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Vóvrova M,, Mikulik A., Dobeś M. - The application
of chromatographic rrrethods in food and-raw animal
materials analysis.

Modified chromalographic methods were used for
ihe analysis of the residues of foreign substances and
iatty acids ilr meat, butchers' products and fat. It was
iound that by means of suitable extraction procedures,
l)roper solvents, development reagents and gas chro-
matographic columns was possible to abtain highly
specific resuIts. The serrsitivity of the gas chroma-
':ographic methods was up to 10-; mg/kg by the use
".f Scs* EC (electron capture) detector for the biolo-
3ica1 material under study and enabled to determine
'.he residues of chlorinated hydrocarbons even in very
.Iorv ccncerrtrations, Also a relatively high yield per
cent was ob'lained in ca:e of gas chromatography of
iatty acids.

ZDZISŁAW N1ELLER

W obecnym stanie bądań mechanizm svndro-
mórv PSS (porcine stress syndrome) i PSE (pale.
soft, exudative) nie jest wytłumaczony. Nie wia-
domo, czy jego źrodeł należy szukać w samym
mięśniu, czy też w systemie hormonalnym lub
neurologicZnym.

Najczęściej upatruie się pi,zyczyn w:

- nieprawidłowym funkcjonowaniu systemu
hcllmonalnego;

- niedoskonałości układu oddechcll,ł,ego, pro-
wadzącej w specyficznych warunkach do de-
ficytu tlenowego w organizmie;

- nieprawidłowym metabolizmie węglo\Mo-
danów.

Nizei, wykorzystując między innymi opfaco-
wania Topla (1B) i Cassensa i wsp. (2), podano
podstawowe kierunki badań zmierzające do na-
świetlenia przyczyn powstawania syndromów
PSS i PSE.

Żtódła energii mięśni szkieletowych

Energii potrzebnej mięśniom szkieletowym na
skurcz i rozkurcz dostarczają dostępne adenozy-
no-trójfosforan i fosfokreatyna (ATP i CP). Ta
faza metabo].izmu mięśniowego u świń wrażli-
wych na stres podlega prawdopodobnie pewnym
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zaburzeniom. W czasie duzegil wysiłku mięśnia,
na skutek poważnego stresu, głównym źródłem
ATP i CP iest rozpad glikogenu w procesie gli-
kogenolizy, Produktem cyklu glikolitycznegrl
jest kwas mlekowy. Stwierdzono, że u świń wra-
zliwych na stres wysoki poziom kwasu mleko-
wego tkanki mięśniowej obserwuje się wtedy,
kiedy wchodzą one w końcor,,re stadium PSS.
Może bvć to główną przyczyną śmierci na sku-
tek PSS.

Ilość kwasu mlekowego rł, mięśniach po śmier,-
ci jest takze głównym regulatorem barwy mię-
sa, A zatem metabo]izm kwasu mlekowego i
czvnniki, które kontrolują wytwarzanie i usu-
wanie kwasu mlekowego w tkankach ciała od-
grvwają główną rolę w regulacji adaptacji śrviń
na stres a także maią wpływ na barwę mięsa
oznaczoną po uboju.

KatechoIaminy

Głównymi regulatorami glikolizy, a przez t<l
metabolizmu kwasu mlekowego, są katechola-
miny. Działanie adrenaliny, jak i noradrenaliny
w komórce efektorowej jest wywoływane przez
jeden lub drugi spośród dwóch typów mecha-
nizmów recepcvjnych (receptorów), przedsta-
wionych jako o lub B.

PROFILAKTYKA l HIGIENA PRODUKCJ|
Zw|ERZĘCEJ

Przeglgd wożniejszych teorii dotyczqcych

etiologii syndromów PSS i PSE
Z Instytttltl Hoc]o\\,li i 1'c(,hnologii Prodlrkcj1 Zu,icl,Zęcej AR-T v olsztynic
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Receptor, który wiąże katecholaminy z me-
tabolizmem glikolizy i kwasu mlekowego w
mięśniu szkieletowym przypomina receptor [3.

Stwierdzono, że propranolol - czynnik blokują-
cy |3 receptory 

- obniża wytwarzanie się kwasu
mlekowego w mięśniu szkieletowym świń (21),
Kiedy świnie są poddane warunkom wywołu-
jącym stres, rdzenna część nadnerczy wydziela
adrenalinę do krwi. Adrenalina stymuluje i,oz-
pird glikogenu w róznych typach komórek, ale
główn;lmi obszarami jej działania są mięśnie
szkieletowe. Stymulacia ciągu glikolitycznego
przez adr enalinę dostarcza komórkom organizmu
więcej dostępnei glikozy do przemiany na enel,-
gię w czasie stresu.

Proponowany mechanizm zachodzący ch plze-
mian jest następujący. Adrenalina stymuluje cy-
klazę adenylową, ktora z kolei stymuluje wyt-
warzanie cyklicznego adenozyno-monofosforanu
(c-AMP). Cykliczny AMP stymuluje kinazę biał-
kową, która aktywuie fosforylazę a-glukonową.
Aktywowana fosforylaza przekształca nieaktyw-
ną fosforylazę na aktywną, a ta zapoczątkowuie
proces rozpadu glikogenu.

Nadmiar kwasu mlekołvego wyprodukowany
w mięśniu szkieletowym.wydobywa się z mięś-
nia do strumienia krwi. którym przenoszony jest
do wątroby. gdzie przekształca się z powrotem
na glikogen lub glikozę. Ta faza procesu przy-
stosowania się organizmu na działania stresu
wydaje się nienormalna u świń wrazliwych na
stres. W następstwie nawet krótkiego stl,esu po-
ziom kwasu mlekowego w osoczu wzrasta gwał-
townie, pH krwi może opaść ponizej 7,0 i świ-
nia zaczyna wykazywać objawv PSS (7).

Badania przeprowadzone na duńskiej Landra-
ce wskazuj ą, że u świń wrażliwych na stres po-
ziom adrenal,iny w osoczu |est łvyższy bezpo-
średnio po początkowym stadium stresu. W dal-
szych stadiach stresu nie stwierdzono różnic rv
pclziomie adrenaliny w osoczu między normalny-
mi a wrazliwymi na stres świniami. Może to
sugerować wyższą stymulację początkową cyklu
g'likolitycznego pt;zez adrenalinę u świń wtażli-
wvch (19).

Mitochondria mięśniowe

Biochemiczne reakcje w mitochondL,iach sta-
nowią główne źrodło ATP dla funkcji komórki
mięśniowej. Reakcją taką jest oksydacyjna fos-
forylacja i tą drogą produkowane są o wiele
rviększe ilości ATP niż w cyklu glikolitycznym.

Fosforylacja oksydacyina jest procesem tle-
nowym a glikoliza beztlenowym, ale jeden pro-
ces moze mieó znaczny, bezpośredni wpływ na
drugi proces, poniewaz koncentracja ATP okre-
śla za pośrednictwem sprzężenia zwrotnego ak-
tywność tych reakcii w komórce (22).

Ponieważ metabolizm energetyczny w mięś-
niu szkieletowym został uznany jako iedna z
możliwych przyczyn PSS, przebadano mitochon-
dria mięśni szkieletowych pod względem zdol-
ności do wytwarzania ATP. Stwierdzono, że świ-

nie wlażliwe na stres (Pietrain) wykazują mniej-
szą szybkość oddychania w mitochondriach mię-
śniowych w porównaniu ze świniami odpornymi
na stres (holenderska Landrace). Stąd wniosek,
że świnia Pietrain ma obnizoną zdolność syste-
my oksydacyjnej fosforylacii w mięśniowych
mitochondriach i dlatego zmniejszoną zdolność
do wytwarzania ATP. Wobec tego sugerowano.
że zmniejszona zdolność systemu oksydacyjnei
fosforylacji do produkowania ATP powoduie
z kolei nadmierną stymulację cyklu glikolitycz-
nego do wytwarzania ATP (6).

Nadmierna stymulacja glikolizy powoduic:
szybkie wytwarzanie kwasu mlekowego w czasie
stresu. Teoria ta, zdaniem autorów, wyjaśnia
etiologię PSS. Dalsze badania nie potwierdzjłv
jednak żadnych nieprawidłowości w reakcjach
zacllodzących w mitochondriach mięśniowych,
mogących stymulować stan zakwaszenia związa-
ny z PSS (1, 3).

Kiedv porównywano funkcję mitochondrii
mięśniowych iv próbkach pobt,anycb, źn uiuo za
pomocą biopsii z próbkami pobranymi natyclr-
miast po śmierci okazało się, że mitochondria
wyizolowane z próbek pobranych in ui,uo nitl
rvykazały różnic w funkcjach oddechowych przv
porównywaniu świń wrazliwych i odpornych ntr
stres. Srednie pH mięśni tych próbek wynosiłt.l
7,03. Kiedv próbki mięśniowe pobrano od tyc]r
świń natychmiast po śmierci, mitochondria wyi-
zolowane od świń wrazliwych na stres miałv
znacznie niższe cechy oddechowe. Równiez pH
mięśnia było znacznie niższe u świń wrażliwvclr
t można sądzić, że reakcia mitochondrii bvła t;uJ-
ko funkcią poziomu pH poubojowego (3).

Typ włókien mięśni szkieletowych

Wysoka zawartość krvasu mlekowego, która
wytwa.rza się w mięśniach świń wrażIiwych rv
czasie ftzycznego stresu, jest również związana
z typem włókien mięśniowych.

Włókna mięśniowe sklasyfikowano (13) na:
a) włókna typu białego, które są zaopatrywa-

ne w energię drogą glikogenolizy i te ko-
mórki mają drobną, kapilarną sieć:

b-\ v,.łókna_ tvpu czerwoneglo, które otrzymują
swLrje główne zaopatrzenie w energię od
kwasów tłuszczowych, mają dobrze rozwt-
niętą sieć kapilarną i wysoką zawartość
mioglobiny;

c) włókna typur pośredniego, które mają fun-
kcje fizjologiczne i metabolizm pośr,ednie
między włóknami typu czerwonego i bia-
łego.

W badaniach dotyczących tego problemu wy-
kazano wysoki procent pośrednich włókien i ni-
ski procent włókien typu czerwonego w m.
naidłuższym grzbietu świń wrazliwych na stres
(5). Autorzv sugerują, że nienormalna reakcja
świń wrażliwych na warunki stresowe musi być
z,wiązana z dużą ilością włókien pośrednich w
mięśniu szkieletowym.
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Włókna pośrednie są uzależnione od meta-
bolizmu tlenorł,ego, ale w przeciwieństwie do
t;,powych włókien czerwonych mają szczególnie
wysoką aktywnośc ATP-azy i fosforylazy, f'oz-
kładających ATP i przyspieszających glikolizę,
co w konsekrł-enc,ii prowadzi do wytwalzania
kwasu mlekowego.

Stwierdzono, ze białe i czerwone włókna świń
aktywnośc

normalnyclr
wzmozonej

Temperatura mięśni

Przyśpieszony metabolizm przyczynia się do
szybkiego wzrostu temperatury mięśnia w clrwi-
li, kiedy świnie są poddane ostremu fizycznemu
wysiłkowi i wykazują objawy PSS. Wys"oka tem-
peratura moze powodowac śmierć, a także być
ptzyczyną złej jakości mięsa, Wystawienie świń
rvrazliwych na stles na czvnniki depolaryzują-
ce błonę komórkową takze powoduje szybki
wzrost temperatury ciała i wywołuie szereg in-
nych nienormalnych reakcji, które są określane
jako złośliwy hiperterrniczny zespół (maligmant
hyperthermia syndr.ome 

- MHS) (17).
Kliniczne cechy związane z tym syndrolnem

są następujące:
1) wielka aktywność mięśniowa
2) częstoskurcz
3) hiperwentylacja
4) plamista sinica
5) szybki wzrost temperatury ciała.
Powazne zakwaszenie jest także związane z

IVIHS.
Halotan iest jedną z substancji. które rnogą

wywołać MHS u świń. Normalnvm świniom
można podawać halotan nie wywołując MHS.
Kliniczne cechy MHS są podobne do cech cha-
rakterystycznych przy PSS i, jak się zdaje, mają
tę samą nienorma],ność genetyczną. Jak wska-
zują ltczne doniesienia, halotan wywołał MHS
u Landrace, Pietrain, Poland China i Yorkshire
(8, 77, 23).

Hąlotanu użyto z powodzeniem iako metod-y
do wykrywania świń wrażIiwych na stres o wa-
dze 70-25 ks (4). Kiedy podano halotan tuczni-
kom cięższym (około 90 kg) stwierdzano dużą
śmiertelność wśród wrazliwvch na stres.

Głów dotycząóe MHS obejmują
między chy metaboliczne mięśnia
szkielet ie wrażliwe na stres wysta-
wione na działanie halotanu wykazują nienor-
malnie szybkie wyczerpanie zasobu APT i gwał-
towną produkcję kwasu mlekowego w mięśniu.

Metabolizm kwasu mlekowego w wąttoDte

Duże
badania
kowego
wych na stres. Fakt ten został uznany iako przy-
czyna problemu adaptacji na stres u świń. Jed-
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nak niewystarczająco została przebadana spla-
wa szybkości usuwania kwasu mlekowego z klwi
i wpływu tego zjawskia na rozwój stanu zak-
waszenia przy MHS i PSS.

Wykazano, ze wątroba świń wrazliwych na
sti,es ma znacznie wyższy poziom kwasu mleko-
wego w pr,óbkach pobranych natychmiast po
śmierci.

Wątroba jest głównym miejscem, gdzie kwas
mlekowy zamienia się na glikozę. Przeprowa-
dzone badania wskazują, że funkcja wątroby
musi być równiez brana pod uwagę jako jeden
z nienormalnych objawów stresu. Szybkcść prze-
kształcania kwasu mlekowego na glikozę i ut]e-
niarria go do CO2 były oznaczane w plastrach
wątrob;l od 24 wrażIiwych i 24 niewrażliwych
świń (21). Stan wrażliwości na stres był ozna-
czony reakcją świń na halotan metodą podaną
przez Christian (4). Plastry wątroby świń odpor-
nych wprowadzały około 500/u więcej kwasu mle-
kowego do glikozy niż plastry wątroby świń
wrażliwych na stres, a utlenianie kwasu mleko-
wego do CO2 u świń odpornych na stres było
o 500/o wyższe. Te dane wskazują, ze wątroba
świń wrażliwych na stres posiada mniejszą zdol-
ność przekształcania kwasu mlekowego d_o gli-
kozy i utleniania kwasu mlekowego do COr.

Ta reakc,ia wątroby wykazuie przyczynę stanu
zakwaszenia u świń wrażliwych i otwiera nowe
pole do badań nad etiologią PSS,

Funkcje kory nadnercza

Wczesne badania nad funkcją nadnerczat i
przystosowaniem do stresu u świń zostały prze-
prowadzone na duńskiej Landrace przez Lud-
vigsena (10). Dalsze studia nad t;rm problemem
prowadziło wielu badaczy (l2, 20, 21), mimo tr_t

zadnych uogólnionych wniosków co do specy-
ficznej nienormalności kory nadnercza nie po-
dali w swoich doniesieniach. Wspomniane ba-
dania oparte były na okreśIaniu czynności nad-
neycza za pomocą pomiaru poziomu krążącyc7l
kortykoidów kory nadnercza.

Jedni badacze (9, 10) sugerowali dostateczną
czynność nadnercza u świń wrażliwych na stres,
ale inni (12) stwierdzlli wyższe poziomy gliko-
kortykoidów w plazmie u tych zwierząt. Stwier-
dzono (75), że stopień reakcji nadnercza (mie-
rzonych szybkością wzrostu poziomu kortykoi-
dów) na sytuacje stresowe nie jest tak duży u
Landrace wrażliwej na stres jak u normalnych
świń, Poziomy kortykoidów w osoczu wzrastały
tak u normalnych jak i wrażliwych świń na-
tychmiast po stresie w wyniku elektrycznego
pobudzania. Poziomy kortykoidów wzrastały w
dalszym ciągu przez okres 5 minutowego stresu.
Normalne świnie osiągały szczyt poziomu korty-
koidów w 10 minut po elektrycznym pobudze-
niu, a wartości dla świń wrażliwych na stres
były wyższe niż u świń kontrolnych w ciągu tego
okresu. Około 30 minut po wywołaniu stresu po-
miary kortykoidów u śrviń wrazliwych osiągnęłv
wartość szczytową. W 1,5 godziny później nie
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było różnicy pomiędzy normalnymi i wralzliwy-
mi na stres świniami w- poziomach obiegu kortv-
koidów. Obie grupy miały jeszcze poziomy 3
razy wyższe niż te w stanie spoczvnku (przed
stresem).

Te wyniki sugerowały większe zużycie korty-
koidów nadnetczy przez świnie wrażIiwe na
stres w czasie nieswoistych warunków. Dalsze
badania potwierdzają ten wniosek (11). Ustala-
ją one, że szybkość syntezy kortyzolu jest zr.acz-
nie większa u świń wrazliwych, ale szybkośc
uwalniania metabolicznego (pomiar usuwania
kortyzolu z obiegu) iest w przybliżeniu 5 raz;,,
większa u świń wrazliwych na stres niz u nor-
malnych.

Wydaje się, że świnie wrażliwe potrzebują
więcej kortyzolu dla swoich tunkcji metaboiicz-
nych i to komórkowe zapotrzebowanie powoduje
więl<szą stymulację kory nadnercza przez hor-
mon adrenokortykotropowy (ACTH). Kortyzol
jest potrzebny dla przekształcenia kwasu mle-
kowego w wątrobie. Ta faza metabolizmu wą-
troby wymaga dalszych studiów u świń wrazli-
wych na stl,es.

Rola tarczycy

W ramach badań nad rolą hormonów w etio-
genezie mięsa PSE, duzcl prac poświęcono czyn-
ności tarczycy. Najpierw sugerowano, że niedo-
czynność tarczycy jest związana z rozwojem
mięsa PSE, później ze nadczynność. Wiązano
aktywność wydzieJ,niczą, ciężar, morfologię gru-
czołu tarczycowego z wytvłarzaniem mięsa PSE.
IMimo to badania nad funkcj ą tarczycy tr świri
w etiologii mięsa PSE nie dostarczyły konkrel-
nych wniosków. Być może zabut,zenia gruczołu
tarczycowego, stwierdzane u śwlń rvL,azliwych
na stres, nie są po prostu wynikiem zmienionej
funkcii tarczycy z jej odpowieCnim działaniem
ubocznym na funkcję przysadkowo-nadnerczo-
l,vą, ale mogą także wiązać się z pewną formą
myopathii, wynikaiącej z selekcii na dużą mięs-
ność tuczników (2).

Znaczne zmiany patomorfologiczne stwierdzo-
no w mięśniach świni Pietrain (14). Wykazano,
że mięśnie PSE histologicznie wykazują daleko
posunięte zmlany wsteczne, W zmienionycl.
włóknach występują odcinki, w których sarko-
plazma jest jednorodna bez widocznego po-
przecznego prązkowani.a, w innych natomiast
częściach dochodzi do ziarnistego, grudkowego
względnie odcinkowego rozpadu sarkoplazmy i
substancji kurczliwej. Obok opisanego zwyrod-
nienia szklistego dochodzi ról,vnież do obumiera-
nia całych pojedynczych włókien mięśniowych
lub ich pewnych odcinków. Odcinki włókien ule-
gają ziarnistemu, względnie grudkowatemu ]]oz-
padowi. W niektórych przypadkach obselrvu.je
się, niezaleznie od wymienionych zmian. obec-
ność pustych osłonek mięśniowych. Są to pozo-
stałości po zanikłej wewnątrz cytoplazmie i za-
nikłych jądrach komói,kowych.

Choć przedstawione wyżej próby wyjaśnienia
etiologii syndromów PSS i PSE nie wyczerpują
zagadnienia, to i tak można powiedziec, że nie
wywołuje ich jeden czynnik, a raczej są wyni-
kiem wielu czynników wzajemnie ze sobą powią-
zanych.

Wymienia się trzy zespoły przyczyni zaburze-
nia metabolizmu w mięśniach, zaburzenia w o-
biegu hormonów i wady w obiegu lub transpor-
cie tlenu, które wzajemnie ze sobą powiązane
powodują niedotlenienie w organizmie, a co za
tym idzie beztlenowy metabolizm (16). Niedo-
tienienie i metabolizm beztlenowy to bezpośred-
n].e pT zy czyny niedostateczne j przystosowalności
zwierząt do nieswoistych czynników (stresów).
Brak tej przystosowalności może być przyczyy|ą
padnięć zwierząt lub powodować u nich mięso
PSE po uboju.
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W. F.: Ronienia u świń spowodowane zatruciami mi-
kotoksyną. (Mycotoxin-induced alrortions in swine).
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Idiopatyczne ronienia u świń mogą być następstwem
skarmiania paszy zanieczyszczonej mikotoksynami. W
celu wyjaśnienia roli toksyny T-2 wytwarzanej przez
Fusarium tricinctum w indukowaniu ronień ciężar-
nym maciorom podano toksynę dożylną w dawce
0,41 mg/kg wagi ciała względnie w dawce 0,21 mg/kg
wagi ciała. Wszystkie badane maciory były w trzecim
trymestrze ciąży, Po około 48 godzinach po iniekcji
toksyny T-2 u zakażonych zwierząt wystąpiły wymio-
ty, osłabienie i utrata łaknienia. Maciory którym po-
dano dawkę 0,41 mg mikotoksyny/kg lvagi ciała po-
roniły w ciągu B godzin. 
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