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,Mikrostruktura i jako$¢ migsa z syndromem PSE indykow (Meleagris gallopavo)”

Celem rozprawy doktorskiej byta analiza mikrostruktury i jakosci migsa z syndromem
PSE indykow, ze szczegdlnym uwzglednieniem parametrow fizyko-chemicznych migsa,
tempa degradacji desminy i dystrofiny post mortem, a takze okreSlenia stezenia
kortykosteronu w osoczu krwi, $rednicy wiokien mig$niowych, markeréw apoptotycznych
oraz rodzaju i rozlegtosci zmian histopatologicznych widkien mig$niowych.

Badania przeprowadzono na 16-tygodniowych indykach typu $redniocigezkiego BUT 9
(24 osobnikach z syndromem PSE 1 30 o migsie normalnym) o $redniej masie ciata 9,5 kg.

Uzyskane wyniki wykazaty, ze grupa z syndromem PSE cechowatla si¢ istotnie
nizszymi wartosciami pH, jasniejsza barwa, a takze wigkszym wyciekiem swobodnym we
wszystkich analizowanych okresach przechowywania migsa w warunkach chtodniczych, tj. w
30. minucie, 24. h, 48. h oraz 72. h post mortem w poréwnaniu do grupy normalnej. Ponadto,
w czasie przechowywania chtodniczego migsa nastapit stopniowy spadek poziomu desminy i
dystrofiny, przy czym grupa z syndromem PSE charakteryzowala si¢ wolniejszym tempem
degradacji badanych biatek w porownaniu do grupy normalnej. Dodatkowo, w przypadku
desminy, szybsze tempo degradacji tego biatka stwierdzono wewnatrz widkien, w
poréwnaniu do obrzezy wtokien mig§niowych.

Istotne roznice, pomig¢dzy analizowanymi grupami indykow, odnotowano takze
w przypadku stezenia kortykosteronu oraz wielkosci wiokiem mig$niowych. | tak, grupa z
syndromem PSE cechowala si¢ istotnie wyzszym stezeniem kortykosteronu
w 0soczu krwi oraz istotnie wigksza Srednica widkien migsniowych w 30. minucie post
mortem w porownaniu do grupy normalnej. Dodatkowo czas przechowywania migsa
w warunkach chlodniczych wptynat istotnie na zmniejszenie $rednicy wiokien migsniowych
w grupie z syndromem PSE w 24. h post mortem w poréwnaniu do $rednicy widkien
mig$niowych w 30. minucie post mortem. Analizujac markery apoptotyczne w migsniach
piersiowych indykow, istotnie wyzszy poziom aktywnos$ci enzymatycznej kaspazy 3 w 30.

minucie post mortem oraz istotnic wigksza liczbe jader apoptotycznych odnotowano we



wioknach migsniowych migéni piersiowych indykow grupy z syndromem PSE w porownaniu
do grupy normalne;j.

Syndrom PSE miat takze istotny wptyw na wystgpowanie zmian histopatologicznych
w migsniach piersiowych indykoéw. Zmianami histopatologicznymi obserwowanymi u
wszystkich analizowanych osobnikow byty widkna atroficzne oraz widkna angularne, przy
czym zarO6wno procent osobnikow wykazujacych ten rodzaj patologii jak 1 frekwencja
wtokien atroficznych i angularnych byly istotnie wyzsze w grupie z syndromem PSE w
poréwnaniu do grupy normalnej. Rowniez w przypadku wiokien olbrzymich, grupa z
syndromem PSE charakteryzowata si¢ wigksza liczba osobnikow z widknami olbrzymimi
oraz istotnie wigksza proporcja widkien olbrzymich w poréwnaniu do grupy normalnej. Z
kolei, przerost tkanki tacznej oraz martwica z fagocytoza miaty niewielki zasigg zar6wno w
grupie z syndromem PSE jak i w grupie normalnej.

Podsumowujac, uzyskane wyniki  wskazuja, Ze  wystgpowanie  migsa
z syndromem PSE moze by¢ powiazane z wigksza podatnoscia indykéw na czynniki
stresogenne i stresopochodne zjawiska patologiczne, co z kolei moze wptywac na tempo
degradacji biatek cytoszkicletu, a takze powodowac zmiany histopatologiczne wiokien

migs$niowych, a to ostatecznie moze prowadzi¢ do obnizenia jako$ci migsa.



