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Miopatie obcigzeniowe (stresowe) — schorzenia mieéni
zwierzat rzeznych — ich patogeneza oraz wplyw
na wartoéé uzytkowq zwierzqt

Miopatie obcigzeniowe lub stresowe jest to
grupa schorzen mieéni, ktérych przyczyng sa
uszkodzenia mechanizméw przemian energe-
tycznych w miesniach oraz szczegélnie duza
wrazliwod¢ stresowa zwierzat. Czynnikiem je
wyzwalajgcym jest obcigzenie organizmu zwie-
rzecia bodzcami fizycznymi lub psychicznymi,
przy czym w odroéznieniu od normalnych,
zdrowych osobnikéw, wystarcza stosunkowo
niewielkie stresory dla wywolania procesu.

Miopatie stresowe wystepowaé moga w czte-
rech, dotad znanych postaciach:

a) syndromie PSE,

b) syndromie DFD,

¢) martwicy miesni grzebietu,

d) stresowej kardio-miopatii.

Miopatie s3 w duzym stopniu schorzeniami
dziedzicznymi. Wyraza sie to utrwalong gene-
tycznie predyspozycja do ich wystepowania o
wspolczynniku dziedziczenia h2=0,4, co wska-
zuje, ze podatno$¢ na miopatie jest przekazy-
wana z rodzicéw na ok. 40% potomstwa. Stad
tez schorzenia te wystepujg z reguly u okre-
Slonych ras czy linii hodowlanych zwierzat. —
Oprécz uwarunkowan genetycznych istotng
rolg¢ odgrywaé moze réwniez niefizjologiczny

chéw, polegajacy na zamknietym i pozbawio-
nym ruchu sposobie utrzymania zwierzat,
zwlaszcza w wigkszych skupieniach. Miopatie
wystepowaé mogg wowcezas u osobnikéw na-
wet nie pochodzacych z obcigzonych gene-
tycznie linii.

Etiologia miopatii stresowych jest przede
wszystkim wynikiem dlugotrwalej selekeji ho-
dowlanej zwierzat w preferowanym od daw-
na juz miesnym jedynie kierunku uzytko-
wym. Wytworzenie ras czy linii genetycznych
zwierzat o wysokim udziale masy mie$niowej,
uwazane jako osiggniecie hodowlane, spowo-
dowalo jednak pewne uszkodzenia w mecha-
nizmach regulacyjnych ich organizmu.

Wysoka wrazliwos$é stresowa tych zwierzat,
bedaca gldéwnym czynnikiem predyspozycyj-
nym miopatil, ma swojg przyczyne w pew-
nych przesunieciach wydzielniczoéci hormo-
nalnej ich organizmu. Wyrazajg sie one przede
wszystkim:

a) zwiekszong wydzielniczoseig somatotropi-
ny tj. hormonu wzrostu (STH), produkowane-
go przez przedni plat przysadki. Dalo to za-
mierzony w skutkach efekt spotegowania syn-
tezy bialek i w zwigzku z tym powiekszenia
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rozmiaréw wiokien miesniowych. Zwigkszeniu
ulegly jednak przede wszystkim tzw. Dbiale
wlokna mieéniowe, cechujace si¢ niska zawar-
toécia mioglobiny i mniejszq liczbg mitochon-
drii; we wioknach tych przemiany energetycz-
ne przebiegaja gléwnie na drodze beztlenowej
glikolizy,

b) intensywniejsza wydzielniczoscia adre-
naliny przez rdzen nadnerczy, wprowadzaja-
cej ustréj, przy dzialaniu bodzeéw stresowych,
w stan zwiekszonego pogotowia czynnoscio-
wego i powodujacy m.in. spotegowanie prze-
miany energetycznej.

Zmniejszong  natomiast ~ wydzielniczoscia
glikokortykoidéw przez kore nadnerczy i ty-
roksyny przez tarczyce, co doprowadzilo do
mniejszej sprawno$cl katabolicznej ustroju, a
zwlaszeza proceséw oksydacyjnych oraz obni-
zenia poziomu zwiazkow energetycznych w
mieéniach. Zaleznodci te obrazuje ryc. 1.

Gérodiowy uriod Nerwowy

l

Padwzgdrze

drenalina
(+)

-
o j

Ty Giikaiortykoidy

Rye. 1. Zaleznofci hormonalne w powstawaniu mio-
patii stresowych; linia przerywana — bodice przeka-
zywane drogg hormonalng, linia ciggla — droga ner-
wowa; (—)=zmniejszona wydzielniczoéé hormaonalna.
(+)=zwiekszona wydzielniczoé¢ hormonalna

Zmiany wydzielniczoéci hormonalnej, powo-
dowane przez selekcje hodowlana, a takze
zamkniety i pozbawiony ruchu chéw zwie-
rzat, stwarzaja jednak tylko predyspozycje or-
ganizmu zwierzecia do wynmienionych miopa-
tii, wyrazajaca sie wigksza wrazliwoscia stre-
sowa oraz specyfliczng reakcja ustroju na ob-
ciazenia bodZzcami, Wiasciwym natomiast czyn-
nikiem patogenetycznym s uszkodzenia me-
chanizméw przemian energetycznych w sa-
mych mig$niach, zwigzane glownie z mito-
chondriami, w ktérych zachodzg te procesy.

W normalnych warunkach bytowania po-
datnych na miopatie zwierzat, brak jest ob-
jawow chorobowych oraz dostrzegalnych ma-
kroskopowo c¢zy nawet histologicznie zmian
strukturalnych tkanki mieSniowej. Dopiero w
stanach obciazenia stresowego stwierdzano
przy niektérych formach miopatii objawy kli-
niczne i zmiany anatomopatologiczne, a w ob-
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serwacjach mikroskopu elekironowego uszko-
dzenia mitochondrii i sieci sarkoplazmatycz-
nej, a przy ostrych postaciach schorzenia na-
wet procesy destrukeyjne, zwyrodnieniowe
i martwicowe wlékien miesniowych. Najczes-
ciej i najwyrazniej zaznaczaja sie jednak
zmiany patogenne dopiero po uboju, w for-
mie odchylen jakoéciowych tkanki migsniowe].

Patogeneza miopatii ma stad charakier uta-
jonych, subklinicznych aberracji, polegajacych
na zaburzeniach nastepujacych przemian:

a) niewydolnoSci procesow oksydacyjnych
(fosforylacji) w mitochondriach, zwigzanej z
niskim poziomem i obnizong zdolnoécig rege-
neracji kwasu adenozynotréjiosforowego (ATP)
i kwasu kreatynofosforowego (KP) tP zwiaz-
kéw energetycznych miesni,

b) szybkim i intensywnym przebiegu bez-
tlenowej glikogenolizy, bedacego nastepstwem
niskiej pojemnosci tlenowej tkanki miesnio-
wej; stad tez w stanach niewielkiego nawet
obciazenia stresowego wyzwalane sa u streso-
wrazliwych osobnikéw silne bodzce, powodu-
jace gwaltowny rozklad glikogenu do kwasu
mlekowego,

c) szybkim i znacznym obnizeniu pH tkan-
ki miedniowej oraz wzroscie temperatury ca-
lego organizmu, jako nastepstwa gwaltowne]j
glikogenolizy i niewydolnosci termoregulacji;
w stanach przyzyciowych moze to deprowadzic
do metabolicznej kwasicy i przegrzania calego
organizmu z nastepowymi objawami klinicz-
nymi i zmianami tkanki miesniowej, a nawet
zejéé Smiertelnych, natomiast po uboju do ne-
gatywnych odchylen cech organoleptycznych
miesa.

Miopatie ujawniaé¢ sie moga w¢ czterech po-
staciach, majgcych jednak te sama etiologie
i patogeneze. Roznice migdzy nimi polegaja w
zasadzie tylko na intensywnosci procesu cho-
robowego tj. przemian energetycznych w migs-
niach, mimo odmiennych objawow 1 zmian
chorobowych. Postaé¢ miopatii, zalezna jest z
jednej strony od rdznic we wrazliwosci stre~-
sowej zwierzat, na ktére skladajg sig czynni-
ki konstytucjonalne (dziedziczne) i kondyeyj-
ne (zwlaszeza zamkniety, o ograniczonym Iu-
chu, chéw), a z drugiej od intensywnosci bodz-
cow stresowych. Sa nimi mnajezesciej stresory
zwiazane z przewozem zwierzat, tj. ich zala-
dowaniem i wyladowaniem z pojazdéw 1 tran-
sportem w niewlaéciwych warunkach (zbyt
mala powierzchnia zaladunku, niedostateczny
dostep powietrza, nieréwnoéci drogi itp.), a
nastepnie z samym juz gromadzeniem Zwie-
rzat, pochodzacych z réznych Srodowisk 1 wy-
kazujacych stad mierzadko wzajemng agresy-
wno$é oraz bodice zwigzane z ubojem, a
zwlaszeza przeubojowym oszalamianiem.

Wyrazna predyspozycja genetyczna do mio-
patii pozwala na przyzyciowe jeszcze wykry-
cie wrazliwych osobnikéw za pomoca mnaste-
pujacych testéw:
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a) oznaczania poziomu kinazy kreatynowej
(CPK) we krwi zwierzat, przede wszystkim
§win, po 20—24 godzinach od prowokacyjne-
go obcigzenia ich organizmu bodzZcami streso-
wymi (przymusowy przeped, pomiary grubo-
§ci stoniny echo-sondg itp.); u wrazliwych o-
sobnikéw poziom CPK ulega znacznemu pod-
wyzszeniu, .

b) testu halotanowego, polegajacego na pod-
daniu $win mnarkozie halotanowej (5% halota-
nu — F;C-CHBrCl — w 2,5 1 tlenu) przez 3
minuty i ewent. wystgpieniu u wrazliwych
zwierzat nastepujacych objawéw: wzrostu
temperatury do 43—45°C, skurczéw miesnio-
wych, gwaltownej akcji serca i oddechéw oraz
sinicy skory; tego rodzaju objawy, a mierzadko
nawet i zapa$é zwierzecia, sg wyrazem duze]j
stresowrazliwosci. Reakcje skurczowe u Swin
w tescie halotanowym obrazuje ryc. 2.

Reakcja pozytywna

Reakcja negafywnd

Ryc. 2. Reakcje skurczowe $wini w teScie halotano-
wym

Wymienione testy, a zwlaszeza halotanowy,
wykazywaé maja wysoka korelacje z ujawnia-
jaca sie po uboju miopatia i mogg byé¢ pod-
stawa selekcji hodowlanej zwierzat.

Znaczenie higieniczne miopatii stresowych
polega przede wszystkim na zmianach, jakie
one wywoluja w tkance miesniowej. Wply-
wajg one bowiem na jej przydatnosé¢ spozyw-
czg, trwalo$¢ oraz wartodé technologicznag.

Syndrom PSE

Poczawszy od lat pieédziesigtych (Ludvig-
sen, 1953) zwrocono uwage na coraz czestsze
wystépowanie u $win rzeZnych po uboju od-
chylen jakosciowych tkanki miesniowej, pole-
gajacej na jej:

a) bladej, szarobialawej lub szarozéltawej
barwie,

b) miekkiej konsystencji 1
przebijanie przy ucisku oraz

¢) znacznej wodnistosci, wyrazajacej sie
stabym wigzaniem wody i latwym jej wycie-
kiem. U zwierzat tych nie stwierdzano zadnych
objawoéw klinicznych ani tez zmian anatomo-

podatnosci na

odchylenn organoleptycznych miesa,

-patologicznych (zwyrodnien). Stad tez zmia-
nom tym, na podstawie jedynie nietypowych
nadano
powszechnie dzi§ juz przyjete okreslenie PSE,
jako skrét od angielskich stéw — pale, soft,
exudative (=blade, miekkie, wodniste). Obec-
nie wiadomym jest, ze jest to jedna z form
miopatii stresowych.

Syndrom PSE wystepuje u stresowrazliwych
osobnikéw, na ktore oddzialywujg na krétko
przed ubojem bodzce fizyczne lub psychicz-
ne — wysitki miesniowe, niedotlenienie, wy-
soka temperatura s$rodowiska, ucigzliwy tran-
sport, a zwlaszcza przedubojowe oszalamianie.
Juz w trakcie i tuz po uboju wyzwalaja one
u zwierzat, z predyspozycja do miopatii,
gwatlowny przebieg beztlenowe]j glikogenoli-
zy, prowadzgcy do szybkiego i znacznego na-
gromadzenia w miesniach kwasu mlekowego,
co powoduje w nastepstwie nagly spadek pH.
Sa to reakcje egzotermiczne i stad tez, przy
tak szybkim rozpadzie glikogenu, wzrasta réw-
noczednie temperatura tkanki, jak i calego or-
ganizmu. Juz po 45—60 minutach od uboju
osiggane jest w mieéniach pH (tzw. pHj)
=5,3—5,5, a temperatura 41,5—43,0°C. U nor-
malnych, zdrowych osobnikéw parametiry te
wynoszg tuz po uboju: pH;=86,8—"17,0, a tem-
peratura 40,0—40,5°C; powoli przebiegajaca
wowcezas glikogenoliza doprowadza dopiero po
ok. 24 godzinach do spadku pH=ok. 5,4 a przy
ubogiej zawarto$ci glikogenu do co najmniej
pH=6,0. Poubojowg zmiennos¢ pH u $win
normalnych i z syndromem PSE przedstawio-
no na rye. 3.

pH~7,0

normalnie

PH~55

) 2%
godziny
post mortem

Ryec. 3. Schemat poubojowych zmian pH u $§win nor-
malnych i z syndromami PSE i DFD

Zmiany PSE sz wynikiem nieprawidfowych
przemian energetycznych w migéniach, co o-
brazuja, przedstawione w tab. 1 poziomy nie-
ktérych wskaznikow w czasie po 1 i 24 go-
dzinach od uboju zwierzat.

Szybki i znaczny spadek pH oraz podwyz-
szona temperatura powoduja w tkance miegs-
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niowej denaturacje bialek sarkoplazmy, kto-
re ulegaja nastepnie wytraceniu (koagulacji)
na strukturach bialkowych (miofilamenty)
wldkienek kurczliwych. Doprowadza to w kon-
sekwencji do obnizenia aktywnodci jonowej
bialek oraz mniejszej ich rozpuszczalnosci,
i tym samym znacznego obnizenia zdolnosci
wigzania wody. Miegso staje sie wodniste
i miekkie. — Denaturacji ulega réwniez mio-
globina, ktéra wraz ze zmieniong siruktura
bialek mie$niowych daje mniejsze odbicie
§wiatla 1 w nastepstwie wrazenie wzrokowe
bladej barwy migsa.

Tab. 1. Poziomy wskaznikéw przemian energetycz-
nych w miesniach zwierzat normalnych i przy syndro-
mach PSE i DFD

Poziom po Poziom po
Wekagnilki 1 gocl-l;:. od uboju| 24 godz odl uboju
przemian nor- | nor- \ sy
malnei PSE _! DFD malnei PSE | DFD
! : !
ATP w n n n n n
glikogen w n | n | n n | n
kwas mlekowy| n w | n w w | n
pH w | n ‘ w n | n w
i | |

Objasnienia: w — wysokl, n — niski.

Syndrom PSE wystepuje przede wszystkim
u éwin, obejmujac obecnie w krajach o roz-
winietej ich hodowli od 15% do 30% poglowia.
Szczegblnie wysoka podatno$é na PSE wyka-
zuja miesne rasy $§win: pietrain, poland-china,
niemiecka, dunska i belgijska krajowa, u in-
nych natomiast ras, jak: hampshire, duroc,
bercshire, chester-white zmian te rzadziej sa
stwierdzane. W Polsce mniejsza podatnosé wy-
kazywaé ma rasa zlotnicka.

- — zmiany intensywne
- zmifany czesciowe
E:] — brak zmian

Ryc. 4. Intensywno$é zmian PSE w tuszach §win
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Zmiany PSE rzadko obejmujg caly uklad
migéniowy tuszy $win, a najczesciej niektére
miesnie, jak m. longissimus dorsi, semimem-
branosus, semitendinosus, quadriceps femo-
ris, glutceus medius, iliopsoas, w ktorych
udzial ilosciowy jasnych wlékien migéniowych
jest szezegdlnie wysoki. Sg to jednak najbar-
dziej wartosciowe partie miesniowe zwierze-
cia. Natomiast w miesniach o przewadze
wlokien czerwonych, jak np. m. rectus abdo-
minis, PSE nie jest stwierdzane. Zmianami
PSE moze byé przy tym objeta tylko czes¢
mieénia, a pozostala — o prawidlowym wy-
gladzie. Topografie zmian PSE w tuszy Swin
przedstawia ryc. 4. .

Syndrom PSE wystepuje takze, wg danych
pi$miennictwa, u ok. 8% bydla i to przede
wszystkim 1 mlodych, meskich osobnikéw.
Zmiany mie$niowe nie sg jednak tak ostro za-
znaczone jak u §win i dotyczg gléwnie m. psoas
major i m.longissimus dorsi, ktére sg jednakze
najbardziej wartosciowymi mieéniami. — Syn-
drom PSE stwierdzano takze u ok. 20% dro-
biu rzeznego.

Zmiany PSE wplywajg zdecydowanie nega-
tywnie na warto$é spozywezg i technologiczna
miesa. Jego wilasciwoscl sensoryczne — blade,
miekkie, wodniste — wywoluja negatywne
wrazenie u nabywcy i konsumenta. Wykazuje
ono brak kruchosci, nawet po kilkudniowym
przechowywaniu. Mieso PSE cechuje sie
mniejszym o ok. 30%, w poréwnaniu do nor-
malnego, wigzaniem wody, a tego nastepstwem
sa:

— zwiekszone o 2,5—4% ubytki wagowe w
czasie przechowywania w chlodni,

— zwiekszone o 4—38% ubytki wagi migsa po
zabiegach termicznych (kulinarnych) oraz
po peklowaniu,

— brak soczystosci i wrazenie suchoéci spo-
rzadzonych z niego potraw migsnych.

Tab. 2. Wiasciwosei miesa normalnego, PSE i DFD

|
Cechy Normalne | PSE DFD
1 | pHy ca 7,2 5,8 ca 1,2
2 | pHy 5,4—75,8 5,8 6,2
3 | trwalosé normalna dobra zla
4 | wiazanie
wody normalne zle dobre
5 | ubytki
wagowe normalne | wysokie niskie
6 | barwa prawidlo- | jasna ciemna
wa
7 | smakowi- silnie kwa-| zmieniona
tosé pozytywna | skowata (negatyw-
na)
8 | krucho$é i | prawido- | (prawidlo-
soczystosé | wa wa) nizsze | negatywna
9 | peklowanie| prawidlo- | dobre zle
we
10 | przydat- wszystkie | ewent. ewent,
noéé tech- | wyroby tylko tylko
nologiczna trwale parzone
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Mieso PSE nie nadaje sie zasadniczo do pro-
dukeji kieltbas parzonych, dla ktérych nieod-
zowny jest surowiec o dobrym wigzaniu wo-
dy. Moze by¢ ewentualnie uzyte do wyrobu
suchych wedlin frwalych, 4ale réwnoczesnie
blada jego barwa i miekka konsystencja ob-
nizaja wartosé tych produktéw.

Wlasciwosdcei i przydatnosé miesa PSE obra-
zuje tab. 2.

Syndrom DFD

Jeszcze w latach przedwojennych stwier-
dzano w miektérych tuszach bydla wyraznie
ciemnag na przekroju barwe miesa (angielskie
okredlenie — dark cutting). Zmiany te poja-
wialy sie coraz czesciej i dopiero w okresie po-
wojennym (od 1968 r.) wyjasniomo w duzym
stopniu ich etiologie i obecnie okreflane s
jako syndrom DFD. Jest to skrot od angiel-
skich stéw — dark, firm, dry (=ciemny, zbi-
iy, suchy), bedacych okrefleniem odchyleh ja-
ko$ciowych tkanki mie$niowej, polegajacych
na:

a) ciemnej, czarno-czerwonej barwie,

b) jedrnej, zbitej konsystencji i

c) matej wodnistosci, czynigeej wrazenie su-
chosci tkanki; na powlerzchni mieso wykazu-
je nierzadko kleistosé.

Syndrom DFD wystepuje przede wszystkim
u bydla — u ok. 13%, rzadziej u §win — u
ok. 5% poglowia. Zmianami objete sg gléwne
partie miesniowe tuszy, w wickszym jednak
zakresie topograficznym mniz ma to miejsce
przy PSE. Poszczegélne miesnie moga byé tyl-
ko czgiciowo objete zmianami,

Etiologia DFD jest zasadniczo ta sama jak
przy PSE i polega na zaburzeniach przemian
energetycznych u stresowrazliwych i podat-
nych na miopatie zwierzat. Roznice, w porow-
naniu do PSE, polegaja tylko na czasie, w od-
niesieniu do momentu uboju, w ktérym do-
chodzi do gwaltownej glikogenolizy. Dzialaja-
ce na zwierze bodzce stresowe wyzwalajg bo-
wiem jeszeze przed ubojem, byé moze ze
wzgledu na ich intensywno§é 1 czas trwania
lub szczegdlng wrazliwosé zwierzecia, gwal-
towny przebieg glikogenolizy. Tak wiec jesz-
cze za zycia zwierzecia, atuz przed jego ubo-
jem dochodzi do rozpadu glikogenu migénio-
wego. Powstaly z tego katabolizmu kwas mle-
kowy zostaje jednak zneutralizowany dzieki
zachowanemu jeszcze krwiobiegowi. Nie, do-
chodzi juz jednak do odbudowy glikogenu.
Stad tez w chwili uboju zwierzecia jego tkan-
ka mieéniowa cechuje sie niskim poziomem
kwasu adenozynotrojfosforowego (ATP), gliko-
genu i kwasu mlekowego, a wysokim pH. Wo-
bec braku lub malej zawartosci zwiazkéw
energetycznych (ATP, glikogen) stan ten u-
trzymuje sie w calym juz okresie poubojo-
wym. Nie dochodzi tez do poubojowego za-
kwaszenia tkanki. Charakter tych przemian o-

brazuja ich wskaZniki, podane w tab. 1. Brak
poubojowego zakwaszenia, za ktérego wskaz-
nik dla DFD przyjeto wartoSci pHyy tj. po 24

‘godzinach od uboju, powyzej 6,2 (patrz zmien-

no$¢ pH na rye. 3), rzutuje ma ksztaltowanie
sie nastepujacych cech miesa:

a) silne wigzanie wody, powodujgce tzw.
zamknieta strukture miesa. Jest to wynikiem
wysokiego pH, odleglego od punktu izoelek-
trycznego bialek miesniowych (pH=5,0—5,5)
i powodujacego tym samym silne zjonizowa-
nie bialek, a w nastepstwie ich duze wigzanie
wody. Mieso jest stad twardej konsystencji, a
w wygladzie suche. Ciemna jego barwa jest
natomiast wrazeniem wizualnym, wywolanym
duzym odbiciem $wiatla od wypelnionych
i niezmienionych struktur bialkowych oraz nie-
zdenaturowanej mioglobiny,

b) brak tzw. dojrzewania miesa. Zbyt wy-
sokie pH nie uczynnia enzymoéw autolityez-
nych, a zwlaszeza proteolitycznych i stad tez
nje dochodzi do tzw. skruszenia miesa; jest ono
twarde. Poza tym w malym stopniu zostaja
wytworzone w miesie prekursory i substancje
smakowo-zapachowe, a zwlaszeza kwas inozy-
nowy (IMP), odgrywajacy w wyksztalcaniu
smakowitodci szczegélng role, a powstajacy z
katabolizmu ATP,

¢) wyrazna podatnoéé¢ na procesy rozklad-
cze. Wysokie pH sprzyja bowiem latwemu roz-
wojowi mikroflory gnilnej. Podczas gdy pra-
widlowo zakwaszone mieso moze byé przecho-
wywane w chlodni do 14 dni, to mieso DFD
ulega zepsuciu juz po 7 dniach. Z tych tez wzgle-
déw mieso to nie nadaje sie do produkeji
wedlin trwalych i moze byé ewentualnie tyl-
ko uzyte do wyrobu kietbas parzonych (dzie-
ki jego duzej wodochlonnoéei), przeznaczo-
nych jednak tylko do szybkiego spozycia.
— Wlasciwosci miesa DFD przedstawiono w

tab. 2.

Martwica mieéni grzbietu (MMG)

Schorzenie zostalo opisane po raz pierwszy
w 1860 r. w Belgii (Thoonen J. i Hoorens J.),
a w nastepnych latach obserwowano juz coraz
czesciej w szeregu krajéw Europy. Wystepuje
ono u 0,06—0,5% $win, ras typowo miesnych,
o wadze powyzej 70 kg i uwazane jest obecnie
jako jedna z form miopatii stresowych.

Schorzenie wystepuje do&é nagle, z reguly
po ok. 10 godzinach od obcigzenia zwierzecia
bodzcami stresowymi (przepedy, akty krycia,
zabiegi weterynaryjne, zmiana Srodowiska itp.)
1 manifestuje sie wyraZnymi objawami kli-
nicznymi -— goraczka, zaburzenia ruchowe
i jedno- lub obustronny bolesny obrzek migs-
ni grzbietu; charakterystyczne jest lukowate
wygiecie grzbietu, stad nawet nazwa tzw. cho-
roby bananowej oraz zapadanie na tylne kon-
czyny (pozycja siedzacego psa). Po 2—3 dnio-
wym ostrym przebiegu schorzenie powoli, w
czasie do 8—14 dni, ustepuje, pozostawiajac
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jednak niekiedy zaniki mieéni grzbietu i trwa-
te skrzywienie kregostupa (rye. 5 i 6). W ok.
10% przypadkéw dochodzi, w okresie pierw-
szych dni, do zej$¢ $miertelnych na skutek

metabolicznej kwasicy i niewydolnosci serca.-

Poubojowe zmiany anatomo-patologiczne do-
tycza tylko m. longissimus dorsi i mm. multifi-
di i manifestuja sie rozlegtymi ogniskami
zwyrodnien oraz martwicy (rye. 7). W badaniu
histologicznym dostrzec mozna rozpad licz-
nych witkien mieéniowych i ogniska martwi-
cy oraz zakrzepy i uszkodzenia Scian tetnic.
W pozniejszym czasie, po zejsciu schorzenia,
dochodzi do organizacji i zbliznowacenia og-
nisk martwiczych. Niekiedy obok Swiezych
wystepowaé moga i zbliznowaciale ogniska, co
wskazuje na koleino powtarzajace sig procesy.
Martwicy mieéni grzbietu towarzysza zwykle
typowe dla syndromu PSE odchylenia cech
organoleptycznych pozostalych miesni grzbie-
tu i uda, co wskazuje m.in na wspélng etio-
logie obu form miopatii.

Etiologia schorzenia. podobnie jak przy syn-
dromie PSE i DFD, zwiazana jest z niewydol-
noécia proceséw oksydacyjnych w miesniach,
prowadzaca do kompensacyjnej i burzliwej za-
razem beztlenowej glikolizy. Specyficzne dla
tej formy miopatii zmiany martwicowe sa
przypuszezalnie wynikiem dzialania dodatko-
wego jeszeze czynnika chorobowego, za ktory
uwazana jest autoagresja. Przy pierwszym, u-
tajonym jeszcze przebiegu procesu dochodzi
w nastepstwie uszkodzenia czy rozpadu wlo-
kien miesniowyeh do uwolnienia szeregu za-
wartych w nich enzyméw. Dzialajg one w or-
ganizmie jako autoantygeny, wyzwalajace pro-
dukcje przeciwcial. Przy nastepnym dzia-
laniu podobnych bodzcéw stresowych docho-
dzi juz do autoagresywnych reakeji odpornos-
ciowych, ktéryeh efektem sa ogniska martwi-
cowe. Potwierdzeniem tej hipotezy etiologicznej
MMG sg stwierdzane przy ostrym przebiegu
schorzenia wysokie poziomy we krwi §win
szeregu enzyméw, a zwlaszeza kinazy kreaty-
nowej.

Martwice mieé$ni grzbietu uwazaé¢ mozna jako
forme ostrego i toksycznego zarazem przebiegu
miopatii, a réwnocze$nie jako wyraz szczegél-
nej wrazliwodei stresowej Swin, przynuszezal-
nie niektorych tylko ras, linii czy osobnikéw.

Stresowa kardio-miepatia

U &§win, zwlaszeza ras lub linii typowo
miesnych i wadze powyzej 50 kg, dochodzi
niekiedy po silnym obciazeniu bodzcami sire-
sowymi, najczeéciej w czasie obrotu (uciazliwy
transport, gromadzenie obeych-i agresywnych
osobnikdéw, nagle zmiany $rodowiska itp.), do
zejéé §miertelnych. Przypadki takie okreélane
dotad jako émieré sercowa lub transporfowa,
uwazane sa obecnie jako jedna z form ostrej
miopatii. Wystepuja one u ok. 025% Swin
rzesnyeh, ale u ras miesnych przekraczajg na-
wet 1%.
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Ryc. 5. Swinia z MMG. Widoczny obrzek i zmiany za-

palne prawostronnych migéni grzbietu, Czarnym tu-

szem zaznaczono obszar zniesienia czucia powierz-
chniowego (wg Bickhardta)

Ryec. 6. Swinia z MMG po zej$ciu schorzenia. Widocz-
ne zaniki miegni grzbietu oraz skrzywienie kregostu-
pa (wg Bickhardta)

7. Ogniska martwicowe w migéniach grzbietu
przy MMG (wg Bergmanna)

Ryec.
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Klinicznie stwierdzane sa u $win, jeszcze
przyzyciowo, objawy wyczerpania, niewydol-

noéci oddechowej i krgzenia — przyspieszenie
oddechéw lub bezdech, drzenie mieéni, trud-
noéci ruchowe, przy anemicznych lub sinico-
wych plamach skérnych.

W obrazie anatomo-patologicznym zwracajg
uwage zmiany w sercu, polegajace na: powiek-
szeniu komodr, wybroczynach we wsierdziu
i nasierdziu oraz ogniska zapalne i martwico-
we miesnia sercowego, ktére dopiero w mi-
kroskopie elektronowym ujawniaja liczne u-
szkodzenia naczyn 1 wldkien mieSniowych
oraz wyrazne rozpady miofibrilli. W plucach,
watrobie i w skorze stwierdzié mozna zylne
przekrwienia i obrzeki, a w $luzdéwce wybro-
czyny 1 zmiany wrzodowe. Réwnocze$nie z
wymienionymi zmianami wystepuja z reguly
odchylenia cech organoleptycznych miesni
grzbietu i uda, typowe dla syndromu PSE {tj.
ich blados§é, miekkosé i wodnistosc.

Etiologia choroby wigzana jest przyczyno-
wo z dwoma zasadniczymi czynnikami:

a) metaboliczng kwasicg, bedaca mnastep-
stwem nienormalnych przemian energetycz-
nych w mieéniach, prowadzacych do wysokie]j
koncentracji kwasu mlekowego we krwi; po-
woduje on z jednej strony rozszerzenie obwo-
dowych naczyn krwionoénych 1 zaburzenia
akcji serca, a z drugiej zmiany organoleptycz-
ne miesni, oraz

b) intensywnym wysiewem, w nastepstwie
bodZeow stresowych, katecholamin (adrenalina,
noradrenalina itp.), dzialajgcych toksycznie na
miesien sercowy i powodujacych jego zmiany
martwicowe. 4 '

Zejscia Smiertelne w trakcie obrotu moga
mie¢ naturalnie takze i inng przyczyne, jak
ujawniajace sie dopiero w czasie stresu choro-
by zakaZne i inwazyjne. Typowe kardiomiopa-
tie charakteryzuja sie jednak réwnoczesnym
wystepowaniem zmian w mieéniu sercowym
oraz zmian PSE w predylekcyjnych grupach
miesni szkieletowych.

Postepowanie sanitarno-weterynaryjine

W polskich przepisach sanitarno-weteryna-
ryjnych, jak zreszta i innych krajow, brak jest
dotad wyraznych wskazan postepowania i o-
ceny sanitarno-weterynaryjnej przy miopa-
tiach stresowych. — W przypadkach kardio-
-miopatii sprawa jest o tyle prosta, ze padle
zwierzeta uznawane sg z zasady jako niezdat-
ne do spozycia. Przy stwierdzeniu natomiast
syndromu PSE lub DFD tkanka miesniowa
nie budzi zasadniczo zastrzezen sanitarnych
pod wzgledem jej przydatnoscl spozywcze].
Brak jest co prawda danych odnodnie wartos-
ci odzywezej takiego miesa, jednakze jego wy-
razne odchylenia cech organoleptycznych oraz
ograniczona przydatnos¢é uzytkowa sugeruja

uznanie tuszy lub tylko dotknietych zmianami
miedni, ewent. jedynie ich- czeSci, za mniej
wartoSciowe. Mieso takie mozna przeznaczyé

do produkeji, okres§lonych przepisami, wyro-
bow miesnych. 4
W przypadkach martwicy miesni grzbietu

wskazanym jest uznaé¢ miesnie lub cze$ci tu-
szy, wykazujace zmiany martwicowe, jako nie-
zdatne; pozostale natomiast grupy miesniowe,
jesli wykazujg zmiany PSE, za mniej warto$-
ciowe, a przy ich braku jako zdatne do spozy-
cia.

Istotny jednak problem stanowi samo rozpo-
znanie miopatii 1 odréznienie ich od innego ro-
dzaju odchylen czy tez zmian chorobowych.
Przyzyciowe stwierdzenie predyspozycji do
miopatii, za pomocg np. testu halotanowego,
nie jest niestety mozliwe w warunkach pro-
dukcyjnych zakladu rzeznego. Stad tez rozpo-
znanie nalezy oprzeé na nastepujacych bada-
niach poubojowych:

a) badaniu makroskopowym predylekeyj-
nych grup miesniowych tj. grzbietu i uda, w
kierunku odchylen cech organoleptycznych
i ewent. zmian martwicowych,

b) pomiarach pH; (po 45—60 minutach od
uboju) 1 pH,y (po 24 godzinach od uboju)
tkanki mie$niowej; jako dotkniete syndromem
PSE uznaé¢ nalezy mieénie o pH; — u swin
réwnym lub nizszym od 5,8 a u bydla ponizej
6,0; wskaznikiem syndromu DFD jest pHs o0
wartosciach powyzej 6,2 (dla miesa rozdrob-
nionego nawet 6,5).
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