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Zmiany poubojowe w wo³owej tkance miêœniowej
a jakoœæ miêsa

Wstêp

Zmiany poubojowe zachodz¹ce w tkance miêœniowej pole-
gaj¹ na jednoczesnym przebiegu przemian biochemicznych
i zmian strukturalnych skutkiem, których jest wyst¹pienie
stê¿enia poœmiertnego i rozpoczêcie procesu kruszenia miêsa.
Celem pracy by³ opis i wstêpna weryfikacja doœwiadczalna
zmian poubojowych w wo³owej tkance miêœniowej.

Metabolizm zwi¹zków energetycznych

Zawartoœæ glikogenu, tempo poubojowego zu¿ycia adenozy-
notrifosforanu (ATP), dostêpnoœæ tlenu i temperatura miêœni
maj¹ istotny wp³yw na tempo i stopieñ poubojowych prze-
mian zachodz¹cych w miêœniu. W pocz¹tkowym etapie po
uboju glikogen rozk³adany jest jeszcze w warunkach tleno-
wych do CO2 i H2O z wytworzeniem znacznych iloœci energii
w postaci ATP. W momencie gdy zostanie wyczerpany tlen,
przemiany przybieraj¹ charakter beztlenowy. W efekcie czego
glikogen rozk³adany jest do kwasu mlekowego z wytworze-
niem ju¿ du¿o mniejszych iloœci energii ni¿ by³o to w przypad-
ku przemian tlenowych. Nastêpuje akumulacja kwasu mleko-
wego i obni¿enie wartoœci pH.

Poubojowy rozk³ad glikogenu w miêœniach przebiega z ró¿-
n¹ szybkoœci¹. W pocz¹tkowym stadium przemian glikogen
rozk³adany jest szybko. W wyniku spadku wartoœci pH do ok.
6,5, zostaje przerwana integralnoœæ b³on plazmatycznych ko-
mórek miêœniowych, miêsieñ traci zdolnoœæ do skurczu, za-
chodzi swobodna dyfuzja jonów przez b³ony komórkowe,
a tak¿e wyrównanie wartoœci pH w obrêbie ca³ej tkanki.
W kolejnym stadium nastêpuje stopniowe spowolnienie szyb-
koœci glikolizy a¿ do ca³kowitego ustania procesu na skutek
wyczerpania zapasów glikogenu lub zahamowania aktywno-
œci enzymów glikolitycznych (fosforylazy glikogenowej i fosfo-
fruktokinazy), do którego dochodzi przy wartoœci pH nie-
znacznie poni¿ej 5,4. Koñcowe optymalne pH miêsa powinno
mieœciæ siê w zakresie 5,5–5,8 [1].

Stê¿enie poœmiertne

Stê¿enie poœmiertne, wystêpuj¹ce po uboju charakteryzuje
siê zesztywnieniem miêœni oraz utrat¹ ich elastycznoœci. Stê-
¿enie poœmiertne przebiega w ten sam sposób co skurcz
miêœni, jest ono jednak w przeciwieñstwie do skurczu nieod-
wracalne.

W czasie skurczu miêœni za ¿ycia dochodzi do tzw. swobod-
nego œlizgania siê filamentów wzglêdem siebie, które uwa-
runkowane jest obecnoœci¹ w przestrzeniach miêdzy filamen-
towych soli magnezowej kwasu adenozynotrifosforowego.
Skurcz miêœni kontroluj¹ jony Ca2+, których stê¿enie reguluje

siateczka sarkoplazmatyczna. Jest to wyspecjalizowany sys-
tem b³on wi¹¿¹cy jony Ca2+ w czasie spoczynku miêœni i uwal-
niaj¹cy je w chwili dotarcia impulsu nerwowego. Impuls uru-
chamia pompê sodowo-potasow¹, zmieniaj¹c¹ równowagê
elektrolityczn¹ po obu stronach sarkolemmy. Zapocz¹tkowuje
to skurcz miêœnia.

Rozkurcz warunkowany jest natomiast przerwaniem sty-
mulacji nerwowej, aktywacj¹ pompy wapniowej, a co za tym
idzie usuniêciem jonów Ca2+ z sarkoplazmy dziêki obecnoœci
dostatecznej iloœci ATP [2–4].

Utrzymanie odpowiedniego stê¿enia fosfokreatyny i ATP
w miêœniu pracuj¹cym z nisk¹ intensywnoœci¹ odbywa siê na
drodze fosforylacji oksydatywnej, natomiast w miêœniu pra-
cuj¹cym bardzo intensywnie oraz w miêœniach po uboju,
gdzie wystêpuje deficyt tlenu, ATP jest resyntetyzowane
w cyklu glikolizy. Powstaj¹cy w wyniku tych przemian kwas
mlekowy ulega akumulacji i w efekcie tego hamowany jest
dalszy skurcz miêœnia. Przy wartoœci pH ok. 6,5 miêsieñ traci
zdolnoœæ do skurczu [5].

Skurcz ch³odniczy

Bezpoœredni¹ przyczyn¹ wyst¹pienia skurczu ch³odniczego
jest obni¿enie temperatury miêœni poni¿ej 15oC zanim zajdzie
stê¿enie poœmiertne, jak równie¿ stê¿enie ATP musi byæ wy¿-
sze od 1 �mol/g tkanki miêœniowej, przy czym wartoœæ pH nie
powinna zmniejszaæ siê poni¿ej 5,9. Efektem tych zmian jest
skrócenie d³ugoœci miêœnia (czêsto nawet do po³owy jego pier-
wotnych rozmiarów). Zjawisko to dotyczy g³ównie miêsa
ciemnego: bydlêcego, jagniêcego, baraniego i dziczyzny.

Skurcz ch³odniczy spowodowany jest obni¿eniem zdolnoœci
mitochondriów do wy³apywania jonów wapnia oraz niewielk¹
zdolnoœci¹ retikulum sarkoplazmatycznego do ich wi¹zania.
Ma to miejsce przy niskiej temperaturze i w warunkach bez-
tlenowych, gdy jony Ca2+ wystêpuj¹ w nadmiarze. Dochodzi
wówczas do przesuniêcia grubych i cienkich miofilamentów
w taki sposób, ¿e filamenty grube niszcz¹ liniê Z i wchodz¹
w interakcjê z filamentami cienkimi s¹siedniego sarkomeru.
Skurcz ch³odniczy przyczynia siê do wyst¹pienia ³ykowatoœci
i twardoœci miêsa oraz znacznego wzrostu wycieku soku miê-
œniowego [6, 7].

Koñcowa jakoœæ miêsa

W wyniku przemian biochemicznych kszta³tuje siê tylko
czêœæ w³aœciwoœci sensorycznych. Zasadnicze znaczenie
w kszta³towaniu cech organoleptycznych miêsa, jak te¿
w³aœciwoœci technologicznych, odgrywa proces dojrzewania
miêsa. To w³aœnie w tym procesie tworzy siê charakterystycz-
ny smak i zapach oraz po¿¹dana kruchoœæ i soczystoœæ miêsa.
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Dojrzewanie miêsa wo³owego w klasycznej formie w zakresie
temperatur od -1 do 7oC trwa co najmniej 14 dni. Czas ten
mo¿na znacznie skróciæ poprzez stosowanie zabiegu elektro-
stymulacji oraz kondycjonowanie miêsa w temperaturach
(10–30)oC [6].

Od lat konsumenci uznaj¹ kruchoœæ za najwa¿niejsz¹ cechê
jakoœci miêsa. Obecnie proces tenderyzacji miêsa rozpozna-
wany jest jednomyœlnie jako proces enzymatyczny, za który
odpowiedzialne s¹ kalpainy, katepsyny i jak wiadomo od nie-
dawna proteasom 20S. Jednak g³ówne peptydazy nie s¹ jesz-
cze zidentyfikowane w sposób bezsporny.

Soczystoœæ miêsa jest przypuszczalnie zwi¹zana z ubytka-
mi wewn¹trzkomórkowej wody, wystêpuj¹cymi podczas po-
œmiertnego zakwaszania miêœni, ta zmiana powi¹zana jest
z równoleg³ym powiêkszaniem przestrzeni miêdzykomórko-
wej.

Smakowitoœæ jest wa¿n¹ sk³adow¹ cech jakoœciowych miê-
sa. Komponenty smakowitoœci s¹ bardzo czêsto zmienne.
Peptydy, aminokwasy, pochodne lipidów s¹ bardzo wa¿nymi
wyznacznikami smakowitoœci miêsa. Znany jest równie¿
wp³yw reakcji wolnorodnikowych na procesy oksydacyjne
tych sk³adników, jednak natura i pochodzenie wolnych rodni-
ków pozostaj¹ wci¹¿ niejasne. Obróbka termiczna i jej warun-
ki wp³ywaj¹ tak¿e istotnie na rozwój smakowitoœci np. po-
przez reakcje Maillarda.

Barwa miêsa jest cech¹ jakoœci na któr¹ konsumenci zwra-
caj¹ szczególn¹ uwagê podczas zakupu miêsa. Barwa miêsa
zale¿y od stê¿enia i formy chemicznej mioglobiny, czyli pod-
stawowego barwnika hemowego miêœni. W œwie¿ym miêsie
mioglobina wystêpuje w trzech formach: dezoksymioglobiny,
oksymioglobiny i metmioglobiny. Dezoksymioglobina to
barwnik purpurowoczerwony, wystêpuj¹cy gdy ¿elazo ma po-
staæ Fe2+. W obecnoœci tlenu cz¹steczkowego dezoksymioglo-
bina ulega utlenowaniu do oksymioglobiny, daj¹c na po-
wierzchni miêsa barwê jasnoró¿owoczerwon¹. W przypadku
utlenienia mioglobiny do formy Fe3+ barwnik przemienia siê
w formê metmioglobiny, o barwie brunatnej [8, 9].

Prowadzone wstêpne badania w³asne dotycz¹ce zawartoœci
glikogenu i kwasu mlekowego by³y wykonywane na dwóch ty-
pach miêœni: longissimus dorsi i semimembranosus pocho-
dz¹cych z tusz byd³a hodowanego w systemie QMP (Quality
Meat Programme), na terenie Warmii i Mazur. Próby pocho-
dzi³y od osobników p³ci mêskiej w wieku 17 miesiêcy, o wadze
(WBC) oko³o 263 kg. Miêso poddane by³o dojrzewaniu przez
okres 7 dni. Nastêpnie dokonano oznaczenia zawartoœci gli-
kogenu resztkowego oraz zawartoœci kwasu mlekowego.
Oznaczenia wykonano zgodnie z metodyk¹ podan¹ przez
Dzier¿yñsk¹-Cybulko i Kijowskiego [10].

Wyniki uzyskane poddano analizie statystycznej za pomoc¹
metody jednoczynnikowej analizy wariancji testem Duncana
do oceny istotnoœci ró¿nic. Analiza przeprowadzona by³a za
pomoc¹ programu komputerowego Statistica 8.0 (Statsoft
Inc.)

Otrzymane wyniki przedstawiono w tablicy 1. Du¿a zawar-
toœæ glikogenu resztkowego w miêœniach (1,345 mg/g w m.

longissimus dorsi i 1,305 mg/g w m. semimembranosus), a za-
razem wysoki poziom kwasu mlekowego (1,235 mg/g w m. lon-
gissimus dorsi oraz 1,365 mg/g w m. semimembranosus),
wskazuje na prawid³owe postêpowanie ze zwierzêtami przed
ubojem oraz w trakcie uboju, jak i na prawid³owe sterowanie
procesami poubojowego dojrzewania miêsa. Jednoczeœnie
fakt ten mo¿e œwiadczyæ o podaniu zwierzêtom przed ubojem
paszy bogatej w sacharydy.

Z przeprowadzonej analizy statystycznej wynika, ¿e na po-
ziomie istotnoœci p = 0,05 zawartoœæ kwasu mlekowego oraz
glikogenu ró¿ni siê w poszczególnych miêœniach. Miêsieñ se-
mimembranosus wykazywa³ mniejsz¹ zawartoœæ glikogenu
resztkowego (1,305 mg/g) i wy¿sz¹ zawartoœæ kwasu mleko-
wego (1,365 mg/g) w porównaniu do miêœnia longissimus dor-
si. Mo¿e to byæ spowodowane intensywniejszym wykorzysta-
niem miêœnia semimembranosus za ¿ycia zwierzêcia, a co za
tym idzie wiêksz¹ iloœci¹ glikogenu zmagazynowanego w tym
miêœniu przed ubojem i szybszym tempem przemian poubojo-
wych.

Tablica 1
Zawartoœæ glikogenu resztkowego i kwasu mlekowego

w miêœniach szkieletowych longissimus dorsi

i semimembranosus tusz byd³a – wartoœci œrednie, mg/g

Zawartoœæ
m. longissimus dorsi m. semimembranosus

xœr. ± SD C, % xœr. ± SD C, %

glikogenu 1,345 ± 0,037a 2,75 1,305 ± 0,087b 6,67

kwasu
mlekowego

1,235 ± 0,081a 6,56 1,365 ± 0,108b 7,91

ab – wartoœci w tych samych wierszach oznaczone ró¿nymi literami ró¿-
ni¹ siê istotnie przy p < 0,05
SD – odchylenie standardowe, C – wspó³czynnik zmiennoœci

Podsumowanie

Wysoki poziom glikogenu zmagazynowanego w miêœniach
w momencie uboju zwierz¹t umo¿liwia prawid³owy przebieg
zmian poubojowych. Natomiast przechowywanie miêsa w nis-
kiej temperaturze jest warunkiem rozwoju najwa¿niejszych
cech odpowiadaj¹cych za jakoœæ miêsa. Przed³u¿one magazy-
nowanie korzystnie wp³ywa na kruchoœæ i aromat, jednak wy-
wiera szkodliwy efekt na soczystoœæ i barwê. Nale¿y dlatego
tak sterowaæ parametrami dojrzewania miêsa, aby w mo¿li-
wie najlepszy sposób zabezpieczyæ te cechy jakoœciowe.
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