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Bappora M., Muryaux A., JJobemr M. — Ilpumenennz

XpoMaTOrTLa@uueckuX MeTOA0B IJig AHAJM3IA THILEBbLIX
UPOAYKTOB U ChIPbS JKMBOTHOTO NBOMCXOKACHUMA.

B paGore Ob1mu mozmncuumpoBanbl XxpoMaTorpadmiue-
CKMe MeTOJbl aHaJM3a OQCTATKOB YYXKABLIX BEIICCTE U
SKUPHBLI KUCJAQT B MACE, MACHBIX M3ILIMAX U KUPE.
[Tokazanm, 4TO IPM COOTBETCTRYIOUIEM SKCTPAKIIMOHHOM
M0JxX0Je, COCTBOTCTBYIOLEM Imonboope pazbaBuTeseli,
PEAKTMBOB HJs NPCABJIEBUA M KOJOHCK NS TazOBOK
Xpomarorpauyu MOXKHO JJOCTUYL BbICCKCCHelmpmye-
CKMX PE3yJAbTAaTOB, M B 9TUX CJYTIAaAX BO3MOIKHO [IOJIHOE
MCIIOAbL30BaHME CeJIEKTUMBHCCTY IIPUMEHEeHHBIX MeTO-
ACB. YyBCTBMTENBHCCTL METOAA Ta3CBOM XPOMaToirpa-
oun npnu ynorpebienun ScdH EC nposiBuTens X mccie-
NCBaHMIO OMCIOrMYcCKOro MaTepuasa CoCTaBJsAsa Xda-
Ke 1077 MI/RT M JejaeT BO3MOIKHLIM ONpEIelIeHye
CCTATKOB XJIOPUIOBAHHLIX YTIJIEBOAOPOJOB TaKe B OUYCHD

MaJablX KOHUeHTpauuAx. Takxe JJd ra3oBOil XpoMaTo-
rpacduy XRMPHBIX KUCIOT, CTaHOBAIEHCA B YexocnoBa-
KUM PYTUHOBBIM MCCJI€J0BaTeJbCKMM METOAOM B XVMM-
4eCKMX JabopaTopuaAX BeTePUMHAPHOM CJyzKObI, DOCTU-
TJY CPaBHUTEJIBHO BBLICOKOTO IIPONEHTa NPOU3BOAUTE I~
HOCTH.

Vavrova M., Mikulik A., Dobe$ M. — The application
of chromatographic methods in food and-raw animal
materials analysis.

Modified chromalographic methods were used for
the analysis of the residues of foreign subslances and
fatty acids in meal, butchers’ products and fat. It was
{ound that by means of suitable extraction procedures,
oroper solvents, development reagents and gas chro-
matographic columns was possible to abtain highly
specific results. The sensitivity of the gas chroma-
tographic methods was up to 10—7 mg/kg by the use
2 Scd3+ EC (electron capture) detector for the biolo-
gical material under study and enabled to determine
the recidues of chlorinated hydrocarbons even in very
low concentrations. Also a relatively high yield per
cent was obtained in case of gas chromatography of
fatty acids.

PROFILAKTYKA | HIGIENA PRODUKCII
ZWIERZECE)

ZDZISEAW MELLER

Przeglgd wazniejszych teorii dotyczqcych

etiologii syndromoéw PSS i PSE

7 Instyvtulu Hodowli i Technologii Produkeji Zwicrzecej AR-T w Olsziynie

W obecnym stanie badan mechanizm syndro-
mow PSS (porcine stress syndrome) i PSE (pale,
soft, exudative) nie jest wytlumaczony. Nie wia-
domo, czy jego zrodel nalezy szukaé w samym
miesniu, czy tez w systemie hormonalnym lub
neurologicznym.

Najczesciej upatruje sie przyczyn w:

— nieprawidlowym funkcjonowaniu systemu
hormonainego;

— niedoskonalos$ci ukladu oddechowego, pro-
wadzacej w specyficznych warunkach do de-
ficytu tlenowego w organizmie;

— nieprawidlowym metabolizmie weglowo-
danow.

Nizej, wykorzystujac miedzy innymi opraco-
wania Topla (18) i Cassensa i wsp. (2), podano
podstawowe kierunki badan zmierzajgce do na-
Swietlenia przyczyn powstawania syndromoéw
PSS i PSE.

Zrédla energii miesni szkieletowych

Energii potrzebnej miesniom szkieletowym na
skurcz i rozkurcz dostarczajg dostepne adenozy-
no-tréjfosforan i fosfokreatyna (ATP i CP). Ta
faza metabolizmu miesniowego u §win wrazli-
wych na stres podlega prawdopodobnie pewnym
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zaburzeniom. W czasie duzego wysilku miesnia,
na skutek powaznego stresu, gléwnym Zrodlem
ATP i CP jest rozpad glikogenu w procesie gli-
kogenolizy. Produktem cyklu glikolitycznego
jest kwas mlekowy. Stwierdzono, ze u §win wra-
zliwych na stres wysoki poziom kwasu mleko-
wego tkanki miesniowej obserwuje sie wtedy,
kiedy wchodza one w koncowe stadium PSS.
Moze by¢ to gléwng przyczyng $mierci na sku-
tek PSS.

Iloé¢ kwasu mlekowego w miedniach po $mier-
ci jest takze gléwnym regulatorem barwy mie-
sa. A zatem metabolizm kwasu mlekowego i
czynniki, ktére kontrolujg wytwarzanie i usu-
wanie kwasu mlekowego w tkankach ciala od-
grywajg gléwna role w regulacji adaptacji $win
na stres a takze majg wplyw na barwe miesa
oznaczong po uboju.

Katecholaminy

Glownymi regulatorami glikolizy, a przez to
metabolizmu kwasu mlekowego, sg katechola-
miny. Dzialanie adrenaliny, jak i noradrenaliny
w komorce efektorowej jest wywolywane przez
jeden Iub drugi sposréd dwdch typoéw mecha-
nizmoéw recepcyjnych (receptorow), przedsta-
wionych jako o lub B.
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Receptor, ktory wigze katecholaminy z me-
tabolizmem glikolizy i kwasu mlekowego w
miesniu szkieletowym przypomina receptor f.
Stwierdzono, ze propranolol — czynnik blokuja-
cy f} receptory -—— obniza wytwarzanie si¢ kwasu
mlekowego w miesniu szkieletowym $win (21).
Kiedy s$winie sg poddane warunkom wywolu-
jacym stres, rdzenna czes$¢ nadnerczy wydziela
adrenaline do krwi. Adrenalina stymuluje roz-
pad glikogenu w roznych typach komorek, ale
glownymi obszarami jej dzialania sa miesnie
szkieletowe. Stymulacja ciggu glikolitycznego
przez adrenaline dostarcza komorkom organizmu
wiecej dostepnej glikozy do przemiany na ener-
gie w czasie stresu.

Proponowany mechanizm zachodzacych prze-
mian jest nastepujacy. Adrenalina stymuluje cy-
klaze adenylowsa, ktora z kolei stymuluje wyt-
warzanie cyklicznego adenozyno-monofosforanu
(c-AMP). Cykliczny AMP stymuluje kinaze biat-
kowa, ktora aktywuje fosforylaze a-glukonows.
Aktywowana fosforylaza przeksztalca nieaktyw-
ng fosforylaze na aktywng, a ta zapoczatkowuje
proces rozpadu glikogenu.

Nadmiar kwasu mlekowego wyprodukowany
w miesniu szkieletowym wydobywa sie z mies-
nia do strumienia krwi, ktérym przenoszony jest
do watroby, gdzie przeksztalca sie z powrotem
na glikogen lub glikoze. Ta faza procesu przy-
stosowania sie organizmu na dzialania stresu
wydaje sie nienormalna u $win wrazliwych na
stres. W nastepstwie nawet kréotkiego stresu po-
ziom kwasu mlekowego w osoczu wzrasta gwal-
townie, pH krwi moze opasé ponizej 7,0 1 $wi-
nia zaczyna wykazywac¢ objawy PSS (7).

Badania przeprowadzone na dunskiej Landra-
ce wskazujg, ze u Swin wrazliwych na stres po-
ziom adrenaliny w osoczu jest wyzszy bezpo-
§rednio po poczatkowym stadium stresu. W dal-
szych stadiach stresu nie stwierdzono réznic w
poziomie adrenaliny w osoczu miedzy normalny-
mi a wrazliwymi na stres $winiami. Moze to
sugerowac wyzszg stymulacje poczgtkows cyklu
glikolitycznego przez adrenaline u $win wrazli-
wych (19).

Mitochondria mieSniowe

Biochemiczne reakcje w mitochondriach sta-
nowig gtowne zrodlo ATP dla funkcji komérki
miesniowej. Reakcjg taky jest oksydacyjna fos-
forylacja i ta drogag produkowane sg o wiele
wieksze ilosei ATP niz w cyklu glikolitycznym.

Fosforylacja oksydacyjna jest procesem tle-
nowym a glikoliza beztlenowym, ale jeden pro-
ces moze mieé¢ znaczny, bezposredni wplyw na
drugi proces, poniewaz koncentracja ATP okre-
sla za posrednictwem sprzezenia zwrotnego ak-
tywnodé tych reakeji w komorce (22).

Poniewaz metabolizm energetyczny w mies-
niu szkieletowym zostal uznany jako jedna z
mozliwych przyczyn PSS, przebadano mitochon-
dria mieéni szkieletowych pod wzgledem zdol-
nosci do wytwarzania ATP. Stwierdzono, ze $wi-

nie wrazliwe na stres (Pietrain) wykazuja mniej-
szg szybkosé oddychania w mitochondriach mie-
$niowych w poréwnaniu ze §winiami odpornymi
na stres (holenderska Landrace). Stad wniosek,
ze Swinia Pietrain ma obniZzong zdolno$é¢ syste-
my oksydacyjnej fosforylacji w mie$niowych
mitochondriach i dlatego zmniejszong zdolnosé
do wytwarzania ATP. Wobec tego sugerowano,
ze zmniejszona zdolnos¢ systemu oksydacyjnej
fosforylacji do produkowania ATP powoduje
z kolei nadmierng stymulacje cyklu glikolitycz-
nego do wytwarzania ATP (6).

Nadmierna stymulacja glikolizy powoduje
szybkie wytwarzanie kwasu mlekowego w czasie
stresu. Teoria ta, zdaniem autoréw, wyjasnia
etiologie PSS. Dalsze badania nie potwierdzity
jednak zadnych nieprawidlowosci w reakcjach
zachodzacych w mitochondriach miedniowych,
mogacych stymulowaé stan zakwaszenia zwigza-
ny z PSS (1, 3).

Kiedy poréwnywano funkecje mitochondrii
miesniowych w prébkach pobranych in vivo za
pomoca biopsji z probkami pobranymi natych-
miast po $mierci okazalo sie, ze mitochondria
wyizolowane z prébek pobranych in vivo nie
wykazaly réznic w funkcjach oddechowych przy
poréwnywaniu swin wrazliwych i odpornych na
stres. Srednie pH mie$ni tych probek wynosilo
7,03. Kiedy prébki miesniowe pobrano od tych
S§win natychmiast po $mierci, mitochondria wyi-
zolowane od $win wrazliwych na stres mialy
znacznie nizsze cechy oddechowe. Réwniez pH
miesnia bylo znacznie nizsze u $win wrazliwych
i mozna sadzi¢, ze reakeja mitochondrii byla tyl-
ko funkcja poziomu pH poubojowego (3).

Typ wlékien miesni szkieletowych

Wysoka zawarto$¢ kwasu mlekowego, ktora
wytwarza sie w mie$niach $win wrazliwych w
czasie fizycznego stresu, jest rowniez zwigzana
z typem wldékien miesniowych.

Widkna miesniowe sklasyfikowano (13) na:

a) widkna typu biatego, ktore sg zaopatrywa-
ne w energie drogg glikogenolizy i te ko-
mérki majg drobng, kapilarng siec;

b) wldkna typu czerwonego, ktore otrzymujg
swcje glowne zaopatrzenie w energie od
kwasow ttuszezowych, maja dobrze rozwi-
nieta sie¢ kapilarng i wysoky zawartos$c¢
mioglobiny;

¢) wlokna typu posredniego, ktore majg fun-
kcje fizjologiczne i metabolizm posrednie
miedzy wldknami typu czerwonego i bia-
lego.

W badaniach dotyczgcych tego problemu wy-
kazano wysoki procent posrednich wtdkien i ni-
ski procent wldkien typu czerwonego w m.
najdluzszym grzbietu §win wrazliwych na stres
(5). Autorzy sugeruja, ze nienormalna reakcja
Swin wrazliwych na warunki stresowe musi by¢
zwigzana z duzg iloscia wlékien posrednich w
miesniu szkieletowym.
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Wlékna posrednie sa uzaleznione od meta-
bolizmu tlenowego, ale w przeciwienstwie do
Lypowych widkien czerwonych maja szczegllnie
wysoka aktywnos¢ ATP-azy i fosforylazy, roz-
ktadajacych ATP i przyspieszajacych glikolize,
co w konsekwencji prowadzi do wytwarzania
kwasu mlekowego.

Stwierdzono, ze biate i czerwone wldkna swin
\\lrxziiwth na sires mdic; wyzsza aktywnosé
ATP-azy i fosforylazy niz wldkna normalnych
swin. To rowniez przyczynia sie do wzmozonej
produkeji kwasu mlekowego (5).

Temperatura miesni

Przy$pieszony metabolizm przyczynia sie do
szybkiego wzrostu temperatury mieénia w chwi-
li, kiedy $winie sa poddane ostremu fizycznemu
wysitkowi i wykazuja objawy PSS. Wysoka tem-
peratura moze powodowac $mieré, a takze byé¢
przyczyng zlej jakos$ci miesa. Wystawienie §win
wrazliwych na stres na czynniki depolaryzuja-
ce btone komorkows takze powoduje szybki
wzrost temperatury ciala i wywoltuje szereg in-
nych nienormalnych reakeji. ktore sa okreglane
jako zlodliwy hipertermiczny zespo! (maligmant
hyperthermia syndrome — MHS) (17).

Kliniczne cechy zwiazane z tym syndromem
$g nastepujace:

1) wielka aktywno$¢ miesniowa

2) czestoskurcz

3) hiperwentylacja

4) plamista sinica

5) szybki wzrost temperatury ciala.

Powazne zakwaszenie jest takze zwigzane z
MHS.

Halotan jest ]ednq z substancji, ktore mogg
wywola¢ MHS u $win. Normalnym $winiom
mozna podawacé halotan nie wywolu]ac MHS.
Kliniczne cechy MHS sg podobne do cech cha-
rakterystycznych przy PSS i, jak sie zdaje, maja
te samg nienormalno$é genetyczng. Jak wska-
zuja liczne doniesienia, halotan wywolal MHS
u Landrace, Pietrain, Poland China i Yorkshire
(8, 17, 23).

Halotanu uzyto z powodzeniem jako metody
do wykrywania §win wrazliwych na stres o wa-
dze 10—25 kg (4). Kiedy podano halotan tuczni-
kom ciezszym (okolo 90 kg) stwierdzano duza
$miertelnod¢ wsréd wrazliwych na stres.

Glowne badania dotyczace MHS obejmuja
miedzy innymi cechy metaboliczne miesnia
szkleletowego Swinie wrazliwe na stres wysta-
wione na dzialanie halotanu wykazuja nienor-
malnie szybkie wyczerpanie zasobu APT i gwal-
towna produkeje kwasu mlekowego w miesniu,

Metabolizm kwasu mlekowego w watropie

Duze wysiltki uczonych zostaly skierowane na
badania nadmiernego wytwarzania kwasu mle-
kowego przez miesnie szkieletowe $wifi wrazli-
wych na stres. Fakt ten zostal uznany ]ako przy-
czyna problemu adaptacji na stres u §win. Jed-
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nak niewystarczajgco zostala przebadana spra-
wa szybkoS$ci usuwania kwasu mlekowego z krwi
I wplywu tego zjawskia na rozwéj stanu zak-
waszenia przy MHS i PSS.

Wykazano, ze watroba §win wrazliwych na
stres ma znacznie wyzszy poziom kwasu mleko-
wego w probkach pobranych natychmiast po
smierci.

Watroba jest glownym miejscem, gdzie kwas
mlekowy zamienia sie na glikoze. Przeprowa-
dzone badania wskazujg, ze funkcja watroby
musi by¢ réwniez brana pod uwage jako jeden
z nienormalnych objawow stresu. Szybkosé prze-
ksztalcania kwasu mlekowego na glikoze i utle-
niania go do CO, byly oznaczane w plastrach
watroby od 24 wrazliwych i 24 niewrazliwych
swin (21). Stan wrazliwo$ci na stres byl ozna-
czony reakcja $win na halotan metoda podang
przez Christian (4). Plastry watroby $win odpor-
nych wprowadzaly okolo 50% wiecej kwasu mle-
kowego do glikozy niz plastry watroby $§win
wrazliwych na stres, a utlenianie kwasu mleko-
wego do CQO; u swin odpornych na stres bylo
o 50% wyzsze. Te dane wskazuja, ze watroba
$win wrazliwych na stres posiada mniejszg zdol-
nos¢ przeksztalcania kwasu mlekowego do gli-
kozy i utleniania kwasu mlekowego do CO,.

Ta reakcja watroby wykazuje przyczyne stanu
zakwaszenia u §win wrazliwych i otwiera nowe
pole do badan nad etiologig PSS.

Funkecje kory nadnercza

Wezesne badania nad funkcjg nadnercza i
przystosowaniem do stresu u §win zostaly prze-
prowadzone na dunskiej Landrace przez Lud-
vigsena (10). Dalsze studia nad tym problemem
prowadzilo wielu badaczy (12, 20, 21), mimo to
zadnych uogélnionych wnioskéw co do specy-
ficznej nienormalnosei kory nadnercza nie po-
dali w swoich doniesieniach. Wspomniane ba-
dania oparte byly na okreslaniu czynnoéci nad-
nercza za pomocy pomiaru poziomu krazgcych
kortykoidéw kory nadnercza.

Jedni badacze (9, 10) sugerowali dostateczna
czynno$é nadnercza u $win wrazliwych na stres,
ale inni (12) stwierdzili wyzsze poziomy gliko-
kortykoidow w plazmie u tych zwierzat. Stwier-
dzono (15), ze stopiefi reakcji nadnercza (mie-
rzonych szybkosciag wzrostu poziomu kortykoi-
déw) na sytuacje stresowe nie jest tak duzy u
Landrace wrazliwej na stres jak u normalnych
s§win. Poziomy kortykoidéw w osoczu wzrastaly
tak u normalnych jak i wrazliwych $win na-
tychmiast po stresie w wyniku elektrycznego
pobudzania. Poziomy kortykoidéw wzrastaly w
dalszym ciggu przez okres 5 minutowego stresu.
Normalne §winie osiagaly szezyt poziomu korty-
koidéw w 10 minut po elektrycznym pobudze-
niu, a wartosci dla $§win wrazliwych na stres
byly wyzsze niz u $win kontrolnych w ciggu tego
okresu. Okoto 30 minut po wywolaniu stresu po-
miary kortykoidow u swin wrazliwych osiagnety
wartos¢ szczytowa. W 1,5 godziny pdzniej nie
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bylo réznicy pomiedzy normalnymi i wrazliwy-
mi na stres §winiami w poziomach obiegu korty-
koidow. Obie grupy mialy jeszcze poziomy 3
razy wyzsze niz te w stanie spoczynku (przed
stresem).

Te wyniki sugerowaly wieksze zuzycie korty-
koidéw nadnerczy przez $winie wrazliwe na
stres w czasie nieswoistych warunkow. Dalsze
badania potwierdzajg ten wniosek (11). Ustala-
Ja one, ze szybkosé syntezy kortyzolu jest znacz-
nie wieksza u $win wrazliwych, ale szybkosé
uwalniania metabolicznego (pomiar usuwania
kortyzolu z obiegu) jest w przyblizeniu 5 razy
wieksza u $win wrazliwych na stres niz u nor-
malnych.

Wydaje sie, ze swinie wrazliwe potrzebujq
wiecej kortyzolu dla swoich funkeji metabolicz-
nych i to komérkowe zapotrzebowanie powoeduje
wickszg stymulacje kory nadnercza przez hor-
mon adrenokortykotropowy (ACTH). Kortyzol
jest potrzebny dla przeksztalcenia kwasu mle-
kowego w watrobie. Ta faza metabolizmu wa-
troby wymaga dalszych studiow u §win wrazli-
wych na stres.

Rola tarczycy

W ramach badan nad rolg hormonéw w etio-
genezie migsa PSE, duzo prac po$wiecono czyn-
nosci tarczycy. Najpierw sugerowano, ze niedo-
czynnos¢ tarczycy jest zwigzana z rozwojem
miesa PSE, podzniej ze nadczynnos$é. Wigzano
aktywnoé¢ wydzielnicza, ciezar, morfologie gru-
czolu tarczycowego z wytwarzaniem miesa PSE.
Mimo to badania nad funkcjg tarczycy u $win
w etiologii miesa PSE nie dostarczyly konkret-
nych wnioskow. By¢ moze zaburzenia gruczotu
larezycowego, stwierdzane u $win wrazliwych
na stres, nie sg po prostu wynikiem zmienionej
funkcji tarczycy z jej odpowiednim dzialaniem
ubocznym na funkcje przysadkowo-nadnerczo-
wa, ale mogg takze wigzaé sie z pewng formag
myopathii, wynikajacej z selekcji na duzg mies-
nosé tucznikow (2).

Znaczne zmiany patomorfologiczne stwierdzo-
no w miedniach swini Pietrain (14). Wykazano,
ze miesnie PSE histologicznie wykazuja daleko
posuniete zmiany wsteczne., W zmienionych
wldknach wystepujg odcinki, w ktorych sarko-
plazma jest jednorodna bez widocznego po-
przecznego prazkowania, w innych natomiast
czeSciach dochodzi do ziarnistego, grudkowego
wzglednie odcinkowego rozpadu sarkoplazmy i
substancji kurczliwej. Obok opisanego zwyrod-
nienia szklistego dochodzi rowniez do obumiera-
nia calych pojedynczych widkien miesniowych
lub ich pewnych odcinkéw. Odeinki widkien ule-
gaja ziarnistemu, wzglednie grudkowatemu roz-
padowi. W niektorych przypadkach obserwuje
sie, niezaleznie od wymienionych zmian, obec-
nos¢ pustych oslonek miesniowych. Sg to pozo-
stalosci po zaniklej wewngtrz cytoplazmie i za-
niklych jadrach komérkowych.

Cho¢ przedstawione wyzej proby wyjasnienia
etiologii syndroméw PSS i PSE nie wyczerpuja
zagadnienia, to i tak mozna powiedzieé, Ze nie
wywoluje ich jeden czynnik, a raczej sg wyni-
kiem wielu czynnikéw wzajemnie ze sobg powig-
zanych.

Wymienia sie trzy zespoly przyczyn: zaburze-
nia metabolizmu w miesniach, zaburzenia w o-
biegu hormondéw i wady w obiegu lub transpor-
cie tlenu, ktore wzajemnie ze sobg powigzane
powodujg niedotlenienie w organizmie, a co za
tym idzie beztlenowy metabolizm (16). Niedo-
tlenienie i metabolizm beztlenowy to bezposred-
nie przyczyny niedostatecznej przystosowalnosci
zwierzat do nieswoistych czynnikow (stresdw).
Brak tej przystosowalno$ci moze byé przyczyna
padnie¢ zwierzat lub powodowa¢ u nich mieso
PSE po uboju.
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Idiopatyczne ronienia u §win moga by¢ nastepstwem
skarmiania paszy zanieczyszczonej mikotoksynami. W
celu wyjasnienia roli toksyny T-2 wytwarzanej przez
Fusarium fricinctum w indukowaniu ronien ciezar-
nym maciorom podano toksyne dozylng w dawce
0,41 mg/kg wagi ciala wzglednie w dawce 0,21 mg/kg
wagi ciata. Wszystkie badane maciory byly w trzecim
trymestrze cigzy. Po okolo 48 godzinach po iniekeji
toksyny T-2 u zakazonych zwierzat wystgpily wymio-
ty, ostabienie i utrata laknienia. Maciory ktérym po-
dano dawke 0,41 mg mikotoksyny/kg wagi ciala po-
ronily w ciggu 8 godzin.
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