat charakteryzowato
sie wiekszym wyciekiem naturalnym (ang. drip loss) niz mieso
zwierzgt oszatamianych 90% CO, [16, 69]. W badaniach Par-
ka i wsp. [79] wykazano, ze najnizsza czestos¢ wady PSE
wystepuje przy niskim napieciu uzywanym do elektronarkozy
(220-240 V), w poréwnaniu do wartosci 250-280 i 430 V.
W przypadku oszatamiania gazowego dwutlenkiem wegla
o dwéch réznych stezeniach — 92% CO, i 88% CO,, mieso
z wadg PSE wystgpito z czestoscig odpowiednio 16% i 9%
[3].

Pora roku, w ktorej przeprowadzany jest ubdj, to kolejny
czynnik majgcy wptyw na jako$¢ miesa, poniewaz temperatu-
ra otoczenia przyspiesza tempo przebiegu glikogenolizy post
mortem. Zaobserwowano wyzszg frekwencje wystepowania
miesa PSE w sezonach wiosennym i letnim, a w jesiennym
i zimowym — miesa z wadg DFD (ang. dark, firm, dry — ciem-
ne, jedrne, twarde, suche) [15, 30, 47, 85].

Parametry w miesniach post mortem

Na jakos$¢ miesa wptywajg procesy przemiany energii zacho-
dzace w tkance miesniowej po uboju. Po wykrwawieniu tlen
oraz bogate w energie sktadniki, m.in. glukoza, nie sg trans-
portowane do komoérek migsniowych, a cykl kwasow trikar-
boksylowych oraz fosforylacja oksydacyjna nie funkcjonuja.
Zuzycie energii trwa nadal po smierci, ale z powodu braku
dostepu tlenu do komérek zachodzi oddychanie beztlenowe.
W komérkach miesniowych nadwyzka energii jest sktadowa-
na w formie glikogenu i fosfokreatyny (ang. phosphocreatine —
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PCr, inaczej fosforanu kreatyny, ang. creatine phosphate — CP),
dzieki czemu miesnie post mortem mogg nadal wykorzysty-
wac je jako zrédto energii na drodze glikogenolizy i glikolizy
beztlenowej [33, 63, 83, 95]. W miesniach po uboju mozna
wyréznic trzy stadia: (1) pierwsze 30 minut po uboju: pH nie
spada, ATP jest odnawiany w reakcji katalizowanej przez ki-
naze kreatynowg (fosfokreatyna + ADP > ATP + kreatyna);
(2) 1-3 godziny po uboju: nastepuje spadek pH, produkcja
kwasu mlekowego oraz poczatkowo utrzymywane jest steze-
nie ATP na statym poziomie; (3) 1-30 godzin po uboju: wy-
czerpanie ATP z powodu braku glikogenu i inaktywacji enzy-
mow glikolitycznych, pH zostaje ustalone na poziomie ok. 5,5
[33, 95] — rysunek 1D.

Poczatkowo ATP jest uzupetniany w reakcjach katalizowa-
nych przez kinaze kreatynowg (CK), rozktadajgcg fosfokre-
atyne (PCr), oraz kinaze adenylanowg (AK, inaczej miokina-
za). Po wykorzystaniu 70% PCr poziom ATP gwattownie spa-
da i wykorzystywany jest glikogen zgromadzony w migs$niach.
Glikogen jest rozktadany do glukozo-1-fosforanu, ktéry na-
stepnie jest przeksztatcany do glukozo-6-fosforanu, a ten do
pirogronianu (CH,COCOO- + H*) i ATP [33, 95]. Refosforyla-
cja ADP do ATP przeciwdziata tworzeniu trwatej aktynomio-
zyny. Gdy rozpad ATP przewyzsza tworzenie ATP, powstaja-
ca aktynomiozyna skraca sarkomery i zwigksza napiecie mig-
$ni, dajgc poczatek rigor mortis, czyli stezeniu posmiertnemu.
Rigor mortis jest zakonczony, gdy caly zapas ATP zostanie
zuzyty [95].

Stezenie jonéw wodorowych (pH)

W trakcie odpoczynku $wini odczyn pH tkanki mig$niowej jest
prawie obojetny, w m. longissimus waha sie w zakresie 7,0-7,2.
Duza czgs¢ CO, ulegadyfuzji z komorek do erytrocytéw, a po-
wstajgce protony s3g stale buforowane przez hemoglobine.
W ptucach zachodzi odwrotna reakcja, w ktérej na 1 mol wy-
dychanego CO, neutralizowany jest 1 mol protonéw [83]. Na-
tomiast w miesniach post mortem produkty metabolizmu nie
sg usuwane i dochodzi do ich akumulaciji.

Jedng z reakcji odpowiedzialnych za obnizenie pH w mie-
Sniach po uboju jest akumulacja H* pochodzgcego z kwasu
mlekowego. Natomiast wedtug Robergsa i wsp. [89] reakcja
uznawang za gtébwng przyczyne kwasicy metabolicznej jest
hydroliza ATP do ADP, Pi i H*, w ktérej zachodzi akumulacja
H*, gdy ilos¢ produkowanych jonéw wodorowych przewyzsza
mozliwosci buforowania i transportowana ich poza komorke.
Wykorzystujac model matematyczny wykazano [96], ze ATPaza
jest gtdbwnym zrodtem H*, a kwas mlekowy nie przyczynia sie
do zakwaszenia. Nowsza literatura wymienia rowniez hydroli-
ze nukleotydéw, tj. ATP, ADP, AMP i IMP, jako Zrodto jonow
wodorowych obnizajgcych pH po uboju [109] — rysunek 1C.

Nagromadzenie jonéw wodorowych powoduje stopniowy
spadek pH, a szybkos¢ tego spadku jest czynnikiem decydu-
jacym o ostatecznej jakosci i wartosci technologicznej wie-
przowiny. Homozygoty recesywne (TT) i heterozygoty (CT)
pod wzgledem genu RYR7 w poréwnaniu z homozygotami
dominujgcymi (CC) majg nizsze pH w miesie po uboju [99].
U zwierzat odpornych na stres pH miesni bezposrednio po
uboju wynosi 7,0-6,8 [48]. Stopniowo przebiegajgca glikoge-
noliza wywoduje spadek pH do ok. 5,5-5,6 po 24 godzinach
od uboju, a przy ubogiej zawartosci glikogenu do 6,0 [58].
U osobnikéw obcigzonych genem RYR1" szybkie tempo gliko-
genolizy powoduje gwattowny spadek pH, do ponizej 5,8 w cza-
sie 60 min po uboju [55]. Na tej podstawie, do powszechnie
wykorzystywanych kryteriow pozwalajgcych identyfikowaé
wadliwe mieso nalezy pomiar pH tkanki miesniowej wykonany
w 45-60 minut (pH,) oraz 24 godziny po uboju zwierzecia
(pH,,) [49]. Gwattowny spadek pH charakterystyczny dla mie-
sa PSE wptywa negatywnie na zdolno$¢ utrzymywania wody
przez mieso, jego barwe oraz wskaznik wydajnosci technolo-
gicznej wyrazony wartoscia (TY) [50].

Wykazano, ze na koncowe pH miesa (pH,), a tym samym
na jego jakos¢, wptywa zawartos¢ glikogenu w miesniach
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zwierzgt. Glodowka przedubojowa jest sposobem na zredu-
kowanie zawartosci glikogenu w mig$niach w momencie ubo-
ju i tym samym na podwyzszenie pH,,,, co polepsza WHC
i kolor miesa [92]. Eikelenboom i wsp. [20] wykazali, ze gto-
dzenie zwierzat przez 16-24 godziny przed ubojem podwyz-
sza pH, oraz zmniejsza wystepowanie wady PSE miesa.
Guardia i wsp. [30] dowodzg, ze minimalne ryzyko wystgpie-
nia wady PSE wystepuje w przypadku odstawienia paszy na
okres od 18 do 22 godzin przed transportem swih do zaktadu.
Dzieki odstawieniu paszy glikoliza w miesniach zwierzat nie
zachodzi na wysokim poziomie. Z drugiej strony, wydtuzona
gtodéwka nie jest wskazana, poniewaz zwigksza agresje
zwierzat, a dluzsza niz 22 godziny zwigksza wystepowanie
miesa z wadg DFD z powodu wyczerpania zapasow glikoge-
nu w miesniach [23, 29, 30].

Temperatura migsni

Zatrzymanie krgzenia powoduje zgromadzenie ciepta i wzrost
temperatury tuszy nawet powyzej 42°C [12]. W badaniach
Schafer i wsp. [94] temperatura miesni osobnikéw odpornych
na stres bezposrednio po uboju wynosita 38,3-41,7°C. U osob-
nikdw wrazliwych na stres szybkie tempo glikogenolizy pod-
wyzsza temperature tuszy do 41,5-43°C [48]. Wykazano, ze
temperatura mieéni longissimus lumborum i semimembrani-
cus po 40 minutach od uboju u osobnikéw wrazliwych na stres
(TT) jestwyzsza o ok. 1°C w poréwnaniu z osobnikami odpor-
nymi (CC) i nosicielami allelu T wzgledem genu RYR1 (CT)
[25]. Wykazano, ze wychtadzanie tuszy w czasie pierwszych
90 minut po uboju (temp. —=5°C do 7°C ) obniza wystepowanie
wady PSE [79]. Korzystny wptyw schtadzania tusz polega na
obnizeniu temperatury oraz redukcji intensywnosci glikolizy
i spadku pH, co w konsekwencji zmniejsza stopien denatura-
cji biatek i polepsza wodochtonno$¢ miesa [9].

Poziom ATP i IMP/ATP

Metabolizm post mortem migs$ni polega na utrzymaniu home-
ostazy i poziomu ATP. Po uboju poziom ATP, zatrzymujacy
mig$nie w skurczu, jest utrzymywany przez rozpad fosfokre-
atyny (PCr), ktéra jest rozktadana w pierwszej kolejnosci, oraz
glikogenu. Po zuzyciu 70% PCr aktywowana zostaje glikoge-
noliza [63]. ATP jest produkowany poprzez refosforylacje ADP
przez kinaze kreatynowg, kinaze pirogronianowg oraz kinaze
adenylanowag, ktéra przeksztalca dwie czgsteczki ADP na
ATP i AMP. Nastepnie deaminaza AMP (AMPD) przeksztatca
AMP do inozyno-5-monofosforanu (IMP). Powoduje to obni-
zenie stezenia ATP, poniewaz IMP jest koncowym produktem
i nie moze uczestniczy¢ w formacji ATP. Catkowita konwersja
nukleotydow adeninowych do IMP $wiadczy o ukonczeniu gliko-
lizy post mortem i ustaleniu pH koncowego w miesie (rys. 1C).
Wykorzystujgc réozng maksymalng wartos¢ absorbancji UV
dla ATP i IMP, utworzono wskaznik przemian glikolitycznych
IMP/ATP, czyli R,, oznaczajacy proporcje absorbancji 250/260 nm.
R, w potgczeniu z wartoscig pH, jest skuteczng metodg iden-
tyfikacji miesa z wadg PSE. Niestety z powodu dtugiego cza-
su pomiaru jednej probki (3-4 min) miata ona w latach 70. XX w.
ograniczone zastosowanie w rzezniach [21, 32]. Wyodrebnio-
no klase miesa ,czesciowo PSE”, odznaczajgcego sie stosun-
kiem IMP/ATP w 45 min po uboju (R,) ponizej 1,05 oraz niskim
pH, (ponizej 6,0) [45].

W mieéniach post mortem wykazano réwniez wczesniej-
szg i gwaltowniejszg aktywacje kinazy biatkowej aktywowa-
nej przez AMP (ang. AMP-activated protein kinase — AMPK)
u osobnikéw CT w poréwnaniu z CC. Aktywowana w ten spo-
s6b AMPK przyspiesza proces glikolizy. Wieksza aktywno$c¢
AMPK u osobnikéw CT przyczynia sie do wiekszego zuzycia
ATP i podwyzszenia wspotczynnika AMP/ATP w mig$niach
po uboju niz u osobnikéw CC [97].

Wykazano réwniez istotne réznice pomiedzy genotypem
CC a CT u samic w odniesieniu do dwdch biatek albuminy i izo-
enzymu pierwszego kinazy adenylanowej (AK-1), ktére byty



wyzsze u samic CT. Badanie wykazato réwniez, ze samice CT
majg obnizong warto$¢ peroksydazy glutationowej (ang. glu-
tathione peroxidase — GPx) w poréwnaniu z samicami CC [75]
—rysunek 2B.

Wplyw allelu RYR1" na jako$¢ wieprzowiny

Wymienione wczes$niej czynniki Srodowiskowe i genetyczne,
w szczegolnosci nosicielstwo allelu RYR17', wptywajg na
wzrost stresu u zwierzecia, zwiekszajgcego intensywnos¢
procesow katabolicznych. W konsekwencji dochodzi do na-
gromadzenia H* w tkankach i spadku pH oraz zmian w struk-
turze miesni. Migsien szkieletowy jest ztozony w okoto 90%
z widkien miesniowych i w 10% z tkanki ttuszczowej i tacznej.
Sktada sie z wody (ok. 75%), biatka (ok. 20%), ttuszczu (1-10%)
i glikogenu (1%), obecne sg rowniez niebiatkowe zwigzki azo-
towe, substancje mineralne i witaminy [41, 64].

Denaturacja biatek

Biatka stanowig 16-22% tkanki miesni szkieletowych i sg skla-
syfikowane, wedtug ich funkcji, jako miofibrylarne, sarkopla-
zmatyczne i tgcznotkankowe. Do biatek miofibrylarnych nale-
z3: miozyna, aktyna, titina, tropomiozyna, troponina, alfa-ak-
tynina, desmina. Aktyna i miozyna sg biatkami wptywajgcymi
m.in. na zdolnos$¢ utrzymywania wody wtasnej przez mieso.
Biatka sarkoplazmatyczne sg rozpuszczalne w wodzie i cha-
rakteryzujg sie matg masg czgsteczkowg (ok. 30-65 kDa).
W ich sktad wchodzg enzymy lizosomalne, kinaza kreatyno-
wa, dehydrogenaza kwasu mlekowego, biatka barwnikow
(chromoproteiny), w tym mioglobina i cytochromy, oraz biatka
zwigzane z lipoproteinami i kwasami nukleinowymi. Do ostat-
niej frakcji biatek tagcznotkankowych nalezg gtéwnie kolagen
i elastyna [41, 84, 113].

Wysoka temperatura i niskie pH powodujg denaturacje bia-
tek miofibrylarnych i sarkoplazmatycznych [12]. Intensywne
przemiany glikolityczne u osobnikdéw obcigzonych allelem T
wzgledem genu RYRT, tj. o genotypie TT i CT, powodujg
zmiany w przemianach proteolitycznych biatek, m.in. gwat-
towng degradacje troponiny T (Tn-T) i zmniejszong zawarto$é
titiny T2. Profil biatkowy mies$ni z wadg PSE wykazuje wyzszg
zawarto$¢ p-kalpainy niz w migsniach normalnych, nizsza
ilos¢ biatek miofibrylarnych (miozyny LC1 i TnC) oraz wigkszg
zawartos$¢ fosfoglukomutazy (PGM). Wykazano réwniez do-
datnig korelacje miedzy zawartoscig PGM a wyciekiem wody
[68, 117].

Zdolnos¢ utrzymywania wody wiasnej przez mieso (WHC)

Wode miedniowg mozna podzieli¢ na: zwigzang m.in. z gru-
pami hydrofilowymi biatek, unieruchomiong i wolng. Najwiek-
szy udziat w tkance mie$niowej stanowi woda unieruchomio-
na, rozmieszczona w przestrzeniach kapilarnych wewnatrzko-
morkowych i migdzykomodrkowych miesnia, gtéwnie pomie-
dzy filamentami miozynowymi i aktynowymi miofibryli [12, 35,
59, 80].

Woda w komodrkach miesniowych jest utrzymywana gtow-
nie w obrebie struktur miofibryli i w sarkoplazmie. W warun-
kach przyzyciowych wode w komoérce zatrzymuje sarkolem-
ma. Po uboju miofibryle ulegajg skurczeniu poprzecznemu,
czyli zmniejsza sie srednica miofibryli, jak i podtuznemu, w za-
kresie dtugosci sarkomeréw. Sarkomery skracajg sie z powo-
du rigor, zimna lub ciepta. W wyniku skurczenia miofibryli cza-
steczki wody z ich struktury sg przenoszone do sarkoplazmy.
Gdy pH spada, woda przechodzi przez btone komérkowa do
przestrzeni zewnatrzkomorkowej [108].

Zdolnos$¢ utrzymywania wody wiasnej przez mieso (ang. wa-
ter-holding capacity — WHC) to ilo$¢ wody, ktérg mieso potra-
fi utrzymac¢ podczas krojenia, ogrzewania, transportu, prze-
chowywania i gotowania. Jest ona istotnym parametrem jako-
$ci migsa zaréwno dla przemystu, jak i dla konsumentéw. Na
WHC majg wplyw m.in. nosicielstwo genu RYRT', stres
przedubojowy, metoda oszatamiania i chtodzenia tuszy. Te

czynniki wptywajg na procesy chemiczne i fizyczne w czasie
przemiany miesni w mieso [94, 108].

Homozygoty recesywne (TT) i heterozygoty (CT) pod wzgle-
dem genu RYR1 w poréwnaniu z homozygotami dominujgcy-
mi (CC) majg obnizong zdolno$¢ wigzania wody, dlatego mie-
so z wadg PSE charakteryzuje sie duzym wyciekiem wody.
W miesniach z predyspozycjg do wystgpienia wady PSE w kroét-
kim czasie po uboju panuje wysoka temperatura (ok. 35-42°C),
przy jednoczesnym gwattownym spadku pH do wartosci pH,
[99, 108]. Szybki spadek pH do poziomu bliskiego pH,, gdy
temperatura miesni jest nadal wysoka, powoduje denaturacje
biatek, objawiajgcg sie utratg ich funkcjonalnosci i zdolnosci
utrzymania wody [34]. Warner i wsp. [110] wykazali nizszg
rozpuszczalnos¢ frakcji biatek sarkoplazmatycznych i miofi-
brylarnych w miesniach PSE w poréwnaniu do RFN i DFD.
Wilson i van Laack [111] stwierdzili, ze biatka sarkoplazma-
tyczne wptywajg na WHC. Istotng role w wigzaniu wody od-
grywajg rowniez alfa-aktynina oraz miozyna, ktére w zakresie
temperatury 40-50°C ulegajg denaturacji [78, 114]. Zdaniem
Liu i wsp. [66] denaturacja biatek miofibrylarnych powoduje
redukcje przestrzeni miedzy filamentami i obnizenie WHC
0 16%. Wykazano réwniez, ze proces rigor zachodzgcy w wa-
runkach podobnych do panujgcych w miesniach PSE, czyli
w temperaturze 38°C i pH 5,5, powoduje znaczne zmniejsze-
nie przestrzeni miedzy filamentami, w poréwnaniu do zacho-
dzgcego przy pH 7,0 i 22°C. Ma to negatywny wptyw na WHC
[65]. Offer i wsp. [73] wykazali, ze denaturujgce warunki w mie-
$niach PSE powodujg kurczenie gtéwek miozynowych i wy-
stgpienie skurczu miofibryli w przekroju poprzecznym.

Podsumowujgc, obnizenie WHC w miesniach PSE jest
spowodowane denaturacjg miozyny w okresie prerigor, skur-
czeniem miofibryli w przekroju poprzecznym, skréceniem sar-
komerow, degradacjg biatek cytoszkieletowych i w konse-
kwencji uwolnieniem wody z komérek miesniowych [108] — ry-
sunek 1F.

Barwa miesa

Barwa miesa jest jednym z istotnych wyréznikow decyduja-
cych o jego przydatnosci kulinarnej i akceptowalnos$ci przez
konsumentéw. Zabarwienie miesa jest m.in. zalezne od ste-
zenia barwnikdw hemowych, takich jak mioglobina, hemoglo-
bina i cytochrom C. Mioglobina (Mb) to gtéwny barwnik tkanki
miesniowej, wystepujacy w czterech podstawowych formach,
réznigcych sie stopniem utlenienia atomu zelaza i obecnoscig
ligandu: deoksymioglobiny (mioglobiny), metmioglobiny, oksy-
mioglobiny i karboksymioglobiny. Na kolor miesa w czasie
przechowywania wptywa zawarto$¢ poszczegolnych form
mioglobiny, ktéra zalezna jest od cisnienia parcjalnego tlenu
(pO,) w atmosferze, temperatury i pH. Pod wptywem wysokiej
koncentracji tlenu purpurowoczerwona deoksymiglobina z ato-
mem Fe?*, czyli w postaci zelazawej (MbFe"), przechodzi w utle-
nowang oksymioglobine (MbFe'O,) o kolorze jasnoczerwo-
nym, najbardziej preferowanym przez konsumentéw. W wa-
runkach niskiego pO, deoksymioglobina ulega utlenieniu do
postaci zelazowej (Fe®*") — metmioglobiny (MbFe") o niepozg-
danej brgzowej barwie. Oksymioglobina, poprzez autooksy-
dacje, moze réwniez ulec przeksztatceniu do metmioglobiny
pod wptywem zewnetrznych czynnikow, m.in. swiatta [1, 39,
67,71, 76, 81, 88]. Mieso z wadg PSE charakteryzuje sie bla-
da, szarobiatg barwg, poniewaz przy bardzo niskim pH wzra-
sta poziom autooksydacji mioglobiny oraz dochodzi do obni-
zenia aktywnosci reduktazy metmioglobiny (ang. metmioglo-
bin reductase — MMR). W rezultacie na powierzchni miesa,
w miare jego przechowywania, wzrasta procentowa zawar-
tos¢ metmioglobiny [103, 115]. Powoduje to zmniejszenie in-
tensywnosci koloru miesa (rys. 1E). Podobng zaleznos$¢ wy-
kryto w badaniach nad wotowing; mieso o ciemniejszym kolo-
rze posiadato wyzsze pH, i wyzsze stezenie mioglobiny z wigk-
szg zawartoscig deoksymioglobiny i mniejszg oksymioglobiny
[36].
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Rys. 1. Przyczyny wystepowania wady miesa typu PSE. (A) Stres zwierzat w czasie postepowania przedubojowego zwieksza tempo
glikogenolizy, podwyzsza temperature ciata i spadek pH w migsniach; (B) Mutacja C1843T w RYR1 zwigksza stezenie Ca?* w sarko-
plazmie, skurcz miesni i aktywacje proceséw katabolicznych; (C) W migsniach przez pierwsze 30 minut post mortem zachodzi proces
tworzenia ATP z fosfokreatyny (PCr) (1), nastgpnie ATP powstaje z wykorzystaniem glikogenolizy (2), hydroliza ATP przyczynia sie do
powstania duzej ilosci H* w migesniach post mortem i spadku pH, koncowym produktem rozpadu ATP w miesniach po uboju jest ino-
zyno-5’-monofosforan (IMP), co powoduje wzrost wspoétczynnika R, (IMP/ATP); (D) Zmiany poziomu ATP, PCr, mleczanu po uboju oraz
poziomu pH w migsie o normalnej jakosci (pH,,.,) i migsie z wada PSE (pH;se); (E) Przemiany mioglobiny w réznych warstwach migsa:
w najbardziej zewnetrznej warstwie migsa, w obecnosci tlenu atmosferycznego dochodzi do utlenowania mioglobiny do oksymioglo-
biny, a w glebszych warstwach migsnia pod wptywem niskiego cisnienia parcjalnego tlenu (pO,) dochodzi do utlenienia mioglobiny do
metmioglobiny. W miesie wodnistym pod wplywem niskiego pH dochodzi do zwiekszonej autooksydacji oksymioglobiny i zmniejszo-
nej aktywnosci reduktazy metmioglobiny (MMR), w rezultacie zwiekszonej zawartosci metmioglobiny. Jest to jedna z przyczyn bladej
barwy miesa PSE; (F) Pogorszenie wodochtonnosci migsa PSE zwigzane jest ze spadkiem pH przy wysokiej temperaturze ciata, co po-
woduje denaturacje biatek, m.in. gtldwek miozynowych. Skutkiem tego jest zmniejszenie przestrzeni miedzy filamentami aktynowymi
i miozynowymi i zmniejszeniem srednicy miofibryli, a tym samym przestrzeni dla wody unieruchomionej. W konsekwencji, obnizona
zostaje zdolno$¢ utrzymywania wody przez migso (|WHC) i zwiekszony wyciek naturalny [27, 33, 42, 49, 60, 66, 67, 71, 73, 76, 108, 109, 115]

Inne spojrzenie na mechanizmy decydujgce o kolorze mie-
sa wskazuje na role rozpraszania Swiatta przez wiékna mie-
Sniowe oraz gestos¢ optyczng warunkowang przez diugosc
sarkomeru. W migs$niach o niskim pH, wykazano dtuzsze sar-
komery niz w migsniach o wyzszym pH,. Podobng zaleznosc¢
uzyskano w mieséniach z wadg PSE w poréwnaniu do miesni
z wadg DFD. We witdknach miesniowych o nizszym pH do-
chodzi réwniez do zmniejszania $rednicy wtdkien [36, 38].
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Metody diagnozowania osobnikéow z PSS i z wada miesa
PSE

Zaburzenia metabolizmu w mie$niach zwierzecia przed ubo-
jem majg wptyw na witasciwosci fizyczne i chemiczne tkanki
miesniowej post mortem oraz cechy jakosciowe miesa. Wyko-
rzystanie wiedzy o podatnosci osobnikéw wrazliwych na stres
do wytwarzania migsa obarczonego wadg PSE byty podsta-
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Rys. 2. Wskazniki biochemiczne osobnikéw CC, CT i TT oraz cechy migsa normalnego
i PSE. (A) Genotypy TT i CC w locus RYR1 r6znig si¢ pod wzgledem parametrow w mie-
$niach przed ubojem; (B) Réznice w poziomie albuminy, AK-1 i GPx miedzy samicami
o genotypach CC i CT; (C) Wskazniki biochemiczne miesa z wada PSE i normalnego
45-60 min po uboju; (D) Wskazniki biochemiczne miesa 24 godziny po uboju [42, 45, 49, 75]

wa stworzenia testu halotanowego. W 1974 r. Eikelenboom
i Minkema opracowali metode wykrywania osobnikéow wrazli-
wych na stres, ktora opierata sie na ekspozycji mtodych swin
na mieszanke 2-4% halotanu (2-bromo-2-chloro-1,1,1-triflu-
oroetanu) z powietrzem, podawang przez 5 minut. Gdy pod-
czas testu pojawiaty sie oznaki PSS, m.in. sztywnos$¢ miesni
konczyn i brzucha, test przerywano i osobnik klasyfikowany
byt jako pozytywny (ang. Malignant Hyperthermia Syndrome-
-susceptible). Gdy po 5 minutach nie pojawiaty sie objawy,
osobnika klasyfikowano jako non-reactor. Wyniki testow halo-
tanowych przeprowadzanych na réznych rasach swih wyka-
zaly duzg odpornosé¢ rasy $swin duroc i wielkiej biatej oraz
duzg wrazliwos¢ rasy pietrain. Test halotanowy byt uwazany
za najbardziej odpowiedni do zastosowania w hodowli trzody
chlewnej i programach selekcyjnych, gdyz diagnozowat mto-
de osobniki (8-12-tygodniowe) i nie wymagat analiz laborato-
ryjnych [48, 58, 104]. Nie byta to jednak metoda idealna. W
wyniku niepetnej penetracji genu Hal", ktéra zalezata od rasy
lub linii, nie wszystkie homozygoty nn byty wrazliwe na halo-
tan, nie byty wiec wykrywane. Reakcja na anestetyk réznita sie

10

24h po uboju

LDH - dehydrogenaza mleczanowa
CPK - kinaza fosfokreatynowa

zmu dtugosci fragmentéw restrykcyj-
2 nych (ang. restriction fragment length
polymorphism) DNA z probek krwi.
Inna mozliwa metoda to PCR z wyko-
rzystaniem fluorescencyjnej hybry-
dyzacji. Dzieki niej mozna wiary-
godnie, szybko i tanio zidentyfiko-
wac osobniki wrazliwe na PSS, opor-
ne na PSS, a takze heterozygotycz-
ne. Diagnostyka pozwala nie tylko na
wykrycie wrazliwych na PSS osobni-
kow, ale réwniez na wykorzystanie
ich w genetycznej selekcji $win opor-
nych na PSS [5, 90]. Powszechnie
dostepne sg komercyjne testy DNA
HAL-1843™. Test HAL-1843 pozwala na precyzyjng kontrole
rozprzestrzeniania sie mutacji. Szacuje sie, ze mutacja
HAL-1843 wyjasnia okoto 25-30% przypadkéw miesa PSE
w przemystowych rzezniach [6]. Inng technikg jest gPCR-
-HRM (ang. Polymerase Chain Reaction High Resolution Mel-
ting), pozwalajgcg na szybka i czutg identyfikacje genotypu
RYRT" i wykrycie heterozygot CT [37].

Wiedza na temat zmian w metabolizmie zwierzat wrazliwych
na stres byta podstawg do opracowania metod identyfikujgcych
takie osobniki. Symesma i Eikelenboom w pracy z 1978 roku
wymienili, oprocz testu halotanowego, dwie inne metody przy-
zyciowe. Pierwsza z nich polegata na analizie poziomu CPK
i LDH, w surowicy. Pobranie krwi mogto by¢ poprzedzone wy-
sitkiem fizycznym zwierzecia. Podwyzszenie tych charaktery-
stycznych dla tkanki miesniowej enzyméw wskazywato na
osobniki z predyspozycjg do wystgpienia PSE. Druga metoda
opierata sie na wykonaniu biopsji migsnia i oznaczaniu pozio-
mu glukozo-6-fosforanu i kwasu mlekowego [104].

Dalsze badania nad zmianami zachodzgcymi w mie$niach
zwierzgt wrazliwych na stres przyczynity sie do opracowania

pH
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bardziej precyzyjnych metod diagnostycznych, w szczegdino-
$ci metod poubojowych. Qu i wsp. [87] wykazali, ze analiza
parametréw biochemicznych krwi pobranej po uboju pozwala
na odroznienie migsa z wadg PSE od miesa normalnego. Wy-
typowano 5 parametrow biochemicznych, ktérych podwyz-
szenie we krwi zwigzane jest z powstaniem wady PSE. Nale-
z3 do nich: kinaza kreatynowa (CK), dehydrogenaza mlecza-
nowa (LDH), aminotransferaza asparaginowa (ang. aspartate
aminotransferase — AST), poziom glukozy (GLU) i mleczanéw
(LAC).

Najczesciej stosowane kryteria do diagnozowania miesa
z syndromem PSE to pH tkanki migsniowej (miesnia najdtuz-
szego grzbietu) w 45-60 minut (pH,) i 24 godziny po uboju
(pH,,), wskaznik R, (stosunek IMP/ATP) oraz przewodnictwo
elektryczne w 45 minucie i w 2 godziny po uboju. Na podsta-
wie wielu badan zespotu Koéwin-Podsiadtej [42, 43, 45, 49,
51, 56, 57, 58] opracowano metody diagnozowania miesa wie-
przowego z odchyleniami jako$ciowymi, sposrod ktérych trzy
metody mogg mie¢ zastosowanie w pracy hodowlanej. Meto-
da pH,pH,, polega na pomiarze stezenia jonéw wodorowych
tkanki miesniowej w 45-60 minut oraz 24 godziny po uboju.
Metoda pH,R, wykorzystuje pomiar stezenia jonéw wodoro-
wych tkanki miesniowej w 45-60 minut po uboju oraz pomiar
stosunku nukleotydow IMP/ATP (wskaznik R;). Obie metody
wykazujg zaleznosci z cechami jako$ciowymi, m.in. jasnoscig
barwy (L¥) i wyciekiem naturalnym, ze wspétczynnikiem kore-
lacji kanonicznej Cr wynoszgcym 0,641** dla metody
pH,pH,, oraz 0,647** dla metody pH,R,. Metoda EC,,,pH,,
opiera sie na pomiarze przewodnosci elektrycznej (ang. ele-
ctrical conductivity) tkanki miesniowej w 2 godziny post mor-
tem (EC,,,) oraz pH,,. Sa to kryteria, ktére w wysokim stopniu
warunkujg przydatnos$¢ technologiczng i jako$¢ kulinarng
migsa, m.in. ttuszcz Srédmigsniowy, zawarto$¢ biatka i wyciek
naturalny (Cr odpowiednio 0,624* i 0,770**). W przemysle
migsnym zaleca sie stosowanie metod pH,pH,, i EC,,;pH,,.
Opierajac sie na metodzie pH,R, migso o pH, ponizej 6,0 i R,
wyzszym badz réwnym 1,05 zaliczane jest do miesa PSE,
a w zakresach pH,=6,0 i R,<1,05 do migsa normalnego. We-
dtug metody pH,pH,, migso wieprzowe o wartosci pH, ponizej
6,0 i wartosci pH,, ponizej 5,5 jest uznawane za mieso PSE.
Dla miesa normalnego wartos¢ pH, jest wyzsza lub réwna
6,0, a wartos¢ pH,, miesci sie w zakresie 5,5-6,0. Metoda
EC,,,pH,, pozwala na wyodrebnienie tusz z miesem o prawi-
dtowych parametrach mieszczacych sie w zakresie EC,,,<4,5
i pH,, od 5,5 do 6,0. Dla migsa z odchyleniem jako$ciowym
w kierunku PSE wartos$ci te wynoszg powyzej 7,5 dla EC,,,
i ponizej 5,5 dla pH,, [42, 49]. Parametry charakterystyczne
dla osobnikéw o genotypach CC, CT i TT przed ubojem oraz
wskazniki miesni 45-60 minut i 24 godziny po uboju zostaty
przedstawione na rysunkach 2C i 2D.

Wsréd metod diagnozujgcych wadliwe mieso PSE znajdujg
sie rowniez te uwzgledniajgce barwe miesa. Wykazana zo-
stata zalezno$¢ miedzy pH, wartoscig sktadowej L* oznacza-
jacej jasnos¢ barwy a jakoscig miesa. Wartosci graniczne L*
dla miesa normalnego powinny ksztaltowac sie w granicach
52 do 55, za$ dla miesa PSE przyjmowac¢ warto$ci powyzej
55[18, 100].

Straty w przetwoérstwie miesa pochodzacego od swin
wrazliwych na stres (TT)

Przyspieszone tempo spadku pH w miesniach po uboju powo-
duje obnizong zdolno$¢ wigzania wody i straty w procesach
obrébki technologicznej. Miesnie poledwicy i szynki osobni-
kow obcigzonych genem wrazliwos$ci na stres wykazujg obni-
zong wydajnos¢ migsa w czasie peklowania, wedzenia i pa-
rzenia w poréwnaniu z osobnikami wolnymi od tego genu.
Gotowane szynki pochodzgce od osobnikéw o genotypie TT
sg bardziej suche i twardsze, w stosunku do miesa pochodzg-
cego od CCi CT [24, 58]. Mieso z wadg PSE charakteryzuje
wigkszy o 5,5% wyciek wody i mniejsza o 12,6% wydajnos¢
gotowania oraz obnizona wydajno$¢ w procesie peklowania
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i wedzenia od miesa normalnego, co powoduje, ze mieso
PSE nadaje sie tylko na wyroby trwate [49, 72, 86].

W celu przeciwdziatania powstawaniu miesa wodnistego
stosowane jest intensywne schtadzanie tusz. Wykazano, ze
ochtadzanie tusz w temperaturze —20°C i —10°C w krotkim
czasie po uboju (do 80-90 minut) skuteczniej ogranicza wy-
stepowanie wady PSE niz ochtadzanie tuszy w temperaturze
0-4°C [79]. Do zagospodarowania miesa wodnistego stoso-
wane sg rowniez technologie zwiekszajgce wodochtonnosé
miesa i polepszajgce jego teksture, m.in. dodatek Srodkow
zelujgcych, zageszczajacych (np. pektyny, zelatyny) oraz
podwyzszajgcych pH (np. weglanow i fosforanéw). W czasie
przetwarzania dodawane sg réwniez barwniki (m.in. kurkumi-
na, czerwien koszenilowa), ograniczajgce niekorzystny wptyw
migsa PSE na barwe wyrobéw migsnych. Wykorzystywane
jest tez panierowanie, ktére zmniejsza ubytek masy przy sma-
zeniu i grillowaniu z ok. 29-32% do ok. 7% [85]. W celu wyko-
rzystania miesa PSE oraz zredukowania wptywu jego niskiej
jakosci na jakos¢ kohcowego produktu miesnego, stosuje sie
mieszanie miesa PSE z miesem dobrej jakos$ci, zazwyczaj
w proporcji 25-50% [26].

Eliminacja genu wrazliwosci na stres

Pierwsze badania wystepowania wady PSE w Polsce prze-
prowadzono w latach 70. XX wieku. Stwierdzono, ze wadag
dotknietych byto ponad 5% tusz dostarczanych do zaktadéw
migsnych. Wprowadzenie do programu krzyzowania towaro-
wego niemieckiej rasy landrance, obarczonej wysokg czesto-
Scig wystepowania allelu T, doprowadzito pod koniec lat 80.
do wystepowania okoto 30% tusz z syndromem PSE [48].

Wykazano, ze allel RYR1™ wptywa na poprawe zawarto$ci
migsa w tuszy, zwiekszenie powierzchni oka poledwicy i cien-
szg warstwe tluszczu podskdrnego. Fenotypowy efekt allelu
RYR17 rézni sie miedzy rasami, liniami i badanymi stadami
[58]. W przypadku rasy pbz miedzy genotypami TT i CC udziat
miesa w tuszy byt wigkszy o okoto 4%, a powierzchnia oka
poledwicy wieksza o 4,64 cm? [44]. W innych badaniach roz-
nica miedzy zwierzetami homozygotycznymi w zakresie pro-
centowej zawartosci miesa wynosita nawet do 7% [58].

Zwierzeta heterozygotyczne CT pod wzgledem genu RYR1
byty przedmiotem zainteresowania wielu badaczy. W odnie-
sieniu do cech jakosci, takich jak pH,, jasnos¢ barwy, kru-
chos$¢ miesa i straty w procesie gotowania, mieso tucznikéw
CT przyjmuje wartosci zblizone bardziej do miesa osobnikow
CC niz TT [58]. Heterozygoty CT charakteryzujg sie lepiej
umiesnionymi tuszami niz CC (w przypadku pbz o okoto
1,6%), a czestos¢ wystepowania w ich tuszach wady PSE
przyjmuje warto$¢ posrednig miedzy homozygotami (w roku
1996 w rasie pbz — 22% tusz obarczonych wadg PSE pocho-
dzito z osobnikéw o genotypie CT, a 77% z osobnikéw o geno-
typie TT) [44]. Efekt allelu RYR1"na czesto$¢ wystepowania
migsa PSE zalezy rowniez od stopnia umiesnienia i masy
ubojowej tucznikéw. Ws$réd nosicieli genu RYR1™ zawierajg-
cych powyzej 50% miesa w tuszy stwierdzono okoto 16% wie-
cej przypadkéw wady PSE w poréwnaniu do ich analogéw
0 miesnosci ponizej 50% [58].

Archibald w pracy z 1987 roku opisywat zalety homozygot
TT,zwigzane m.in. z chudoscig tuszy i mozliwoscig otrzymy-
wania heterozygot CT, ktére w tamtych czasach byty uwazane
za przewazajgce nad wadami, jakie ze sobg niesie ten geno-
typ, czyli nagtych upadkéw na skutek PSS i wystepowania
wady miesa PSE [4]. W pdzniejszych latach stwierdzono jed-
nak, ze korzystny wptyw allelu RYR1™ na umigs$nienie i zawar-
tos$¢ miesa w tuszy zostaje zniwelowany przez straty zwigza-
ne z wysokg czestoscig wystepowania migsa z wadg PSE
(36-100%) [44]. Poza tym osobniki wrazliwe na stres (TT),
w poréwnaniu z CT i CC, majg nizszg ptodnos¢ i dzienny przy-
rost, wiekszy udziat martwych urodzen, czestsze upadki w cza-
sie zatadunku i transportu oraz roztadunku. Udowodniony zo-
stat rowniez negatywny wptyw allelu RYR1™ w genotypie ro-
dzicéw na wielko$¢ miotu oraz na przezywalnos¢ prosigt do
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wieku 9-11 tygodni. Mioty rodzicéw o genotypach TTxTT,
w poréwnaniu do miotéw rodzicow CCxCC i CCxTT, byty
mniej liczne w dniu urodzenia i w 21. dniu zycia. Po 9-11 tygo-
dniach od urodzenia mioty rodzicéw o genotypach CTXCT,
CTXTT i TTXTT miaty mniejszg liczbe prosiat niz mioty rodzi-
coéw CCxCC, CCxCT i CCxTT [61].

Uzasadnia to eliminacje zwierzat z genem wrazliwo$ci na
stres ze stad hodowlanych. Z tego powodu recesywny allel
RYRT1T jest stopniowo, ale skutecznie usuwany. Ograniczenie
wystepowania heterozygotycznych osobnikéw CT, u ktérych
czestos¢ pojawiania sie wady PSE siega 36%, przeciwdziata
wystepowaniu homozygot TT. Przyktadem sg badania prowa-
dzone w latach 1991-1994 na linii pbz-23, w ktérej catkowita
eliminacja genu wrazliwosci na stres ze stada podstawowego
przyczynita sie do obnizenia wystepowania migsa PSE z 36%
w pokoleniu FO do 11,6% w pokoleniu F1. Jednoczes$nie do-
szto do nieznacznego obnizenia miesnosci tusz (o ok. 0,45%)
[54, 58, 62, 82]. Wystepowanie miesa ciekngcego u homozy-
got CC pozostaje przedmiotem rozwazan i podawane sg inne
geny, ktére moga sie do tego przyczynia¢, m.in. gen kalpasta-
tyny (CAST) [53]. Obecnie Krajowy Program Hodowlany za-
ktada eliminacje RYR1" z ras matecznych wbp i pbz.

Podsumowanie

Wada miesa typu PSE jest spowodowana nadmiernym uwal-
nianiem jonéw wapnia (Ca?*) z siateczki sarkoplazmatycznej,
powodujgcym zaburzenia procesow metabolicznych w tkance
mig$niowej przed ubojem zwierzecia i po nim. Dochodzi wte-
dy do wzmozonej glikolizy, akumulacji mleczanéw w mie-
$niach, denaturacji biatek i kwasicy, ktdre pogarszajg cechy
jakosciowe miesa. Dzieki wspdlnej pracy genetykow i zoo-
technikdow poznano mechanizmy powstawania tej wady. Duzg
role w poszerzeniu wiedzy na temat wady PSE wniosty prace
polskich zespotéw badawczych kierowanych przez prof. Ma-
rie Koéwin-Podsiadtg oraz prof. Jolante Kuryt. Dzieki bada-
niom nad wptywem genotypéw CC, CT i TT na osobniki i ja-
koS¢ miesa w tuszy opracowano testy stuzgce do wykrywania
osobnikéw obarczonych mutacjg oraz metody diagnozowania
wadliwego miesa PSE. Dzieki zidentyfikowaniu odpowiedzial-
nego za wade allelu RYR1" od wielu lat prowadzona jest jego
eliminacja, ktéra skutecznie zredukowata przypadki wady
PSE. Drugim warunkiem zminimalizowania wystepowania
wady PSE w wieprzowinie jest przestrzeganie dobrostanu
zwierzgt w czasie tuczu, obrotu przedubojowego i procedur
ubojowych.
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Lipokalina-2 — potencjalny
marker molekularny
zdrowotnosci wymienia?
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Lata doskonalenia bydta mlecznego w kierunku zwiekszonej
wydajnosci mlecznej doprowadzity do nadprodukcji mleka
i produktow mlecznych. Obecnie zainteresowanie konsumen-
ta przenosi sie na zywnos¢ o bardzo dobrej jakosci. Aby
otrzymywacé mleko wysokiej jako$ci konieczne jest zapewnie-
nie odpowiednich warunkéw srodowiskowych utrzymywanym
krowom oraz higienicznych warunkéw pozyskiwania tego su-
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rowca. Niespetnienie tych kryteriow moze prowadzi¢ do sta-
néw zapalnych wymienia, ktére negatywnie wptywajg na ja-
kos¢ mleka. Oprocz czynnikow srodowiskowych, na zwigk-
szenie odpornosci krow na stany zapalne majg wptyw czynni-
ki genetyczne. Dlatego prowadzone sg intensywne badania
majgce na celu identyfikacje markerow genetycznych zwigza-
nych ze stanem zdrowia wymienia, a w szczegolnosci z od-
pornoscig na mastitis oraz takich, ktére oprécz poprawy zdro-
wotnosci wymienia bedg korzystnie wptywaty na cechy jako-
Sciowe mleka [2, 3, 16]. Takim markerem mogtaby sie stac li-
pokalina-2.

Lipokalina-2 (LCN2) wchodzi w skiad lipokalin — duzej gru-
py niewielkich, zewnatrzkomérkowych biatek ludzkich, zwie-
rzecych i roslinnych o masie ok. 18-20 kDa [1, 5], ktore nalezg
do nadrodziny kalicyn [10]. Zwierzece lipokaliny to grupa bar-
dzo zréznicowanych biatek, ktére charakteryzujg sie podobng
budowg trzeciorzedowg oraz wysoce konserwatywng struktu-
rg aminokwasowg motywow (SCR — ang. short conserved
region) [15]. Lipokaliny wykazujg zdolnos¢ do wigzania i trans-
portowania matych, hydrofobowych czgsteczek oraz charak-
teryzujg sie duzym zréznicowaniem funkcjonalnym. Biorg
udziat w procesach regulaciji starzenia sig komorek, ich réznico-
waniu oraz modelowaniu odpowiedzi immunologicznej [11]. Lipo-
kalina-2 (LCN2, znana réwniez jako NGAL — ang. neutrophil
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