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VLIV NEMOCI Z O0ZARENI
NA BIOCHEMICKE POSTMORTALNI ZMENY VE TKANICH

J. VRANOVSKA, V. KALOUSOVA, 0. PAWEL
Veterindrni vyzkumné stfedisko v Praze

Uvod

V prvé fadd nutno podotknout, Ze jsme dosud
nenasli v dostupné literatuie préci, kde by se
tato otdzka reSila z experimentdlniho stanovis-
ka. SoucCasna hlediska v této otdzce jsou vlastné
hypotézy, které byly vytvorfeny na zdkladé de-
dukeci extrapolovanych z vlivu jinych nespecific-
kych zatéZi na organismus zvitat. '

UvaZujeme-li o pouZivdni masa ze zvifat po-
razenych v prib&hu nemoci z ozareni k vyZive
lidi, musime vychézet z pfredpokladii, Ze toto
maso bude pouZivdno pouze za mimordadnych
podminek, kdy dojde k hromadnému uvolnén{
velkych mnoZstvi jaderné energie. V tomto p¥i-
padé bude zéarenim zasaZeno velké mnoZstvi, ne-
bo prakticky vSechna zvifata na rozsahlém tze-
mi. Komplexni 1é¢ba nemoci z ozéreni u jateé-
nych a velkych hospodaiskych zvifat vibec je
zatim nepropracovédna a nezda se, Ze by v blizké
budoucnosti byla redlné proveditelna.

Za soucasné situace by vSak bylo moZno za-
brénit ekonomickym ztratdm pouze rychlym ja-
teCnym vyuZitim zasaZenych zviFat. AvSak takto
vzniknou najednou velké zdsoby masa, které bu-
de nutno zpracovat v c¢asové omezeném tuseku.
Proto jsme se v experiment4lni préci zamé&rili na
zjisténi nékterych nejdtleZit&jSich otdzek cha-
rakterizujicich kvalitu masa, jako jsou prede-
v8im ddrZnost masa a jeho vhodnost jako suro-
viny k nékterému ze zdkladnich zplsobli zpra-
covani na masné vyrobky.

Piehled literatury

Zakladnim procesem probihajicim ve svalovi-
né odporaZeného zvirete je glykolyza, pFi které
doch4zi k pfeméné glykogenu na Kyselinu mléc-
nou. Rovnovéha existujici mezi procesem asimi-
lace a disimilace v Zivém organismu je smrti
pferuSena. Ve svaloviné mrtvého zvifete pie-
vladaji procesy disimila¢ni, dochédzi k rozkladu
organickych latek (Bate—Smith, Bendall, 1947;
1949; Smorodincev, 1957). V tomto stadiu do-
chazi k rozkladu makroergickych sloudenin —
adenosintrifosforecné kyseliny (ATP) — adeno-
sintrifosfatdza Stépi z ATP anorganicky fosfat.

Breuer, Parchwitz (1959) nalézali po ozafeni
bilych mys$i 200 aZ 50 000 r zvySeni aktivity ade-
nosintrifosfatdzy ve slezin& a jatrech. B&hem
jedné aZ dvou hodin se aktivita neméni, zvySeni
nastava zejména ve sleziné teprve po 24—48 ho-
dindch nezivisle na davce. Toto jejich zjiSténi
potvrzuje ve své praci Prokudina (1959).

Volné fosforetnd kyselina je duleZita pro $té-
peni glykogenu. Systémem glykolytickych enzy-

mi je pfendSena na $t8pné produkty glykogenu
za postupného uvoliiovdni energie. TudiZ enzy-
matické hydrolyze glykogenu piedchéazi fosfory-
lace, vedouci k tvorb& glukézo-l-fosfatu. Uéin-
kem enzymi méni fosfdt polohu a tvori se glu-
kozo-6-fosfat, enzymatickou izomeraci prechézi
na frukt6zo-6-fosfat. Do této molekuly dodava
ATP dalSi fosfore€nou kyselinu a vznikd frukto-
zo0-1,6-difosf4t. V tomto stadiu se molekula glu-
kozy majici 6 uhlikd rozklddd na 2 molekuly po
3 uhlicich, a to na dioxyaceton-1-fosfat a glyce-
raldehyd-3-fosfdt. V dalsim stadiu se dé&li ob&
slou¢eniny o molekulu vody a vznik4 glycero-
fosfat a 3-fosfoglycerova Kkyselina, z nichZ se
pak tvofi 2-fosfoglycerovd kyselina a nakonec
fosfopyrohroznové kyselina. Ta potom uvoliiuje
fosforecnou kyselinu a plisobenim dehydroge-
nazy prechézi v kyselinu mlécnou jako konec-
ny produkt.

Obé postupné uvoliiované kyseliny jsou dosti
silné a ovliviiuji své prostfedi. MnoZstvi kyseli-
ny ortofosforecné dosahuje ve svalu koncentra-
ce 0,07 — 0,1 % (Trawinski, 1954). Pfedevsim
uCinkem mlécné kyseliny klesd pH z piivodni
hodnoty 7 vlivem anaerobni glykolyzy na pH
5,4 — 5,6 (Hamm, 1959).

Stuperti sniZeni pH v mase tedy znacné zivisi
na koncentraci mlécné kyseliny. Z dfive uvede-
ného vyplyvéa, Ze koncentrace kyseliny mlécné je
tim vétsi, ¢im vice glykogenu je ve svalu. Na
mnoZstvi glykogenu ve svalu mé vliv pfedevSim
zdravotni stav zvifete, odpocCinek a hladovéni
bezprostFedné& pred poraZkou. Unava zvifete ve-
de ke zmenSenému obsahu glykogenu a tim i ky-
seliny mlécné.

Prabéh glykolyzy v mase je znacéné& rychly.
Soucasné& s glykolyzou probihaji v mase dalsi
zmény jiZ ponékud pomaleji. Jak jsme se jiZ
zminili, je ATP S$tépena adenosintrifosfatizou.
Pri teploté blizké 0°C za dobu 12 hodin od oka-
mZiku odporaZeni zvifete rozloZi se z pivodni-
ho mnoZstvi aZ 90 % ATP (Sokolov, 1951).

SniZenim mnoZstvi ATP zvySuje se schopnost
aktinu a myosinu vytvorit komplex — aktomyo-
sin. TudiZ ztrata ATP je provéazena tvorbou ne-
disociovaného aktomyosinu. Po 24 hodinach od
smrti zvifete se mnoZstvi aktomyosinu nékoli-
kandsobné zvySuje. Tvorbou aktomyosinu je cha-
rakterizovdno stadium posmrtného tuhnuti —
rigor mortis (Hamm, 1959]).

JestliZe je zvife poraZeno v horefnatém stavu,
posmrtné tuhnuti nemusi viibec probé&hnout, ne-
bo neni patrné, nebot glykogen je z nejvétsi mi-
ry zuZitkovan (Trawinski, 1959).



ROCNIK XXXV. & 2. 1966 VOJENSKE ZDRAVOTNICKE LISTY 63
Tabulka 1
mg% amoniaku v mase ozdFengch vepFi
UloZeni : mistnost
PordZka
Den po 1. obdobi 2. obdobi
poréZce % T s % &
kontrol. 0z4&¥. % Sd t kontrol. 0z4af. =8d t P
0 9,78 9,43 2,900 0,255 9,78 10,16 1,480 0,419 —
1 10,09 9,25 1,130 3,710 1% 10,09 12,01 1,010 3,110 1%
2 11,48 11,22 1,485 0,379 11,48 12,63 1,560 2,014 5 %
3 12,07 12,99 2,460 0,891 12,07 16,01 2,560 2,520 2%
4 15,39 14,67 4,100 0,373 15,39 25,45 3,630 4,520 1%
-8 58,16 73,38 39,410 0,521 58,16 72,14 11,900 1,500 20 %

Souhrnem je moZno fici, Ze stupeil posmrtné-
ho tuhnuti svali je nepfimo tmérny mnoZstvi
ATP. Ve stavu rigor mortis je koncentrace ATP
ve svalu nulova (Dvofédk, 1956).

Vnéj§im projevem Ttplnosti fermentativnich
procesti probihajicich ve tkdnich je hned za po-
smrinym tuhnutim zrani masa. V tomto stadiu
dochézi k postupnému uvoliiovani svalové tuhos-
ti. Toto uvoliiovani si lze vysvétlit zacinajici au-
tolyzou — dezintegraci aktinovych vladken vysta-
venych z malych globuldrnich molekul. JestliZe
aktinové vldkno dezintegruje na globuly, musi
tuhy aktomyozinovy gel opét zm&knout (Szent—
Gyorgyi, 1952).

Vedle proteolytické aktivity v obdobi zrdni
masa projevuje se i €innost hydroldz. Dochéazi
k postupnému Stépeni nukleotid aZ na jednotli-
vé sloZky, tj. puriny, pentézy a ortofosforecnou
kyselinu. ATP je b&hem celého zraciho procesu
rozloZena na hypoxantin, ribozu, ortofosforec-
nou kyselinu a amoniak (Solovév, 1953). Tak
vznikaji ze sloZitych latek postupné slouceniny

jednodussi. Cely tento komplex latek ovliviiuje
celkovou charakteristiku masa.

Experimentalni €ast

Ke sledovani zmén ve tkdnich vyvolanych pro-
nikavou radiaci jsme zvolili jako experimentalni
zvife vepfe, ozdrené davkou 700 r ionizujiciho
zaFeni. Zplisob ozarovani a klinicky obraz zvifat
je popséan v jiném sdéleni (Pawel a spol. 1966).

Metodika

StanovenisusSiny

Obsah vody ve vzorku jsme zjiStovali z roz-
dilu vah pred suSenim a po ukonéeni suSeni do
konstantni vdhy p¥i 105 °C.

Stanoveni pH

pH jsme méfili ve filtrdtu vodného extraktu
pripraveného v poméru 1:3 na pfistroji Multo-
skop za pouZiti nizkoohmové sklenéné elektro-
dy a kalomelové elektrody jako srovnévaci.

Tabulka 2
mg% amoniaku v mase ozdFenjch vepii
UloZeni : chladnic¢ka
Porédzka
Den po 1. obdobi | 2. obdobi
poréZce X - "
X
kontrol. 0zAarF. =5l £ kontrol. 0zA4&r. = 5d ¥ B
0 9,78 943 | 2900| 0,255 — | 97d| 1016{ 1480| 0419 =
1 9,99 10,04 2,828 0,372 - ! 9,99 13,37 1,790 3,260 1%
2 10,97 10,43 0,792 1,571 10 % l 10,97 13,73 1,110 4,255 1%
3 11,05 10,61 0,535 1,761 10 % i 11,05 13,37 0,774 4,435 1%
4 11,05 11,43 0,646 1,100 20 % 11,05 13,70 1,330 3,252 1%
8 12,44 12,91 0,926 1,079 30 % 12,44 14,45 2,614 1,105 20 %
15 12,62 13,08 1,440 0,636 20 % 12,62 14,62 1,896 1,683 10 %
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Stanoveni amoniaku

MnoZstvi amoniaku jsme stanovili metodou
podle Conwaye (1947). Pouzivali jsme filtrat
vodného extraktu pripraveného v poméru 1:3.

Vysledky a diskuse

Koncentrace vodikovych iontli v mase ozare-
nych vepfi byla v priméru b&hem celé doby
skladovdni masa témér vZdy vySSi neZ v mase
zvirfat kontrolnich. Bylo tomu tak u vepill po-
raZzenych v obou obdobich nemoci z ozareni
s vyjimkou tFi primérd analyz provedenych
v prvnich dnech skladovdni masa vepili pora-
Zenych v manifestnim rozvoji klinickych pfizna-
ki akutni nemoci z ozafeni. Bereme-li vSak
v udvahu statistické vypocty, zjiStujeme, Ze jde
pravé o ty hodnoty, které byly v této skupiné&
zvifat statisticky nejméné vyznamné. VySe zjis-
ténych hodnot pH tedy jiZ naznacuje, Ze maso
ozafenych vepfi mé& mens$i ddrZnost vaci masu
vepit kontrolnich.

RovnéZ tak podle obsahu vody v mase 1ze usu-
zovat na mens$i GdrZnost masa ze zvifat ozéare-
nych. Maso téchto zvifat se b8hem skladovéani
jevilo jako hydremické.

Doba tudrZnosti masa byla objektivné& jeSté
lépe charakterizovdna mnoZstvim amoniaku
v mase (graf 1 a 2). Maso ziskané z ozafenych
zvifat se kazilo diive. Maso vepfli poraZenych
v manifestnim rozvoji klinickych p¥iznaki ne
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moci mélo navic jeSté krat$i dobu ddrZnosti
oproti masu z vepfd odporaZenych v prvnim ob-
dobi nemoci. Tyto skutecnosti shodn& charakte-
rizované samoziejmé& téZ ndlezy subjektivnich
smyslovych posouzeni vzork@i byly objektivng
naprosto jednoznacné a statisticky vyznamné
(tab. 1 a 2) potvrzeny hodnotami mnoZstvi amo-
niaku v mase vepift poraZenych v druhém obdo-
bi nemoci, skladovaném jak v chladnicce, tak
i pFi teploté mistnosti. MnoZstvi amoniaku v ma-
se vepfd poraZenych v prvnim obdobi nemoci,
sledované pri teploté mistnosti, bylo v priimé-
ru taktéZ vZdy vyS$Si neZ u kontrol, ale tyto hod-
noty byly vcelku statisticky méné vyznamné.
Av3ak na hranici vyznamnosti jiZ bylo zvy3Sené
mnoZstvi amoniaku v mase vepil poraZenych
v tomto obdobi, pokud byla jeho tidrZnost sledo-
vana pri teploté chladnicky. Tyto vysledky jsou

lépe pochopitelné, kdyZ uvadZime velmi rychly

nastup kaZeni masa pri teploté mistnosti, ktera
byla v priméru 20 °C. KaZeni se pfi této teploté
dostavilo velmi rychle i u masa kontrolnich zvi-
Fat. Rychly postup kaZeni masa neddval potom
pfi zhodnoceni chemického nélezu moZnost vy-
niknout malym rozdilim mezi hodnotami mnoZ-
stvi amoniaku masa vepfl kontrolnich a vepfi
poraZenych v prvnim obdobi nemoci. MnoZstvi
amoniaku v mase vepit poraZenych v druhém
obdobi nemoci vSak bylo tak vysoké, Ze i béhem
sledovani masa p¥i teploté mistnosti se jiZ uka-
zalo byt statisticky vyznamnym v porovnéni
s masem zviFat kontrolnich.

Vys§Si mnoZstvi amoniaku zjiSt&né b&hem skla-
dovéani v mase ozafenych zvifat bylo zplisobeno
tim, e maso se dfive za&inalo kazit. Ze tyto
rozdily nebyly disledkem jinych faktorfi, dokazu-
ji i statisticky zcela nevyznamné rozdily v mnoz-
stvi amoniaku, které byly zjiStény ihned po po-
rédzce v mase v3ech pokusnych skupin vepid.

Na =zéikladé vysledk@ téchto laboratornich
analyz, které podporuji smyslové posouzeni ma-
sa, moZno konstatovat, Ze maso ozéafenych vep-
i mé&lo krat$i dobu tdrZnosti. Doba tdrZnosti
byla nepiimo Gmé&rna stupni rozvoje akutni ne-
moci z ozdfeni charakterizovaného klinickymi
pfiznaky.

Souhrn

1. V mase jak vepil oz&Fenych celotélové davkou
700 r ionizujiciho z&¥eni, tak i vepfd kontrolnich
jsme sledovali zmé&ny pH, amoniaku a obsahu vody.

2. Viechny tyto hodnoty jsme sledovali p¥i dvou
teplotdch, a to v chladni€ce a pfi teploté mistnosti,
kterd se pohybovala v priméru kolem 20 °C.

3. V mase ozéafenych zvifat probihal proces zréni
rychleji a podatek kaZeni masa se projevoval diive
neZ v mase zvifat kontrolnich. Délka doby, o kterou
bylo moZno d¥ive ofekdvat rychlejSi pocatek kaZeni
masa z ozédfenych vepii, byla v priméru aZ o dva
dny krat$i p¥i uloZeni masa za teploty mistnosti a
krat$i je$t& o vice neZ dva dny pf¥i uloZeni masa za
teploty chladirenské. Délka doby udrZnosti masa
z oz&fenych vepih byla Gimérnad stupni rozvoje pii-
znakl nemoci u zvifat, ze kterych bylo maso ziska-
vano.
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