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1. EINLEITUNG

Das Ziel, immer fleischreichere Schweine zu produzieren, wurde mit Hilfe eines entspre-
chend gestalteten Bezahlungssystems durchgesetzt, in dem fleischqualitative Aspekte nicht
beriicksichtigt werden. Die ziichterischen Verdnderungen am Tiermaterial fithrten neben den
erwiinschten Effekten zu Funktionsschwichen verschiedener Organsysteme, wie der Musku-
latur. Seitens der Muskelstrukturmerkmale ist eine Verschiebung der Fasertypenzusammen-
setzung hin zu einem glykolytischeren Profil, eine verstiarkte Hypertrophie der Muskelzellen
(FIEDLER et al., 1993 und 1999) und eine geringere Kapillarisierung beobachtet worden (Es-
SEN-GUSTAVSSON et al., 1992). Diese Veridnderungen begiinstigen die Auspragung von Quali-
taitsméngeln bei den Fleischbildungsprozessen. Dabei kommt es bei den Muskelfasern zu
Proteindenaturierungen und Membranschiaden (KUCHENMEISTER et al., 1999), was sich in
Form helleren Fleisches mit einem geringeren Wasserbindungsvermogen duflert. In deutschen
Schlachthéfen wurden PSE-Frequenzen von 10 % - 20 % festgestellt (ALTMANN et al., 2005).
Sensorische Defizite werden nicht nur durch diese qualitativen Miangel, sondern auch durch
den niedrigen Gehalt intramuskuldren Fettes der fleischreichen Schweine hervorgerufen.
Frischfleisch wird zunehmend als SB-Ware angeboten. Dabei ist der Verbraucher in der
Lage, die Ware visuell zu beurteilen und wird entsprechend seinen Erwartungen an das Pro-
dukt seine Kaufentscheidung fallen. Als Kriterien dienen dabei Fleischfarbe, Safthaltevermo-
gen und Marmorierung (BREWER & MCKEITH, 1999; BREWER et al., 2001; RESURRECCTION,
2003). Aber auch Etikettinformationen iiber Herkunft und Produktionssystem konnen das
Kaufverhalten beeinflussen (DRANSFIELD et al., 2005). Traditionell wird in Deutschland zur
Herstellung von Wurstwaren ein hoher Fleischanteil verarbeitet. Somit fiihren mangelnde
Fleischqualitéten nicht nur im Frischfleischsegment zu hohen 6konomischen Verlusten.

In jlingerer Vergangenheit wurden MalBnahmen ergriffen, diesen Problemen vorzubeugen. So
wurde an einer MHS-Sanierung in den Tierbestinden gearbeitet oder nach Genmarkern ge-
sucht, welche sich positiv auf die Fleischqualitit auswirken (OTTO et al., 2005, 2007). Die
Heritabilititen muskelstruktureller Merkmale liegen im niedrigen bis mittleren Bereich und
deren Einbindung in die Selektion, mit dem Ziel die Fleischqualitit zu steigern, wird von
mehreren Autoren vorgeschlagen. (LARZUL et al., 1997; VON LENERKEN et al., 1997; FIEDLER
et al., 2004).

In vorliegender Arbeit soll anhand einer umfangreichen Stichprobe untersucht werden, in-

wieweit spatpostmortale Muskelstrukturmerkmale in Beziehungen zu verschiedenen Fleisch-



qualititsmerkmalen, insbesondere zum Tropfsaftverlust und dem intramuskuldren Fettanteil
im Kotelett, stehen. Weiterhin soll gepriift werden, nach welchen Kriterien ein potentielles
Qualitétsfleischprogramm gestaltet werden konnte, in dem sich wichtige fleischqualitative

Eigenschaften verbessert darstellen.



2. LITERATUR

2.1 Das Muskelgewebe

2.1.1 Muskulaturarten

Nach LOFFLER (1994) ist das Muskelgewebe als eigenstindige Gewebeart zu aktiven Bewe-
gungsabldufen fahig. Mit ithnen werden Korperfunktionen aufrechterhalten oder Kdorperteile
motorisiert, die beispielsweise tierische oder menschliche Organismen zur Fortbewegung
befdhigen. Aufgrund verschiedener Funktionen wird die Muskulatur zytologisch in die glatte
und quergestreifte Muskulatur eingeteilt.

Zur quergestreiften Muskulatur werden neben dem Herzmuskel die Skelettmuskeln gezdhlt.
Der einzelne Skelettmuskel ist vom Epimysium, einer Bindegewebshaut umgeben. An den
Enden bildet es die Sehne aus. Die aus vielen Muskelfasern bestehenden Muskelfaserbiindel
(Abbildung 1) sind ihrerseits vom Perimysium umgeben. Das intramuskuldre Fett wird in
entsprechenden Fettzellen zwischen den Faserbiindeln gespeichert und ist als ,,Marmorie-
rung” im frischen Anschnitt sichtbar. Als Endomysium wird die Bindegewebsschicht be-

zeichnet, welche die einzelnen Fasern umgibt.

Muskel Muskelfaserbiindel  Muskelfaser Myofibrille Sarkomer
=y=.. EZ-Scheibe Aktin

L2 Titin - Myosin

Quelle: http://www.sportunterricht.de/lksport/titin.html (23.02.06)

Abbildung 1: Grobgeweblicher Aufbau des Muskels

Die Muskelzellen konnen abhidngig vom Muskel bis zu 40 cm lang sein. Sie sind etwa 9 - 100
um dick. Die Zellen verfiigen iiber zahlreiche peripher gelegene Kerne und Mitochondrien,
da sie urspriinglich aus einkernigen Myoblasten hervorgingen, welche miteinander fusionier-
ten. Skelettmuskeln verfiigen {iber eine Zellmembran (Sarkolemm) und im Sarkoplasma ist
der sauerstoffbindungsfihige Farbstoff Myoglobin enthalten. Neben Fetttropfchen und Gly-
kogenablagerungen sind noch die Lysosome vorhanden, welche Lipasen und Proteasen ent-

halten. Im inneren Teil der Faser sind bis zu 1000 von sarkoplasmatischem Reticulum umge-
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bene Myofibrillen angeordnet. Das Reticulum ist periodisch aufgebaut (Abbildung 2). Die
Steuerung der Skelettmuskeln erfolgt vom Individuum willkiirlich {iber das Zentrale Nerven-

system. Dazu ist jede einzelne Faser innerviert und muf} aktiviert werden.

Sarcofubul

) Mitaehandrium
Terminal- |

zisternen |

sarcoplasmatisches

Reticulum Sarcolemma
! fransversaler |

Tubulus /

M??fibriﬂan

Abschnitte des
Reticulums

(Quelle: SCHWAGELE, 1998)

Abbildung 2: Aufbau der Muskelzelle

2.1.2 Muskelfasertypen

Es gibt nach LOFFLER (1994) zwei unterschiedliche Fasertypen in der Skelettmuskulatur. Die
Einteilung erfolgt hinsichtlich ihrer Kontraktionseigenschaften. Fasertyp I, auch als der STO-
(slow twitch oxidative) oder rote Fasertyp bezeichnet, ist zwar sehr ausdauernd, aber kontra-
hiert am langsamsten. Hier sind im Vergleich zu den folgenden Fasertypen wenigere Fibrillen
vorhanden. Dafiir sind sie reich an Mitochondrien und Myoglobin, was sich auf ihre namens-
gebende Farbe auswirkt. Der Fasertyp II wird hinsichtlich seiner Enzymaktivitit in zwei
Subtypen unterteilt. FTG-Fasern (fast twitch glycolytic) bzw. Zelltyp IIb oder die weillen
Muskelfasern sind sarkoplasma- und myoglobinarm. Durch viele vorhandene Fibrillen sind
sie in der Lage, sehr schnell zu kontrahieren und im Vergleich zu den anderen Zelltypen die
starksten Kréfte auszuiiben, was allerdings ihre Energiereserven ziigig verbraucht. Dadurch

sind sie nur gering ausdauernd. Daneben gibt es noch den intermedidren (fast twitch oxidati-



ve - FTO) oder den Fasertyp Ila, der ebenfalls schnell kontraktionsfahig, aber ausdauernder
als der IIb - Typ ist.

In Tabelle 1 sind wichtige Charakteristika der Fasertypen aufgefiihrt. Als Besonderheit ist zu
erwahnen, dass zwar die Anzahl der Gesamtfasern fiir die meisten Sduger genetisch determi-
niert ist, jedoch das Fasertypenprofil durch den Grad der funktionellen Anforderungen beein-
flusst werden kann. Eine Rolle spielen dabei auch hormonelle Stimulationen oder Variationen
der neuralen Entladungsmuster (GOTOH, 2003; REGGIANI & MASCARELLO, 2004; REHFELDT
et al.,, 2004). So kann eine iibermédBige Belastung zum Zelltod fiihren oder phinotypische
Umwandlungen von Fasern eines Zelltyps in einen anderen zur Folge haben (PETTE, 2000).
Relevant ist dies beispielsweise im Leistungssport bei Radrennfahrern, die anhand speziell
gestalteten Trainings entweder auf kurzzeitige, kraftintensive Sprints oder auf langanhaltende
ausdauernde Langstrecken bzw. Bergetappen hintrainieren (FREDRICK, 2004). Eine Nichtbe-
anspruchung beispielsweise bei Bettldgerigen oder Astronauten kann auf der anderen Seite zu

Muskelschwund fihren.

Tabelle 1:  Eigenschaften verschiedener Muskelfasertypen nach FREDRICK (2004)

Kontraktionverhalten Slow-twitch Fast-twitch

Fasertyp I ITa IIb

Energiegewinnung aerobisch aerobisch oder anaerobisch
anaerobisch

Maximalkraft moderat hoch am hochsten

Effizienz am hochsten moderat niedrig

Ermiidungsresistenz hoch moderat niedrig

Primire Glukose, Fette, Glukose, Laktat, Glykogen

Energiequellen Laktat Glykogen

Dal3 je nach Anforderungen die Muskeln hinsichtlich ihrer Fasertypenzusammensetzung
entsprechend angepasst sind, belegt beispielsweise eine Untersuchung von WATSON et al.
(2003), die anhand zweier Muskeln des Fortbewegungsapparates von Robben das Fehlen
glykolytischer Fasern nachwiesen. Flossenfiiler bzw. Meeressduger zeichnen sich durch
extrem hohe Myoglobingehalte und hohe Mitochondriendichten in ihren Muskeln im Ver-
gleich zu Landsdugetieren aus. Das befdhigt sie, entsprechend lange Tauchgénge zu unter-
nehmen, denn ihr Metabolismus ist unter Nutzung lipidbasierter Energiequellen vornehmlich
oxidativ ausgelegt. Entsprechend des iiberwiegenden Anteils eines Zelltyps erfolgt eine Un-
tergliederung der Muskeln in weifle oder rote (Tabelle 2). Bei Puten wird beispielsweise der

Brustmuskel als Weillfleisch und die Oberschenkelmuskulatur als Rotfleisch betrachtet.



Tabelle 2: Zusammensetzung der Fasertypen verschiedener Muskeln unterschiedli-
cher Tierarten

Tierart Muskel Faserkomposition Quelle
I, % I1a, % I1b, %

Robbe M. pectoralis 16,2 84,3 0 WATSON et al. (2003)
Kénguru M. psaos minor 31,9 33,2 34,9 WYNN et al. (2004)

Rind M. longissimus 21,3 23,9 52,8 VESTERGAARD et al. (1995)
Schwein M. longissimus 7 9 84 KARLSSON et al. (1993)
Broiler  Brustmuskel 0 0 100 PAPINAHO et al. (1996)

2.1.3 Aufbau innerhalb der Muskelfaser

Ein wichtiges Charakteristikum der Skelettmuskulatur ist die im Lichtmikroskop leicht er-
kennbare Querstreifung. Dazu mufl der funktionale Aufbau der Myofibrillen néher betrachtet
werden. Sie nehmen 70 % des Volumens innerhalb der Faser ein (OFFER & TRINICK, 1983)
und bestehen zu 20 % aus Protein. Myofibrillen bestehen aus etwa 2,0 pm langen, periodisch
hintereinander angeordneten Struktureinheiten, den Sarkomeren (Abbildung 3).

Die hellen Streifen sind polarisationsoptisch isotrop und werden als I-Bande, die dunklen,
anisotropen Streifen als A-Bande bezeichnet. In der Mitte der A-Bande ist eine hellere, die
Hensensche oder auch H-Zone lokalisiert. Sie wird von der M-Scheibe mittig geteilt. Die
Banden entstehen durch Filamentgruppen, den Aktin- und Myosinfilamenten, welche parallel
verlaufend zum Teil ineinander greifen und 70 - 75 % des myofibrilldren Eiweiles ausma-
chen. Die diinnen Aktinfilamente, bestehend aus von Tropomyosin umschlungenen und von
einem Troponinkomplex angelagerten Aktinmonomeren, sind von zwei Nebulinstrdngen zur
Stabilisierung helikal umwunden. Angelagert sind sie beiderseits an der Z-Scheibe, welche
ihre Bezeichnung aufgrund ihrer zickzackférmigen Ausbuchtungen erhielt und eine der am
dichtest gepackten zelluldren Strukturen in eukariontischen Zellen ist. Neben den Bindungs-
stellen fiir filamentdre Strukturen sind weitere Proteinkomponenten wie a-Aktinin assoziiert.
Das dicke Myosinfilament besteht aus mehreren Myosinmolekiilen, die wiederum aus sechs
Polypeptidketten bestehen. Zwei schwere Ketten bilden eine stabformige Helix. Am Ende
sind an je zwei Kopfen zwei leichtere Ketten angelagert und an dieser Stelle wird ATP ge-
bunden. Da die Myosinketten genetisch abhéngig in mehreren Isoformen auftreten kdnnen,
variieren die funktionalen Eigenschaften der Zelle, wie Kontraktionsgeschwindigkeit oder
-starke. Entsprechend werden mitunter auch differenziertere Einteilungen der Fasertypen
vorgenommen (PETTE & STARON 1990; SCHIAFFINO & REGGIANI, 1994; REGGIANI & MASCA-

RELLO, 2004). PETTE & STARON (2000) berichten von 11 identifizierten schwerkettigen Myo-
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sinisoformen. Je hoher die Auspriagung schnell kontrahierender Myosinisoformen ist, desto

hoher ist deren ATPase-Aktivitit (Bowker et al., 2004).
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Abbildung 3: Aufbau der Sarkomere

Titin verbindet als eine Art ,,molekulare Sprungfeder” (TSKHOVREBOVA & TRINICK, 2004) die
Myosinfilamente mit den Z-Scheiben (Abbildung 4), wobei Titin selbst iiber Telethonin an
die Z-Scheibe gebunden wird (ZoU et. al., 2006). Aktin und Myosin sind hexagonal (Abbil-
dung 3) in der A-Bande angeordnet, wobei ein diinnes Filament von drei dicken und ein

dickes Filament von sechs diinnen umgeben ist (MILLMANN, 1998).

Muskel in Ruhe Muskel gedehnt Muskel Kontrahiert

(Quelle: http://www.sportunterricht.de/lksport/titin.html (23.02.06)

Abbildung 4: Ein halbes Sarkomer in drei Zustinden der Kontraktion
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Um eine Faser in der gesamten Lange fiir eine Kontraktion zu aktivieren, sind Einstlilpungen
des Sarkolemms (T-Tubuli), die tief in die Faser eindringen, vorhanden. Zusédtzlich umgibt
das sarkoplasmatische Retikulum, welches Kalziumionen enthilt, jede Myofibrille (Abbil-
dung 2). Es besteht aus longitudinalen und zirkuldren Schlduchen, wobei zwei zirkulére eine
so genannte Triade mit einem T-Tubuli immer an der Stelle bilden, wo die [-Bande und die
A-Bande zusammenstoBen, also zweimal pro Sarkomer (LOFFLER, 1994).

Weiterer Halt und Stabilitdt wird durch ein geriistartiges Zytoskelett gewihrleistet. Es besteht
hauptsdchlich aus drei feinfasrigen Systemen, den Microfilamenten (6 nm), Microtubuli
(24 nm) und Intermediérfilamenten (10 nm) (LAZARIDES, 1980 und ROBSON, 1989, zitiert von
BARON 2004). Die entstechenden Netzwerke filamentartiger Proteine verbinden strukturelle
Komponenten oder verankern sie. Im Menschen wurden mindestens 65 verschiedene Inter-
medidrfilamente eindeutig nachgewiesen, wobei sie im Zytoplasma sowie in Zellkernen
vorkommen (HERRMANN & AEBI, 2004).

Abbildung 5 ist eine elektronenmikroskopische Aufnahme eines chemisch freipraparierten,
zytoskelettdren Netzwerkes, welches die Myofibrillen umgibt. Eine grobe schematische
Orientierung ist daneben dargestellt. Diese Filamente verfiigen {liber die notige Stirke und

Flexibilitdt, sich an kontraktionsbedingte, riumliche Verdnderungen anzupassen.

Z — Z-Strukturen
M — M-Strukturen
TZ — transverse Filamente verbinden Z mit Z

TM - transverse Filamente verbinden M mit M

LZ - longitudinale Filamente verbinden Z mit Z

IZ - interne Filamente in den Liicken doppelter Z-Strukturen
DZ - Doppelstrukturen hochgradig zersetzter Z-Strukturen

Abbildung 5: Aufbau des Zytoskeletts zweier aufeinanderfolgender Sarkomere (WANG
& RAMIREZ-MITCHELL, 1983); Links: Elektronenmikroskopische Auf-
nahme des zytoskelettiren Netzwerkes; Rechts: schematische Darstellung



Zu den intramyofibrilliren Filamenten gehoren das elastische Titin und das unelastische
Nebulin. Weiterhin ist die Z-Scheibe von transversal angeordneten Filamenten durchzogen
und durch longitudinale Filamente mit benachbarten Z-Scheiben verbunden. Innerhalb der M-
Scheibe bestehen Briickenbindungen zwischen benachbarten Myosinstringen. Extramyo-
fibrilldre Filamente, bestehend aus dem Intermedidrfilament Desmin, verbinden Myofibrillen
untereinander und periphere Myofibrillen der Muskelzelle mit Subsarkolemmstrukturen, den
so genannten Costameren in sarkomerentsprechenden Abstéinden in Hohe der Z-Scheiben.
Die vinculin- und dystrophinreichen Costamere (Abbildung 6) sind Ankerpunkte fiir das
Zytoskelett beziehungsweise flir die Intermedidrfilamente. Sie iibertragen Krifte auf die
extrazelluldare Basalmenbran und somit auch auf andere Muskelfasern. Die ,,Briicke hierfiir
ist das Membranprotein Integrin, ein aus zwei Proteingruppen bestehender Adhésionskom-
plex, der durch die Zellmembran hindurchreicht.

Der a-Teil geht dabei Verbindungen mit der Extrazelluldrmatrix ein. Der B-Teil ist fiir die
indirekte Verbindung der Membran mit dem Zytoskelett iiber Ankerproteine wie Talin, a-
Aktinin, Filamin und Vinculin verantwortlich. Integrine kdnnen aktiv, aber auch inaktiv sein.
Die zahlreichen zytoplasmatischen und transmembranen Proteine binden oder interagieren im
aktivierten Status. (WANG & RAMIREZ-MITCHELL, 1983; STROMER, 1998; VAN DER VLIER &

SONNENBERG, 2001; CUKIERMAN et al., 2002; LAWSON, 2004).

o
SR B R

| AL T
A

Abbildung 6: Integrinadhiisionskomplexes an der Zelloberfliche nach LAWSON (2004);
Integrine sind aus zwei transmembranen Einheiten aufgebaut (¢ und p).
Weiterhin ist eine grof3e Anzahl von Signalproteinen vorhanden inklusive
Talin, a-Actinin, Focal adhesion kinase (FAK), Vinculin (Vin), Paxillin
(Pax), Integrin linked kinase (ILK), Non-receptor kinase (Src), p130 Do-
cking protein (Cas), Adaptor protein (Crk).
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2.1.4 Funktionsweise der Kontraktion

Ausgangssituation ist ein so genanntes Ruhepotential. Dabei ist extrazelluldr eine aktiv auf-
recht erhaltene Natriumioneniiberschu3konzentration (Na-Pumpe) vorhanden. Intrazellulér
iiberwiegt eine hohere Kaliumionenkonzentration und im sarkoplasmatischem Retikulum sind
sehr viele Kalziumionen gespeichert. Kommt es an der motorischen Endplatte der Nervenen-
digung zum Ausscheiden von Azetylcholin, erfolgt die Depolarisation unter Anderung der
Zellmembranpermeabilitit (Aktionspotential). Neben den Natriumionen stromen Kalziumio-
nen in das Sarkoplasma, die sich an die Troposinmolekiile anlagern und Bindungsstellen fiir
die Myosinkopfe freimachen. Durch Phosphatabspaltung vom ATP unter Warmefreisetzung
knicken die Myosinmolekiile um 45° ein und die Kopfe gehen eine Wasserstoffbindung mit
Aktin ein. Lagert sich ATP an die Myosinkdpfe an, wird die Bindung wieder gelost - es ent-
steht eine Art Ruderbewegung, die das gegenseitige Ineinandergleiten der Filamente und eine
Verringerung der Z-Scheibenabstinde bewirkt. Mehrere Gleitzyklen verkiirzen die Faser um
maximal 30 %. Das Azetylcholin besetzt etwa eine Millisekunde lang die dafiir vorgesehenen
Rezeptoren, bevor es enzymatisch in Cholin und Essigsdure gespalten wird, um eine Dauer-
reizung zu vermeiden. Nach der Kontraktion werden unter ATP-Verbrauch die Kalziumionen
wieder in das sarkoplasmatische Retikulum und aus der Zelle transportiert (LOFFLER, 1994).

ATP wird in weilern Muskelfasern binnen weniger Sekunden aufgebraucht und kurzfristig
durch das hdufig vorkommende Kreatinphosphat wieder hergestellt. Es entsteht dabei freies
Kreatin, welches durch den anaeroben Abbau von Glycogen rephosporylisiert wird. Der
Phosphatrest lagert sich an ADP an. Das Glycogen kommt in der Muskelzelle vor oder wird
in der Leber gespeichert. Uber die Zwischenstufe Pyruvat entsteht Laktat (Milchsiure) und
Energie in Form von 3 ATP. Das Laktat wird in der Leber wieder zu Glycogen synthetisiert.
Da die Ausbeute der anaeroben Energiegewinnung mit 3 ATP eher gering ist, ermiiden die
weillen Zellen innerhalb weniger Minuten. Durch die aerobe ,,Verbrennung* des Glycogen -
auch hier iiber die Vorstufe Pyruvat - in intermedidren und roten Fasern, entstehen neben
Wasser und Kohlenstoffdioxid die zwolffache Menge ATP, was diese Zelltypen ausdauernder
macht. Auch Lipide fungieren in roten Fasern als Brennstoff und die anaerobe Energiegewin-

nung im Falle einer Sauerstoffunterversorgung ist ebenfalls moglich (LOFFLER, 1994).

2.1.5 Proteolyse in der lebenden Zelle

Die lebende Muskelzelle passt sich stindig an wechselnde Anforderungen an, weshalb die

inneren Strukturkomponenten einer stindig notwendigen Reorganisation unterworfen sind.
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Die VergroBerung der Muskelfaserdurchmesser bei entsprechender Stimulation (PETTE &
STARON, 2000) wurde bereits genannt. Hungern, Fasten oder Krankheiten miinden hingegen
im Muskelmasseabbau, wobei die Muskulatur als Protein- und Aminosaurelieferant dient, um
beispielsweise die Antikorperproduktion zu gewéhrleisten. Muskelfasern konnen auch mit
Vorstufen der Muskelzellen bzw. Satellitenzellen fusionieren (M0SS & LEBLOND, 1970), was
die Anzahl der Zellkerne, nicht jedoch die Kerndichte der Faser erhoht. Zusétzlich konnen
ihre metabolischen Eigenschaften durch den Austausch von Myosinfilamenten von fast- zu
slow-twitch und einer Leistungserh6hung der Mitochondrien angepasst werden.

Um diese gravierenden Verdnderungen des Zellautbaus vornehmen und die intrazelluldre
Proteinkonzentration regeln zu konnen, wird stindig Protein synthetisiert und abgebaut. Fiir
den Proteinabbau verfiigt die Muskelzelle iiber ein Arsenal wirkungsvoller Proteinasen, deren
Mechanismen durch Inhibitoren, pH-Wert, und/oder lonenkonzentrationen reguliert werden.
Zu den wichtigsten Gruppen zdhlen multikatalytische Proteinasen, Calpaine und Kathepsine.
In Abbildung 7 sind erwiesene und vermutete Mechanismen aufgezihlt, die dem Remode-

ling-Prozel} zugrunde liegen.

Z-Scheibe
M-Linie

Aktin Filament
Nebulin

Myosin Filament
o000 \

Titin

1. Abbau der Z-Scheibe durch m- oder p-Calpain

2. Abbau/Freisetzung von Nebulin von der Z-Scheibe durch m- oder p-Calpain
3. Depolymerisation von Aktinfilamenten

4. Abbau der M-Linie durch Titinkinase, MuRF1 oder Calpain 3

5. Abbau von Myosinfilamenten durch Serinprotease

6. moglicher Abbau von Titin durch Calpain 3

Abbildung 7: Mechanismen zur Herauslosung myofilamentiren Proteins (LOS &
HAAGSMAN, 2004)

Ein bedeutender Teil des Proteinabbaus erfolgt durch das Ubiquitin-Proteasomsystem mit

Hilfe aktivierender Enzyme und ATP. Es ist nicht in der Lage, Myofibrillen zu zerlegen und

11



wird post mortem inaktiv. Das Polypeptid Ubiquitin markiert das zu zerlegende Protein. Die
Spaltung selbst findet in Proteasomen, groBen Proteinkomplexen statt. Auf diese Art werden
nicht nur fehlerhaft synthetisierte Proteine zerlegt, sondern auch Enzyme oder den Zellzyklus
regulierende Proteine. Proteasome nehmen eine wichtige Schliisselposition innerhalb der
Zelle ein und sind bedeutend fiir das Immunsystem. AuBlerdem spielen sie eine wichtige Rolle
bei der Bekdmpfung von Krebserkrankungen (GLICKMAN & CIECHANOVER, 2002).

In der Superfamilie der Calpaine gibt es mehrere teils organ-, teils organismusspezifisch
wirksame Proteinasen. Die wichtigsten Komponenten der Calpaine fiir Sdugetiere sind die
ubiquitdren Enzyme p-Calpain und m-Calpain, dessen Aktivitidt durch das proteinasehem-
mende Calpastatin gesteuert wird. Sie kommen im Cytoplasma vor. Zu ihrer Aktivierung sind
Mindestkonzentrationen von Kalzium im p- beziehungsweise im m-molaren Bereich notwen-
dig, wobei eine Subeinheit vom Enzym abgespalten wird (TOMPA, et al., 1996). M-Calpain ist
am Abbau des Intermedidrfilaments Desmin widhrend der Fusion der Myoblasten beteiligt.
Aber auch Vimentin, Talin, und Fibronectin sind gegeniiber m-Calpain anfillig (DOURDIN
etal., 1999). LAWSON (2004) identifizierte die Zellmembran als eine Bindungsstelle fiir m-
Calpain. Laut DELGADO et al. (2001) ist p-Calpain teilweise an die Myofibrillen assoziiert
und kann ebenfalls Desmin und darliber hinaus Nebulin, Titin und Troponin T spalten.
SCHWAGELE (1999) fasst zusammen, daf} Calpaine bei einem neutralen pH-Wert Bereich (7,0
bis 7,5) optimal arbeiten, aber auch bei unteren pH-Werten, wie sie im Muskel post mortem
auftreten oder bei Kiihlhaustemperaturen noch arbeiten kénnen. In Hiithnerfleisch wurde ein
intermedidrer p/m-Calpaintyp identifiziert (SORIMACHI et al., 1997).

Das Enzym p94, auch Calpain 3 oder nCL-1 genannt, kommt nur in Zellen der Skellett-
muskulatur vor und scheint die lebende Muskelzelle indirekt vor proteolytischen Prozessen zu
schiitzen. Unabhéngig von einer Aktivierung durch Kalziumionen geht moglicherweise eine
Signalwirkung von diesem Enzym aus. Es kann im Cytosol, im Kern und im Bereich der M-
Linie und der I-Bande lokalisiert sein. In den letzten beiden Fillen ist es dort an Titin gebun-
den, aber nicht an dessen Spaltung beteiligt. P94 wird von Calpastatin nicht inhibiert, sondern
aufgrund seines strukturellen Aufbaus eher verdaut. Mogliche Spaltungssubstrate sind Myo-
tonin, Protein Kinase, Fodrin und andere. Da das Hauptproblem bei einer Halbwertzeit von
unter 10 min in Vitro in seiner Instabilitdt begriindet liegt, werden Untersuchungen an diesem
Enzym erschwert (SORIMACHI et al., 1997; Los & HAAGSMAN, 2004).

In den Lysosomen, membranumschlossene Zellorganellen, in denen hydrolytische Enzyme
und Phosphatasen zellfremdes, aber auch zelleigenes Material verdauen, finden die Kathepsi-

ne ein optimales Arbeitsmilieu bei pH-Werten um 5,0 vor. Wird eine Lysosommembran in

12



der lebenden Zelle durchldssig, konnten die Kathepsine grof8en Schaden anrichten. Im Sar-
koplasma ist der pH-Wert jedoch bedeutend hoher und im Sarkosol lokalisierte Proteaseinhi-
bitoren - die Cystatine - inaktivieren die lysosomalen Proteasen. Die Translokation des zu
verdauenden Materials in die Lysosome wird durch Endozytose, Mikroautophagie oder Ma-
kroautophagie bewerkstelligt. Das gewdhrleistet einen Abbau beschidigter Muskelzellen,
einem langsamen turnover des sarkoplasmatischen Proteins oder ganzer Zellorganellen, wie
Mitochondrien. Die Kathepsine B, D, H und L entfalten in Zellen der Skelettmuskulatur
groBBe Aktivitit (TURK & BODE, 1991; LOS & HAAGSMAN, 2004).

Es gibt auBerdem die Familie der Caspasen, welche bei der Apoptose, dem programmierten
Zelltod aktiviert werden. Die Apoptose wird in durch Viren infizierten und geschéddigten
Zellen ausgelost, tritt bei der Verjiingung von Gewebe, der Eliminierung entarteter Zellen
oder bei der Metamorphose von Insekten und Amphibien auf. Die Aktivierung erfolgt entwe-
der iiber verschiedene Rezeptoren oder iiber eine Stimulation seitens der Mitochondrien.
Zunéchst schrumpft die Zelle und schniirt Teilstiicke in Form von Vesikel bei intakter Zell-
membran ab. Sie werden spiter von Phagozyten beseitigt (LOS & HAAGSMAN, 2004).
Serinproteasen spalten Myofibrillen in vitro, wobei ihre Lokalisation und Regulation in vivo
noch unklar ist (HORI et al., 1998).

2.2 Prozesse wahrend der Fleischbildung

2.2.1 Der Rigor mortis

Die beschriebenen Energiegewinnungsprozesse konnen post mortem nur noch anaerob ablau-
fen. Nach dem Verbrauch der restlichen Glycogenreserven wird ATP (Adenosintriposphat)
iiber ADP (Adenosin-5"-diposphat), AMP (Adenosin-5'-monoposphat), IMP (Inosin-5"-
monophosphat) und Inosin zu Hypoxantin abgebaut. Sinkt die ATP-Konzentration um etwa
80 % auf unter 1 pMol/g im Muskel ab, tritt die Totenstarre ein. Kalziumionen kénnen nicht
mehr in das sarkoplasmatische Retikulum transportiert werden und die Zellen kontrahieren je
nach Korpertemperatur zu diesem Zeitpunkt mehr oder weniger stark. Myosin verbindet sich
irreversibel mit Aktin, so dafl beim Eintritt des Rigors die hochste Zdhigkeit vorhanden ist.
TAKAHASHI et al. (1992) fanden heraus, dal ein Abschnitt des Titin (das B-Connectin) eine
Affinitdt zu Kalziumionen hat und moglicherweise aufgrund dessen seine funktionellen Ei-
genschaften in Form geringerer Elastizitit wihrend der Kontraktion verédndert, denn die Kal-

ziumkonzentration steigt in der Zelle wihrenddessen um den Faktor 500 an (LOFFLER, 1994).
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Ahnliches gilt in der Zelle post mortem, weshalb die maximale Zihigkeit wihrend des Rigors
unter anderem auch auf die Eigenschaften von Titin zuriickzufiihren ist.

Anhand histologischer Autopsieproben wurden Zellen mit besonders grolen Durchmessern
bei Hithnern, Puten, Rindern und Schweinen ausfindig gemacht. Diese sogenannten Riesenfa-
sern bilden sich aufgrund biochemischer Prozesse wiahrend des Rigoreintritts (REMIGNON et
al., 2000). Dabei vermutet man eine Hyperkontraktion von Zellen oder Zellabschnitten, die
sich nicht mehr entspannen kénnen (REHFELDT et al., 2004). Die Morphologie der Faser
variiert im Léngsverlauf und es wurden Zerreiungen sowie eine insuffiziente Blutversorgung
durch geringe Kapillarisierung nachgewiesen (SINK et al., 1986; SCHOPPMEYER, 2003). Un-
tersuchungen an Puten ergaben eine scheinbare Unabhéngigkeit ihres Auftretens von der
genetischen Herkunft sowie des Muskeltyps (REMIGNON et al., 2000). HANDEL & STICKLAND
(1986) konnten in Riesenfasern neben einer hohen ATP-Aktivitdt, ein hohes oxidatives Po-
tential in Form eines verstirkten Mitochondrienaufkommens, Lipideinlagerungen sowie einer
abnormal hohen Fibrillendichte feststellen. Nebenbei lag ein reduziertes Volumen des sar-
koplasmatischen Retikulums vor. Die Autoren gehen nicht davon aus, daf} diese Zellen dege-
nerativen Verdnderungen unterliegen. Sie konnen aus verschiedenen Fasertypen heraus ent-
stehen (SOLOMON & EASTRIDGE, 1987; REMIGNON et al., 2000; SCHOPPMEYER, 2003). Thr
grundsitzliches Auftreten kann jedoch nicht auf die ziichterische Bearbeitung der genannten
Nutztierarten zuriickgefiihrt werden, da sie beispielsweise auch bei Wildschweinen nachge-
wiesen wurden (RAHELIC & PUAC, 1981; SOLOMON & WEST, 1985). Steigende Anteile wer-
den jedoch besonders bei Schweinen mit hohen Muskelfleischanteilen beobachtet (FIEDLER et
al., 1999) und sind mit einer schlechteren Fleischqualitdt assoziiert (FIEDLER et al., 2003). Im
Riickenmuskel des Schweins treten sie anteilig zu etwa einem Prozent auf. In Abbildung 8 ist

deren runde/ovale Form zu erkennen.

Abbildung 8: Riesenfasern im pectoralis major der Pute (REMINGNON et al., 2000)
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2.2.2 Anderung des pH-Wertes in der Muskulatur

Durch die anaerobe Umwandlung verbleibender Glycogenreserven zu Laktat sinkt der pH-
Wert im Muskel normalerweise innerhalb einer Stunde vom neutralen Bereich auf einen Wert
von etwa 6,2 und schlieBlich bis 24 h auf etwa 5,6. Je nach Zustand der Reserven ergeben
sich Fleischqualitdtabweichungen. In Abbildung 9 sind drei typische pH-Wert Verlaufe auf-
gefiihrt. Demnach wird durch eine Messung innerhalb einer Stunde - praxisiiblich 45 min post

mortem - PSE-Fleisch und durch eine Messung 24 h post mortem DFD-Fleisch identifiziert.

.

.
Jﬁ — 43 minutes post-mortem
6.8 W |
(LY
n
66 Ty :
I
6.4 !
I
s 1! DFD Carcass
2 6.2 . R
‘I i pH 6.1
6 1
b
58 41 ! MNomal Carcass
I
e
267 W -
- H5.46
: PSE Carcass P
5.4 : ! I T T T T T T T

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22
Time (hours post-mortem)

Abbildung 9: pH-Profile von PSE-, normalen und DFD-Schlachtkorpern (FRISBY et
al., 2005)

Wird das Glycogen prdmortal aufgebraucht, etwa durch eine lange Transportzeit und einen
resultierenden Erschopfungszustand der Tiere, hat die pH-Kurve einen flachen Verlauf und
liegt 24 h p.m. iiber 6,0. Dieses Fleisch hat gequollene Fasern, es verfiigt liber eine hohe
Wasserbindung und erscheint trockener und dunkler als normal. Seine Konsistenz ist sehr fest
und aufgrund des flir Verderbniserreger vertraglicheren pH-Wertes nicht lange haltbar (NEw-
TON & GILL, 1981). Daher wird es schnell leimig auf der Oberfliche. Entsprechend diese
Eigenschaften nennt man es auch DFD-Fleisch (dark, firm, dry). Bei Schweinen ist, hervorge-
rufen durch einen kurzfristig sehr steil abfallenden pH-Wert, 6fter PSE-Fleisch (pale, soft,
exudative) anzutreffen. Es zeichnet sich durch ein geringeres Wasserbindungsvermogen aus,

1st heller als normal und hat im Rohzustand eine weichere Konsistenz. Andere Bezeichnun-
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gen, wie RFN (reddish-pink, firm, nonexudative) und RSE (reddish-pink, soft, exudative),

beschreiben speziellere Formen.

2.2.3 Anderung der Temperatur in der Muskulatur

Die normale Kdrpertemperatur des Schweins betrdgt nach LOFFLER (1994) 39,0 °C. Nach der
Schlachtung wiirde man je nach Kiihlung mit einer mehr oder weniger stark abfallenden
Kurve rechnen. Kurzzeitig kann jedoch die Temperatur auf bis 42 °C ansteigen (HONIKEL,
2004), (Abbildung 10). Hervorgerufen wird dies durch den Brithvorgang bei Temperaturen
von etwa 63 °C, der Glycolyse im Muskel oder durch Erhitzen der Schlachttiere aufgrund
pramortaler kdrperlicher Anstrengung (SCHAFER et al., 2002).
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Abbildung 10: Temperatur- und pH Profil eines Schweineschlachtkorpers (FRISBY et
al., 2005)

Die postmortalen Vorgidnge laufen entsprechend der Arrhenius-Gleichung schneller ab, je
hoher die Temperatur ist. Entsprechend verlduft der pH-Abfall durch eine intensivere Laktat-
bildung steiler, was in Kombination mit hohen Initialkérpertemperaturen vor der Kiihlung zur
Denaturierung fibrillirer Proteine (OFFER, 1991) und zu Schiden an den Zellmembranen
fiihrt (KUCHENMEISTER et al., 1999). Das wiederum verringert die Wasserbindungsfahigkeit
des Fleisches - PSE kann die Folge sein. Weiterhin verkiirzt sich der Muskel pririgor je nach
Temperatur mehr oder weniger stark. So wurde die geringste Verkiirzung des M. cleidoocci-

pitalis des Schweines bei 10 °C festgestellt, wobei er sich abweichend davon auf bis zur
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Halfte verkiirzen kann. Beim m. mandibularis des Rindes wurde eine Verkiirzung der Sarko-
mere auf bis zu 70 % bei Temperaturen unter 6 °C beobachtet und eine Verkiirzung von 40 %
bei Temperaturen von 20 - 38 °C (HONIKEL et. al, 1986). Diese Effekte werden als Rigor
Shortening bei hohen und Coldshortening bei niedrigen Temperaturen bezeichnet (LOCKER,
1963).

Derart kilteverkiirzte Muskeln zeichnen sich durch eine erhohte Tropfsaftbildung aus und
sind zdher (WHITE et al., 2006). Als ein moglicher Grund wurde herausgefunden, dass die
dicken Filamente die Z-Scheiben durchbrechen und mit den benachbarten Aktinfilamenten in
Wechselwirkung treten (MARSH & CARSE, 1974; zitiert von SCHWAGELE, 1999). Es kommt
also zu einer Filamentiiberlappung und nicht zuletzt zu Anderungen in der Membranintegri-
tait. Um das alles zu vermeiden, wird daher das Verfahren der abgestuften Kiihlung bis zum
Eintritt des Rigor empfohlen (AUGUSTINI & FISCHER, 1999). Das hat auch positive Auswir-
kungen auf die Zartheit, wie Untersuchungen von REES, et al. (2003a) belegen. Es wurden
signifikant bessere Scherwerte bei Schweinefleisch durch eine Kiihlung prérigor bei 14 °C
erreicht.

Da jedoch aus hygienischer Sicht eine schnelle Abkiihlung angestrebt wird - unverziiglich auf
7 °C Schlachtkorperinnentemperatur (Fleischhygiene - Verordnung, Kapitel IX, Abs.1) -
beschleunigt man die Glycolyse hdufig durch Elektrostimulation bei Schafen und Rindern in
der Praxis. Bei Schweinen zeigte sich, dass dadurch jedoch die Tropfsaftbildung bzw. die
PSE Anfilligkeit erhoht und die Saftigkeit gemindert wird. Hervorgerufen wird dies durch
einen stirkeren pH-Wertabfall, Temperaturanstieg und daraus resultierende Proteindenaturie-
rungen. Zartheitseinbuflen konnten dabei jedoch nicht eindeutig festgestellt werden (WARRISS
et al., 1995; MARIBO et al., 1999; CHANNON et al., 2003; DEISS-HEMMETER, 2005) Es zeigt
sich, dass ein komplexes Zusammenspiel von Art, Dauer und Zeitpunkt der Elektrostimulati-
on, Aufhdngung der Schlachtkorper (Beckenknochen oder Achillessehne), Kiithlungsregime
(Temperaturverlauf, Umluft) und deren zeitlicher Ablauf (Kerntemperatur beim Eintritt des
Rigor mortis — Sarkomerverkiirzung durch Coldshortening) die sensorischen Merkmale sowie
die Ausprigung von PSE bzw. die Tropfsaftbildung in verschiedenen Muskeln in unter-
schiedlichem Mafle beeinflussen konnen (DRANSFIELD et al., 1991; TAYLOR et al., 1995a;

WARRISS et al., 1995; CHANNON et al., 2003; REES, et al., 2003a, b).

2.2.4 Die Proteolyse post mortem und Einflisse auf die Zartheit

Die so genannte Reifung setzt direkt nach dem Schlachten ein und kann als ,,Fleischwerdung*
bis zum Rigor bezeichnet werden. Danach setzt, durch Proteinasen gesteuert, der Prozess des
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»Alterns® ein (SCHWAGELE, 1999). HERRERA-MENDEZ et al. (2006) betrachten das Absterben
der Zelle (Apoptose) als eine wichtige Phase wéhrend der Fleischbildung (Abbildung 11).

Slaughter
Cell

Rigor mortis

Death Tenderising
[ 1 phase
VW
mortem Time postmortem

Abbildung 11:  Phasen bei der Umwandlung von Muskulatur in Fleisch (HERRERA-
MENDEZ et al., 2006)

Die Zellen gehen zwangsliaufig in den programmierten Zelltod iiber, wobei der eintretende
Kalziumiiberschu3 auslésende und regulierende Wirkung hat. Naturgemil isoliert sich die
absterbende Zelle, um im Gegensatz zu nekrotischen Abldufen, benachbarte Zellen nicht in
Mitleidenschaft zu ziehen. Dabei kommt es zur Inversion der Membranpolaritdt und zur
Zellschrumpfung. Spater sondern die Mitochondrien Cytochrom C ab und aktivieren Caspase
9, eine der beteiligten Proteasome (HERRERA-MENDEZ et al., 2006). Die Aktivierung ge-
schieht innerhalb von 10 Minuten, danach ist der Zelltod unabwendbar (Green, 2005). Die
Caspaseaktivitdt ist jedoch durch den absinkenden pH-Wert limitiert. Detaillierte Ablaufe
sind noch nicht hinreichend erforscht. Zumindest wurde bereits nachgewiesen, da} in ver-
schiedenen porcinen Muskeln unterschiedlich starke Auspragungen von Caspase Systemen
vorherrschen und deren proteolytische Aktivitdt zur Zartheit beitragen (KEMP et al., 2006a,
2006b).

Cysteine Proteinasen p- und m-Calpain werden durch Kalzium aktiviert. In Tabelle 3 sind

deren Eigenschaften ersichtlich.

Tabelle 3: Generelle Eigenschaften der kalziumabhingigen Proteasen p- und m-
Calpain (MALTIN et al., 2003)

p-Calpain  auolysiertes p-Calpain m-Calpain  autolysiertes m-Calpain

Molekularmasse 110118 99292 108304 998530
Grofle Untereinheit 81890 78914 80006 78152
Kleine Untereinheit 28316 20396 28316 20396

pH Optimum 7,5 7,6 7,6 7,4

Ca*" Konzentration fiir halb-max. 1-50 0,5-2,0 200-1000 30-150

Aktivitat (um)

Ca”" Konzentration fiir die 42 0,042 400 24

Bindung von Calpastatin (um)

theoretischer isoelektrischer 5,36 5,31 4,94 490

Punkt
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Es liegen Hinweise vor, da3 der freie Kalziumgehalt post mortem nicht ausreichen diirfte, um
m-Calpain zu aktivieren, weshalb dessen Gehalt konstant bleibt (HOPKINS & THOMPSON,
2001; VEISETH et al., 2001). Wahrend einige Autoren keine Anzeichen einer Aktivierung von
m-Calpain in der Vergangenheit sahen (OTSUKA & GOLL 1987; GEESINK & KOOHMARALIE,
1999), schlieBen andere eine geringe post mortale Aktivitit zumindest nicht aus (DRANS-
FIELD, 1993; LAWSON, 2004). Eventuell ist eine Aktivierung tierartspeziefisch (GEESINK et
al., 2006). Von allen Proteinasen wird daher pu-Calpain das groBte proteolytische Potential
zugeschrieben (DUCAISTAIN et al., 1985; GEESINK & KOOHMARAIE, 1999; GEESINK et al.,
2006). Die Aktivitit der Cysteine Proteinasen und der Scherkraftverlauf flir rote Muskulatur
sind in Abbildung 12 dargestellt.
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Abbildung 12: Anderung der Calpainaktivitiit in Relation zur Anderung der Scher-
kraft post mortem (HOPKINS & THOMPSON, 2002)

Dessen Spaltungsprodukte unter Kiihlraumbedingungen sind in der Muskulatur Titin, Nebu-
lin, Filamin, Desmin und Troponin-T (HUFF-LONERGAN et al., 1996). Die Inhibierung durch
Calpastatin, unterliegt nach DRANSFIELD (1993) den direkten sowie indirekten Einfliissen des
postmortalen Kalziumkonzentrationsanstiegs und des pH-Wert Abfalls. In seinem Modell
nimmt die anféngliche Inhibierung von kalziumaktiviertem p-Calpain mit sinkendem pH-
Wert immer mehr ab. Mit weiterem pH-Wert Abfall tritt eine Stagnation proteolytischer
Prozesse ein und tendiert Richtung Null. Ahnliche Ergebnisse fanden GEESINK & KOOHMA-
RAIE (1999), welche minimale Einfliisse des pH-Werts in vitro auf die Wirkung von Calpasta-
tin nachweisen konnten. Nicht nur die Rate der Proteolyse, sondern auch deren Dauer wird
von Calpastatin bestimmt. Im Gegensatz dazu baut sich p-Calpain im Laufe der Zeit ab

(STEEN et al., 1997; GEESINK & KOOHMARAIE, 1999; VEISETH et al., 2001)
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Es wurde gezeigt, dall Lipide (COOLICAN & HATHAWAY, 1984), Proteine (PONTREMOLI et al.,
1988) oder Nukleinsduren (MELLGREN et al., 1991, 1993) die zur Aktivierung nétige Kalzi-
umkonzentration drastisch heruntersetzen konnen. Weiterhin gibt es die nicht unumstrittene
Calpain-Kaskaden Theorie, nach der kalziumaktiviertes p-Calpain eine katalytische Wirkung
auf die Aktivierung von m-Calpain ausiibt (TOMPA et al., 1996). In vitro Studien zeigten, daf}
unter Inkubation beide Calpaine einer raschen Autolyse unterworfen sind, die eine Aktivie-
rung bei deutlich niedrigeren Kalziumkonzentrationen zur Folge hat (MALTIN et al., 2003).

Kathepsine Proteinasen haben zwar das Potential einen bedeutenden Beitrag zur Zartheits-
entwicklung beizusteuern, da sie eine ganze Reihe von Strukturproteinen wie Myosin, Actin,
Troponin T und I, a-Actinin und andere spalten kdnnen (MIKAMI et al., 1987), aber es ist
thnen aufgrund ihrer Lokalisation in den Lysosomen zunédchst unmoglich. Nach CHAMBERS et
al. (1994), zitiert von (HOPKINS & TAYLOR, 2004), wurden jedoch Briiche in Lysosom-
membranen im Laufe der Fleischreifung nachgewiesen. Die Kathepsinfreisetzung kann durch
Injektion von Milchsdure (ERTBJERG et al., 1999) oder Elektrostimulation beglinstigt werden
(POMMIER et al., 1987; ETHERINGTON et al., 1990), wobei die Schwichung der Organellwén-
de auf den induziert niedrigen pH-Wert zuriickzufiihren ist (ETHERINGTON, 1984, zitiert von
JIANG, 1998). HOPKINS & THOMPSON (2002) fassen zusammen, daf3 die proteolytische Aktivi-
tit der wichtigsten Kathepsine B, L und D durch die tiblichen Kiihltemperaturen und durch
Inhibitoren weitestgehend inaktiviert wird. In Tabelle 4 werden die Eigenschaften von Ka-

thepsinen und Calpainen zusammengefalt.

Tabelle 4:  Charakterisierung von an der Fleischreifung beteiligten Proteasen
Cysteine Kathepsine
Lokalisation Sarkoplasma, Myofibrillen Lysosome
Inhibitor Calpastatin Cystatine
Proteasen u-Calpain m-Calpain B D H L
pH-Optimum 7,0-7,5 (bei 25 °C) 3-6 2,545 5-7 3-6
Aktivierung Ca-Konzentration im nicht nétig
pu-molaren m-molaren
Bereich
Wirkung abnehmend  inaktiv durch Freisetzung durch Zeit, hohe Temperatur
post mortem zu geringe Ca- und niedrigem pH-Wert begiinstigt
Konzentration? (Schwichung lysosomaler Membranen)
Spaltungssubstrate B-Integrine ? Myosin, Actin
Desmin Troponin T & I
Nebulin, Titin ~ Vimentin Tropomyosin
Filamin Talin o - Actinin
Troponin T Fibronectin Kollagen

Quellen: MIKAMI et al. (1987); TURK &BODE (1991) ; HUFF-LONERGAN et al. (1996) ; SORIMACHI et al. (1997); DELGADO et al. (2001);
VEISETH et al. (2001); MALTIN et al. (2003); HOPKINS & TAYLOR (2004); LAWSON (2004) ;
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Serine Proteasen werden von SENTANDREU et al. (2002) als weitere Kandidaten eingestutft,
welche die Fleischzartheit begiinstigen (UYTTERHAEGEN et al., 1994). Thr proteolytisches
Potential liegt in der Zersetzung von Myofibrillen in vitro (KAY et al., 1982; HORI et al.,
1998). Als Substrate wurden bei 37°C Aktin, Myosin, Troponin T, a-Actinin und Tropomyo-
sin identifiziert (SANGORRIN et al., 2002). ZAMORA et al. (2005) erklarten 70 % der Fleisch-
zahigkeitsvariabilitidt von Rindfleisch durch Regressionsanalysen mit Hilfe von sechs Varia-
beln. Dabei war die in vivo Konzentration eines Serine Proteaseninhibitors der beste Schétzer
(r* = 0,40). Bereits JOHNSON et al. (1990) und SHACKELFORD et al. (1991) fanden am Beispiel
von Kalpastatin und Cystatin, da3 die Konzentrationen von Inhibitoren gut geeignet sind,
Variationsunterschiede der Fleischzartheit zu erklaren.

Der Proteinabbau fiihrt zu Fleischqualititsverdnderungen, besonders hinsichtlich des Zart-
heitszuwachses. Es scheint jedoch unmdglich zu sein, dessen spezifischen Beitrag zu quanti-
fizieren, wenn ein bestimmtes Substrat abgebaut wird. Abhéngig ist das von dessen struktu-
reller Funktion bzw. dessen Lokalisation. Zudem ist die proteolytisch bedingte Zartheitsent-
wicklung von Temperatur- und pH-Wert Entwicklung abhéngig (ETHERINGTON et al., 1990).
YATES et al. (1983) fanden Degenerierungen von Myosin und Troponin-T im schlachtwarmen
Muskel, allerdings blieben diese bei 4°C kaltem Fleisch aus. In diesem Fall konnte zumindest
eine Freisetzung von a-Actinin festgestellt werden, welches das Bindeglied zwischen der Z-
Scheibe und Aktin darstellt. Es kann von m-Calpain in vitro herausgeldst werden. GOLL et al.
(1991) stellten fest, da3 a-Actinin dabei seine Aktivitdt nicht verliert und sich wieder an
Aktin binden kann. TAYLOR et al. (1995b) konnten nach 3 - 4 Tagen keine Auflosungser-
scheinungen der Z-Scheibe feststellen. Stattdessen fiihren sie den Zartheitszuwachs auf den
Abbau von Desmin, Vinculin und Dystrophin - Filamentstrukturen des Cytoskeletts, welche
die Myofibrillen miteinander vernetzen und Verbindungen zur Zellmembran iiber die Costa-
mere herstellen - zuriick. Auch Nebulin und Titin werden angegriffen und Briiche in der I-
Bande wurden lokalisiert. KOLCZAK et al. (2003) dokumentieren diese Verdnderungen anhand
mikroskopischer Studien an gereiften Muskelfasern. Wihrend der Lagerung verldngerten sich
die Sarkomere durch breitere I-Bande und die Abstidnde zwischen Myofibrillen und Sako-
lemm bzw. zwischen den Myofibrillen erweiterten sich.

Beziiglich des Myosinabbaus wurde die Temperaturabhéngigkeit seitens BANDMANN & ZDA-
NIS (1988) bestitigt. Sie wiesen den vollstdndigen Abbau von Titin innerhalb von zwei bis
drei Wochen im bovinen Muskel bei 4°C nach. Weiterhin wurde eine Beziehung zwischen
der Scherkraft vom bovinen m. longissimus thoracis und der Konzentration von Troponin-T

(r=10,39) ermittelt. Es baute sich innerhalb von einem bis acht Tage bei 2 °C zu 80 % ab

21



(STEEN et al., 1997). PENNY & DRANSFIELD (1979) erklidrten 60 % der Zadhigkeitsvariation
durch den Abbau von Troponin-T, was aber auch nur ein Spiegelbild genereller proteolyti-
scher Prozesse sein kann. Beim Lamm ist die Degeneration von Troponin-T mit 46 % nach
10 Tagen geringer, wobei Unterschiede zwischen den Muskeln auftraten. Desmin baute sich
in dieser Zeit zu 69 % ab (WHEELER & KOHMARAIE, 1999) und die Autoren schlussfolgern,
daf} die Sarkomerverkiirzung im Falle von cold shortening keinen Einfluf} auf die postmortale
Proteolyse hat. Vielmehr fiihrt die hohe initiale Zdhigkeit dazu, dafl dieses Defizit durch
Reifung nicht mehr ausreichend kompensiert werden kann. JIANG (1998) empfiehlt eine 10 -
14 tiagige Reifung von Rindfleisch, eine 7 - 10 tigige Reifung von Lamm- und eine 5 tagige
Lagerung von Schweinefleisch bei einer Temperatur von 15 °C, um maximale Zartheitszu-

nahmen zu erreichen. Eine derartige Lagerung unbehandelten Fleisches ist jedoch unzuléssig.

2.2.5 Bildung von Tropfsaft

Frischfleisch besteht je nach Fettgehalt zu ca. 75 % aus Wasser, das sich in gebundenes und
gefangenes (entrapped) Wasser einteilen ldsst (FENNEMA, 1985, zitiert von HUFF-LONERGAN
& LONERGAN, 2005). Das gebundene Wasser, etwa 10 % vom Gesamtwasseranteil, ist schwer
durch Erhitzen von elektrisch geladenen Komponenten wie Proteine zu losen. Es gefriert
schwer und verfiigt iiber eine stark reduzierte Mobilitdt in Bezug auf andere Proteinkompo-
nenten. Gefangenes Wasser wird durch gebundenes angezogen und durch Raumeffekte oder
-begrenzungen immobilisiert. Es kann gefrieren, leicht durch Trocknung entzogen werden
und ist durch postmortale Verdnderungen am stéarksten betroffen. Es stellt die Quelle des Drip
dar. Der Tropfsaft enthélt etwa 10 % losliches Protein und ist sarkoplasmatischen Ursprungs.
Je hoher der Tropfsaftverlust, desto geringer ist der Anteil des Proteins (r = -0,41). SAVAGE et
al., 1990 gehen davon aus, daB in Fleisch mit hohem Dripverlusten das l6sliche Protein eher
denaturiert oder ausgeflockt sein konnte und somit schwerer nach auen dringen kann.

Nach MILLMANN et al. (1981 und 1982), zitiert von HUFF-LONERGAN & LONERGAN (2005)
betrdgt der Volumenanteil von Myofibrillen in der lebenden Muskelzelle urspriinglich
82 - 87 %. Die Myofibrillen enthalten einen etwa ebenso groflen Anteil an Wasser. BERTRAM
et al. (2002) vermuten anhand von kernresonanzspektroskopischen Messungen (NMR) den
grofleren Anteil davon im Bereich der [-Bande, da hier die Fibrillendichte geringer als in der
A-Bande ist. HONIKEL et al. (1986) wiesen eine lineare Verringerung der Kapazitit dieses
myofibrilliren Wasserspeichers durch postmortale Verkiirzung der Sarkomere nach.

Neben der longitudinalen Verkleinerung der Muskelzelle treten auch Querschnittsschrump-

fungen auf, doch zunédchst fiihrt der Anstieg des osmotischen Druckes durch den Ioneniiber-
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schuf} bei Rigoreintritt zu einem Wasserzustrom in die Muskelzelle. OFFER & TRINICK (1983)
wiesen eine Verdopplung des myofibrillairen Volumens im salzigen Milieu nach und machen
unter anderem Kapillarkréfte flir die erhohte Wasserbindung verantwortlich. Bestdtigt wird
das durch morphologische Messungen an Muskelzellen in verschiedenen postmortalen Sta-
dien (BALEVIK et al., 2005). Trotzdem schrumpft die Muskelzelle, denn der Isoelektrische
Punkt, bei dem die positiven und negativen Ladungen ausgeglichen sind, liegt fiir die meisten
Proteine bei 5,4. Dabei reduzieren sich nicht nur die Anziehungskréfte fiir Wassermolekiile,
sondern auch die AbstoBungskréfte zwischen den Proteinen. So kdnnen die Myosinstringe
innerhalb eines dicken Filaments noch enger zusammenriicken. Das myofibrilldre Gitter
verdichtet sich und das Wasser verlagert sich aus dem Gitter heraus in Richtung Membran
(HUFF-LONERGAN & LONERGAN, 2005). Weiterhin fiihren tiefe pH-Werte in Kombination mit
einem initialen Temperaturanstieg zu Proteindenaturierungen an den Myosinkdpfen, was
auch in einer Schrumpfung des myofibrilliren Gitters resultiert (OFFER, 1991). Durch diese
Abstandsverringerungen steigt das Volumen des Sarkoplasmas etwa um den Faktor 1,6
(BENDALL & SWATLAND, 1988). Zusitzlich wird vermutet, dafl auch apoptotische Prozesse

hinter den Zellquerschnittsverkleinerungen stehen konnen (HERRERA-MENDEZ et al., 2006).

Abbildung 13: Visualisierung von Tropfsaftkanilchen; Links: Pfeile weisen auf eine
von der Muskelfaser abgeloste Zellmembran, Balken 1 pm (LAWSON,
2004); Rechts: Proton density image, Kaninchenmuskulatur, 1 h post
mortem (BERTRAM et al., 2004)

Der sich in der Zelle aufbauende Druck initiiert einen Ausflul sarkoplasmatischer Fliissigkeit
in extrazellulire Rdume, was durch Schéddigungen an den Zellmembranen, hervorgerufen

durch einen tliberstiirzten pH-Wertabfall, begiinstigt wird (OFFER & COUSINS, 1992; KU-
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CHENMEISTER et al., 1999; SCHAFER et al., 2002). Die angesammelte Zellfliissigkeit stellt die
Hauptquelle des Drips dar. SCHAFER et al. (2002) konnten im Gegensatz zum ermittelten
Biindelzwischenraum (20 %) die Variation des Tropfsaft deutlich besser durch den Faserzwi-
schenraum (46 %) erkldren. GUIGNOT et al. (1993) theorisierten, da3 ein dreiprozentiger
Extrazelluldrraum mit einer Sarkomerverkiirzung von 4 - 5 % erkldrbar wére, noch bevor
myofibrilldre Schrumpfungen eintreten. Nach aktuellen Untersuchungen muf3 es dazu jedoch
nicht unbedingt kommen. Ein Abbau der Costamere resultiert in der Ablosung der Zellmemb-
ran vom Zytoskelett. Es formieren sich feine Kanéle unterhalb der Membran, in denen der
AbfluB} der Fliissigkeit ermoglicht wird (Abbildung 13).

KRISTENSEN & PURSLOW (2001) formulieren ein Modell, in dem sie geschrumpften Muskel-
zellen die Fahigkeit einrdumen, nach fortgeschrittener Proteolyse den bereits an extrazellula-
ren Raum verloren gegangenen Zellsaft wieder aufnehmen zu kdnnen (Abbildung 14). Dieser

Effekt diirfte erst im spateren Lagerungsverlauf zu erwarten sein.
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Abbildung 14: Hypothese iiber die erhohte Wasserbindungfihigkeit von Fleisch wih-
rend der Reifung (KRISTENSEN & PURSLOW, 2001) (A) Muskelzelle pri-
rigor; 3 Myofibrillen sind miteinander und mit der Zellmembran durch
das Zytoskelett verbunden. (B) Schrumpfung der Myofibrillen fiihrt
post mortem zur Schrumpfung der Zelle; Wasseraul3fluf} von intra- zu
extrazelluliren Bereichen. (C) Proteolyse des Zytoskeletts lost myofibril-
lire Spannung auf die Zellmembran; Riickfluf} extrazelluliren Wassers
in die Muskelzelle. (D) Relation zwischen Wasserflulrate, Zeit post
mortem und Quantitiit abgebauter Zytoskelettproteine.
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2.2.6 Die Fleischfarbe

MANCINI & HUNT (2005) fassen zusammen, dal Myoglobin, ein wasserlosliches Protein, die
Hauptkomponente darstellt, welche die Fleischfarbe determiniert. Ein mittig angeordnetes
Eisenatom besitzt sechs Bindungsstellen, wobei vier von Pyrrol-ringen besetzt sind. An einer
weiteren ordnet sich Histidin-93 an und an der sechsten konnen sich Liganden binden, wie
Sauerstoff, Kohlenstoffmonoxid und Kohlenstoffdioxid. Die ersten beiden sorgen fiir eine
helle kirschrote Farbe. Vakuumverpacktes oder frisch angeschnittenes Fleisch sieht dunklel-
violett aus. Dieser Effekt ist bei STO-faserreichen Muskeln deutlicher zu beobachten.

HENKEL et al. (1997) fanden, dall der Gehalt an Him-Pigmenten im Kotelettfleisch signifi-
kant positiv mit dem Anteil der roten Muskelfasern (r = 0,31) und negativ zum Anteil der
weillen Fasern (r = -0,35) korreliert, was den spezifischen Stoffwechselanforderungen der
Zellen entspricht. Auch hohere intramuskuldre Fettgehalte konnen eine hellere Fleischfarbe
hervorrufen (BREWER et al., 2001). Nach KUCHENMEISTER et al. (2000) ist bei MHS-positiven
Schweinen vermehrt helleres PSE-Fleisch zu erwarten als bei MHS-negativen. Das kann auf
die von OFFER (1991) beschriebene Schrumpfung des myofibrilliren Gitters zuriickgefiihrt
werden. Der Brechungsindex steigt an und mehr einfallendes Licht wird zuriickgeworfen.
DFD-Fleisch mit weniger stark geschrumpften Myofibrillen enthilt mehr Sarkoplasma und ist
starker durchsichtig. FIEDLER et al. (1999) fand auBerdem hohere Anteile glykolytischer
Fasern bei MSH-Schweinen. Auch denaturierte Proteine im Sarkoplasma konnen helleres
Fleisch hervorrufen (OFFER & TRINICK, 1983). VELARDE et al. (2000) stellten bei der elektri-
schen Betdubung von Schlachtschweinen eine hellere Fleischfarbe fest als bei einer Betdu-
bung mit CO,, was auf schnelleren Glycogenabbau durch strominduzierte Verkrampfungen
zuriickgefiihrt wurde. ROSENVOLD & ANDERSEN (2003) erkldrten eine verminderte Farbstabi-

litdt weniger durch den pH-Wertabfall als viel mehr durch hohe Kdrpertemperaturen.

2.3 Das Bindegewebe

2.3.1 Intramuskulares Bindegewebe

McCORMICK (1994) fasst zusammen, da3 das Bindegewebe der Skelettmuskulatur die Textur
des Fleisches mitbestimmt, den zelluldiren Komponenten Form und Halt verleiht und die
durch Muskelkontraktion hervorgerufenen Krifte aufnimmt. Das Epimysium umschlief3t
ganze Muskeln, das Perimysium Muskelfaserbiindel, und das Endomysium einzelne Fasern.

Die letzten beiden Komponenten werden auch ,,intramuscular connective tissue* (IMC) ge-
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nannt, wobei das Perimysium bis zu 90 % ausmachen kann. Das fiir das Bindegewebe nétige
Protein Kollagen wird in Form von 14 verschiedenen Subtypen in den Zellen synthetisiert.
Die Typen I und III machen den groBten Teil des IMC aus. Der Anteil von Kollagen an fasri-
gen Elementen des Bindegewebes betrigt 95 %. Der Rest besteht hauptsiachlich aus Elastin,
Proteoglycan und anderen Strukturproteinen, wie Fibronectin und Laminin. Im Laufe des
Alterns tritt eine Verschiebung der Zusammensetzung zugunsten eines hoheren Anteils des
Fasertyps I ein. Nach PURSLOW (2005) konnen die Faserbiindel, gewihrleistet vom umgebe-
nen Perimysium, wihrend der Kontraktion aneinander vorbei gleiten. Kollagene Fasern bil-
den auBerdem im Laufe der Zeit Querverbindungen (crosslinks) aus (ROBINS et al., 1973),
welche die Festigkeit des Bindegewebes erhdhen und die Dehnbarkeit beeinflussen.

NAKAMURA et al., (2003) fiihren die unterschiedliche Festigkeit verschiedener porciner Mus-
keln unter anderem auf die differenzierte Architektur des Perimysiums zuriick. Es lagen
Unterschiede in der Komposition kollagener Fasertypen, der kollagenen Gesamtmenge und
der Anzahl der Lagen des mehrschichtig aufgebauten Perimysiums. Die Kollagenfasern

verlaufen parallel in Biindeln und folgen einer wellenartigen Ausrichtung (Abbildung 15).

Abbildung 15: Oben, links und rechts: Perimysium des porcinen M. longissimus,
bar =10 bzw. 2 pm; unten: Endomysium einer Muskelfaser, Balken =
10 pm (links), Kollagengeflecht einer Fettzelle, Balken = 10 pm (rechts)
(NAKAMURA et al., 2003)
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NISHIMURA et al. (1998) beobachteten Reifungseinfliisse auf die strukturelle Integritit von
Bindegewebe. Reines IMC wurde Scherkraftmessungen unterworfen, wobei keine Verdnde-
rungen bis zum 10. Tag feststellbar waren. Danach fand eine lineare Abnahme statt (Abbil-
dung 16, rechts). Sie formulierten ein Modell fiir Rindfleisch, in dem eine erste Reifungspha-
se auf der Schwichung myofibrilldrer Strukturen basiert und den anfianglich intensiveren

Zartheitszuwachs erklért. In der folgenden zweiten Phase beruhen die langsameren Zartheits-

zuwichse, auf die Schwichung des IMC.
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Abbildung 16: Links: Bienenwabenihnliche Kollagenstrukturen im bovinen musculus
semimembranosus (E = Epimysium, P = Perimysium); Rechts: Scher-
kraftverlauf intramuskuliren Bindegewebes mit zunehmender Lager-
dauer bei 4 °C (NISHIMURA et al., 1998)

Bei niedrigen Temperaturen wurden Reifungseinfliisse auf das Kollagen in Form einer héhe-
ren Loslichkeit festgestellt (STANTON & LIGHT, 1987; PALKA, 2003). WU et al. (1982) wiesen
ein Aufbrechen kollagener Quervernetzungen durch eine Lagerung bei hohen Temperaturen
(37 °C) nach. Es wird angenommen, daf3 Proteinasen lysosomalen Ursprungs fiir postmortale
Verinderungen des Bindegwebes mitverantwortlich sind. Speziell im Epymysium wird vor-
nehmlich Kollagen vom Typ III angegriffen (STANTON & LIGHT, 1988 und 1990). Auch
Enzyme der Matrix Metalloproteinasen sind in der Lage, Bindegewebsstrukturen anzugreifen.
Als Vorstufen gebildet, werden sie in vivo in einer Kaskade unter anderem von Plasmin akti-
viert und von Inhibitoren gesteuert. Eine postmortale Aktivierung des Enzyms ist moglich
(BALCERZAK et al., 2001; SYLVESTRE et al., 2002). LIGHT et al. (1985) stellten variierende
Faserdurchmesser fest, was Auswirkungen auf deren Proteolyse impliziert. Kleinere Biindel

aus diinnen Fasern konnen effektiver von Enzymen angegriffen werden als umgekehrt.
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2.3.2 Fettgewebe

Das Fettgewebe als Sonderform des Bindegewebes kommt in zwei Arten vor. Braunes Fett-
gewebe besteht aus plurivakuoldren Fettzellen, die iiber mehrere voneinander getrennten
Vakuolen zur Lipidspeicherung verfiigen. In ihnen kann Fett mit Hilfe eigener Enzyme unter
Noradrenalineinflu3 direkt verbrannt werden. Winterschlathaltende Tiere generieren thermi-
sche Energie auf diese Art und nicht in den Muskelzellen. Sie zittern daher nicht. Weilles
Fettgewebe besteht aus univakuoldren Fettzellen oder Adipozyten. Der aus einer Mesen-
chymzelle entwickelte Lipoblast lagert Fett zundchst in kleinen Tropfchen ein, die spiter
zusammenflieBen und den Zellkern zunehmend platt an die Wand driicken. In dieser Form
erscheint die Zelle dhnlich einem Siegelring. (LOEFFLER, 1994).

Fettzellen wirken wie Druckkissen. Sie sind von einer Basalmembran und elastischen, kolla-
genen Gitterfasern umgeben (Abbildung 15, links unten), welche mechanische Belastungen
aufnehmen. Depotfett dient primir der Energiespeicherung und der thermischen Isolierung.
Besonders Nieren sind somit vor negativen thermischen und mechanischen Einwirkungen
geschiitzt. Es wird subkutan angelagert und findet sich in leichtverfettenden Teilstiicken des
Schlachtkdrpers wie Brust oder Bauch (SACK & SCHOLZ, 1987). Es modelliert den Korper als
Platzhalter der juvenilen Milchdriise oder in Form des Stiernackens. Weiterhin kann es als
Fiillgewebe degenerierte Organe wie die Thymusdriise ersetzen oder ist Speicher fettloslicher
Substanzen, wie Aromastoffe oder Vitamine. Fettgewebe kommt im Netz des Darmgekroses,
in der Kranzfurche des Herzens und im Fettmark der Knochen vor. Als Organfett werden
strukturelle Zellbestandteile wie Membranen, die aus einer doppelten Lipidschicht bestehen,
bezeichnet (LOEFFLER, 1994). Sonstige Einteilungsgruppen sind Neutrallipide (freies Fett)
und Phospholipide, die zur Familie der Membranlipide gehoren. Diese stellen in doppelten
Schichten die Hauptbestandteile von Biomembranen. Im Verdauungstrakt von Wiederk&uern
hydrieren Bakterien ungesdttigte in geséttigte Fettsduren. Im Gegensatz werden bei Nichtwie-
derkduer Fettsduren aus der Nahrung direkt resorbiert (WAGNER, 1986). Dadurch begriinden
sich deren strukturbedingt herabgesetzten Schmelzpunkte. Die Doppelbindung liegt bei natiir-
lichen Fettsduren in der Cis-Konfiguration vor, welche die Kette um ca. 30° knickt. Zu ande-
ren Molekiilen herrschen dadurch verringerte Van-der-Waals Wechselwirkungen.

Zahlreiche Untersuchungen belegen, dass die Futterfettzusammensetzung entscheidenden
Einfluss auf die Zusammensetzung des Korperfettes bei Schweinen hat (VAN LAACK & SPEN-
CER, 1999; WARNANTS et al., 1999; KrRATZ, 2003; NUERNBERG et al., 2005; TEYE et al.,

2006a). Aber auch eine niedrigenergetische Futterration kann den Anteil gesittigter Fettsidu-
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ren (SAFA) verringern. BEE et al. (2002) vermuten, dal in diesem Fall Linolsdure nicht effi-
zient genug in das Fettgewebe eingebaut werden kann. Sonnenblumenkerne, Mais, Sojaboh-
nen, Baumwollsamen und Fischdl sind reich an ungeséttigten Fettsduren. Nachteilig wirkt
sich die geringere Haltbarkeit ungesittigter im Vergleich zu gesittigten Fettsduren aus
(BRYHNI et al., 2002). Sie sind reaktionsfreudig und reagieren leichter mit dem Luftsauer-
stoff. Dabei bilden sich Aldehyde und Ketone, die fiir das typisch ranzige Aroma verantwort-
lich sind (WAGNER, 1986). Somit ergibt sich ein Interessenskonflikt zwischen technologi-
schen und ernidhrungsphysiologischen Anforderungen, da ungeséttigte Fettsduren fiir eine
gesunde Erndhrung zu bevorzugen sind. Sie konnen vom Menschen zum Teil nicht selbst
synthetisiert werden. Speziell Omega-3 Fettsduren wirken sich positiv auf Risikofaktoren von
Herz-Kreislauf-Erkrankungen aus. Sie werden beispielsweise von Seefischen in Form von
alpha-Linolenséure iiber das Plankton aufgenommen und in ihren Zellmembranen eingebaut.
Dadurch bleiben sie auch bei niedrigen Temperaturen beweglich. Seefisch wird daher fiir eine
gesunde Didt empfohlen (HOB, 2006). Schweine bauen allerdings im Gegensatz zu Fischen
nur geringe Anteile dieser Fettsdure {iber das Futterfett in ihren Korpern auf.

Die Fettsdurenzusammensetzung des Futters beeinflusst die Speckfestigkeit. Hohe Stearin-
und Palmitinséure- sowie sinkende Linol- oder Linolensdureanteile sorgen laut MAW et al.
(2003) fiir hérteres Fett, wobei GLASER (2000) besonders Stearinsdure (C 18:0) als wichtigen
Einflussfaktor flir das Schmelzverhalten ermittelte. SUZUKI et al. (2006) quantifizierten deren
Heritabilitdt in der duBleren Speckschicht bei Duroc auf 0,54. Weitere Korrelationen der Un-
tersuchung von GLASER (2000) deuten darauf hin, dal sowohl hohe Anteile an mehrfach
ungesittigten (PUFA) als auch an einfach ungesittigten Fettsduren (MUFA) fiir die Konsis-
tenz von Bedeutung sind. Die Fetteigenschaften sind also ein wichtiges Kriterium in der
Fleischverarbeitung in Hinblick auf die Dauerwarenproduktion oder an Produktionsprozesse,
bei denen Warme zugefiihrt wird (TEYE et al., 2006b; VENTANAS et al., 2006).

Nach WICKE (2005a; personliche Mitteilung) sollte ein PUFA- Anteil von 17 % nicht {iber-
schritten werden. In schweizerischen Schlachthéfen wird die Fettqualitit durch die Ermittlung
der Fettzahl als MaB3 des Sattigungsgrades beurteilt. Liegt sie liber 62, gibt es steigende Ein-
bullen bei der Abrechnung. Es besteht ein Zusammenhang zwischen Fettzahl und Muskel-
fleischanteil. Je fleischreicher der Schlachtkorper ist, desto hoher die Fettzahl und der Pol-

yensdureanteil (www.alp.admin.ch, 2004). Zu hohe Muskelfleischanteile werden mit Abzii-

gen geahndet. Beispielsweise liegt das bezahlungstechnische Optimum der Firma MICARNA
zwischen 54,4 - 59,5 % Muskelfleischanteil, in dessen Spanne Zuschlige gewidhrt werden

(Stand: 01.06.2006).
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2.3.3 Beeinflussung von Fettgehalt und -zusamensetzung durch Duroc

Im Kapitel 2.5 wird darauf eingegangen, inwieweit der intramuskulére Fettgehalt die Qualitét,
speziell die sensorischen Eigenschaften von Schweinefleisch positiv beeinflussen kann. Ob-
wohl nicht immer eindeutige Zusammenhénge von den zitierten Autoren nachgewiesen wur-
den, wird mehrheitlich eine Anhebung des IMF-Gehalts gefordert, denn der Einsatz der
fleischreichen Rasse Pietrain als Endstufeneber fiihrte in der Vergangenheit zu dessen Absin-
ken. Eine mdgliche Alternative dies zu bewerkstelligen, liegt darin, die Rasse Duroc stirker
in der Zucht einzusetzen, denn diese Rasse und deren Kreuzungen fallen nachweislich durch
hohere IMF-Gehalte auf (ARMERO et al., 1999; BLANCHARD et al., 1999; CHANNON et al.,
2004). Vorteil ist dabei, dall im Gegensatz zu vergleichbaren Rassen wie Berkshire, die eben-
falls vermehrt Fett anlagern konnen, deren Mastkreuzungen weniger subkutanes und abdomi-
nales, aber dafiir mehr intramuskuldres Fett bei einer groBeren Riickenmuskelfldche akkumu-
lieren (SUZUKI et al., 2003). Die erndhrungsphysiologische Fettqualitit des IMF im Kotelett
nimmt durch hohere Anteile gesittigter Fettsduren und Cholesterin zwar ab (JACYNO et al.,
2002), aber es wurden bessere sensorische Beurteilungen seitens der Zartheit (CAMERON &
ENSER, 1991) und des Aromas (BLANCHARD et al., 1999) beobachtet.

Eine ziichterische Bearbeitung der Rasse Duroc in Hinblick auf gesteigertes Muskelfleisch-
wachstum wirkt sich negativ in Form hoherer Tropfsaftverluste, hoherer PSE-Inzidenzen und

verminderter Zartheit aus (LONERGAN et al., 2001).

2.4 Einflisse histologischer Parameter auf die Schlachtleistungs-

merkmale und auf die Fleischqualitat

Die Morphologie der Fasern ist mitbestimmend fiir die Muskelgréfe und somit auch fiir die
Schlachtleistungsmerkmale. Die Komposition der Fasertypen innerhalb eines Muskels wirkt
sich auf seine funktionellen Eigenschaften aus, beeinflusst dessen Leistung und die Art der
Energiegewinnung. Bei der postmortalen Umwandlung von Muskulatur in Fleisch, kann die
Fasertypenzusammensetzung Auswirkungen auf Qualitidtsparameter haben.

Der bezahlungswirksame Muskelfleischanteil hiangt von der Speckdicke und dem Fleischmal3
an definierter Stelle im Riickenmuskel ab, weshalb dessen Grofle von wirtschaftlicher Bedeu-
tung ist. Die Kotelettfliche wird durch die Fasergesamtanzahl sowie deren Fldachen determi-
niert. Es kann eine definierte Fliche demnach durch wenige groe oder viele kleine Zellen

bestimmt sein (HENCKEL et al., 1997; REHFELDT et al., 2004). Nach REHFELDT et al. (1999)
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liegt ein Antagonismus zwischen Fasergrofle und Faseranzahl bei Schweinen vor (r = -0,8).
Wachstum durch Zellvermehrung wird als Hyperplasie bezeichnet und ist zum Zeitpunkt der
Geburt bei Schweinen weitestgehend abgeschlossen. Das postnatale Wachstum beruht auf
Hypertrophie, der VergroBerung bestehender Zellen (WEGNER et al., 2000). Tendenziell sind
in Muskeln ménnlicher Schweine mehr Fasern vorhanden als bei weiblichen (REHFELDT et
al., 1999), wobei der durch die Kastration verdnderte Hormonhaushalt als Ursache angesehen
wird (LEFAUCHEUR & GERRARD, 1998). Nach einer Studie von DWYER et al. (1993) konnen
Ferkel mit geringem Geburtsgewicht, die aufgrund korperlicher Defizite in der Anfangsphase
ihrer Entwicklung groeren Wurfgeschwistern unterlegen sind, Wachstumsnachteile spiter
kompensieren, wenn Thre Muskulatur eine hohe Muskelfaseranzahl aufweist. GONDRET et al.
(2005a) hingegen wiesen zwar bei Ferkeln mit niedrigen Geburtsgewichten im Mittel grof3ere
Faserkaliber in verschiedenen Muskeln zum Schlachtzeitpunkt nach als bei Ferkeln mit hohe-
ren Geburtsgewichten, aber die Muskelquerschnitte waren aufgrund der geringeren durch-
schnittlichen Muskelfasergesamtanzahl kleiner. Die Wachstumsrate beeinflusst laut RUUSU-
NEN & POULANNE (2004) die Muskelfasereigenschaften deutlicher bei weillen und nicht bei
roten Muskeln.

Eindeutige Hinweise auf verdnderte Faserdurchmesser, mit dem Ziel den Muskelfleischanteil
zu erhohen, liegen nach HENCKEL et al. (1997) und KARLSSON et al. (1999) nicht vor. Ent-
sprechende Selektionen fithren zu einer Verringerung des Anteils oxidativer Muskelfasern zu
Gunsten einer Anteilserh6hung glykolytischer Fasern (BROCKS et al., 2000). Liegt der Anteil
roter Muskelzellen im Riickenmuskel von Wildschweinen bei bis zu 50 % (RAHELIC & PUAC,
1981; SOLOMON & WEST, 1985), sind bei heutigen Rassen und Mastkreuzungen Anteile von
etwa 10 - 15 % (HENCKEL et al., 1997; FIEDLER et al., 1999; KLOSOWSKA et al., 2005) und
geringer vorherrschend (KARLSSON et al., 1993; ESSENS-GUSTAVSSON et al., 1994). Die
Domestizierung und ziichterische Bearbeitung fiihrte nach FIEDLER et al. (1998) zum Wachs-
tum von Fasergrof3e und Muskelfasergesamtanzahl. LARZUL et al. (1997) ermittelten mittlere
Heritabilitdten von h? = 0.20 bis 0,59 fiir die relativen Anteile und die Querschnittsflichen der
Fasertypen, wihrend FIEDLER et al. (2004) Bereiche von h? = 0,12 - 0,20 angeben. Eine Erho-
hung der Muskelfaseranzahl in utero durch eine hormonelle Behandlung kann mit porcinem
Somatotropin erreicht werden (REHFELDT et al., 1993). Wéhrend der Mast fiihrte der Hor-
moneinsatz in einer Untersuchung von SOLOMON et al. (1991) zu einer Anteilserhohung
weiler Muskelfasern bei einer DurchmesservergéBerung aller Fasertypen. Jedoch entwickel-
ten zwei drittel der behandelten Tiere post mortem PSE-Eigenschaften im Riickenmuskel und

in jedem Fall wurde die Bildung von Riesenfasern nachgewiesen. Dariliber hinaus erhdhten
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sich die Scherkrifte. Eine Verdnderung des Fasertypenprofils kann je nach Beanspruchung
der Muskulatur erfolgen (PETTE, 2000). GENTRY et al. (2004) wiesen oxidativere Profile in
Muskeln von Freilandschweinen mit groBerem Bewegungsraum nach.

Bei gleichzeitigem Auftreten extremer FasergrofSe und -anzahl sind stirkere Qualititsabwei-
chungen in Form von niedrigem pH-Wert und erhdhter Tropfsaftbildung zu erwarten (REH-
FELDT et al., 2004). Bei Schlachtkorpern, die hohe Muskelfleischanteile durch moderat aus-
geprigte Histologiemerkmale realisierten, wurden positivere Fleischqualititen festgestellt.
Nach ENDER et al. (2003) und WICKE (1989) kénnte man durch eine Selektion gegen grof3e
Faserdurchmesser bei gleichzeitiger Selektion auf eine hohe Gesamtfaseranzahl fleischreiche
Schweine ziichten, ohne Fleischqualititseinbuflen zu riskieren. In einer simulierten Selektion
auf hohe Faseranzahl und auf niedrige Frequenzen von Riesen- und glykolytischen Fasern,
kam es neben einem hoheren Fleischanteil zu Fleischqualititsverbesserungen (FIEDLER et al.,
2004). Erste Ergebnisse bei der Suche nach entsprechenden Allelen, welche Muskelstruktur,
Fleischansatz und -qualitit beeinflussen, liegen modellabhingig in Form der Identifizierung
von bis zu 8 signifikanten und 42 suggestiven QTL (quantitative trait loci) vor (WIMMERS et
al., 2006). CHANG et al. (2003) zeigte im psoas-Muskel beim Schwein, dall ein hoher Anteil
von Intermedidrfasern mit verbesserter Fleischqualitit in Hinblick auf Parameter wie pH-
Wert, Dripverlust, Farbe u. a. verkniipft ist. Hohe Anteile glykolytischer Fasern im M. longis-
simus sind hingegen mit negativen Einfliissen auf die Fleischqualitit assoziiert (HUFF-
LONERGAN et al., 2002; RYU et al., 2006a und 2006b; Ryu & KiMm, 2006). Auch die Eigen-
schaften schwerkettiger Myosinisoformen stehen in Beziehung zu Proteindenaturierungen
und Tropfsaftentwicklung. Je hoher das Verhiltnis von langsam- zu schnellkontrahierendem
Myosin, desto stirker treten Qualitdsabweichungen auf (CHOI et al., 2006). Diese Zusammen-
hinge sind deutlicher bei halothanpositiven Schweinen ausgeprigt (EGGERT et al., 2003).

Im Zusammenhang mit den Auswirkungen der Fasertypeneigenschaften mul3 das Maligne
Hyperthermie Syndrom (MHS) genannt werden. Es duBert sich verstirkt bei Schlachtschwei-
nen mit erhdhtem Fleischansatz in Form einer oft beschriebenen StreBanfalligkeit. Tiere, die
unter diesem Syndrom leiden, reagieren korperlich extrem in StreBsituationen, wie sie beim
Verladen, Transport oder vor der Schlachtung vorherrschen konnen. Thre Muskulatur iiber-
sduert sehr schnell bei gleichzeitigem Anstieg der Korpertemperatur (MALTIN et al., 2003).
AuBere Erscheinungsformen sind gestaute Ohrvenen, Schnappatmung, blaues Anlaufen der
Haut, bis zu starken Verkrampfungen und Tod durch Kreislaufversagen. Dariiber hinaus
haben Schweine von allen Nutztieren das schwichste Herz (VON HOLLEBEN & GRAUVOGEL,

1998). Eine genetische Disposition flir die erhohte Stressanfélligkeit liegt in Form des von
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Fuitt et al. (1991) identifizierten MHS-Gens vor. Es wird rezessiv vererbt, wobei heterozygo-
te Trager (Nn) als stressunempfindlich, nicht jedoch als stessstabil eingestuft werden (LEN-
GERKEN et al., 1997) und wird auch entsprechend eines fritheren Reaktionstestes nach dem
dabei verwendeten Betdubungsmittel Halothan benannt. Dabei handelt es sich um eine
Punktmutation des Genes fliir Membranproteine, den Ryanodin-Rezeptoren. Diese fungieren
als Kalziumkanéle des sarkoplasmatischen Retikulums und lassen bereits bei geringen Reizen
(GALLANT & JORDAN, 1996) {iiberstiirzt und dauerhaft Kalziumionen ins Sarkoplasma stro-
men. Durch derart starke Belastungen wird das Muskelgewebe geschidigt. Die Muskelfaser-
querschnitte sind bei MHS-Gen (beziehungsweise Halothan-positiven) Schweinen gréfer und
fleischqualitative Abweichungen &ullern sich in Form von verstirkt wahrnehmbaren PSE-
Eigenschaften (MONIN et al., 1980; ESSENS-GUSTAVSSON et al., 1992; FIEDLER et al., 1999;
CosTA et al., 2002) sowie in sensorischen Defiziten (MOELICH et al., 2003).

Ein weiteres Anzeichen ist der charakteristische ,,Bananenriicken®. In diesem Fall wurde die
Riickenmuskulatur durch die extremen metabolischen Vorginge derart geschiadigt, dal
schmerzhafte Nekrosen entstanden sind, welche die befallenen Tiere zu dieser unnatiirlich
gekrimmten Haltung zwingen (BICKHARDT et al., 1972, zitiert von HIEGEMANN, 2002). Die
aus groflen Zellen zusammengesetzte Muskulatur, welche nachweislich haufiger bei MHS-
positiven Schweinen auftritt (FIEDLER et al., 1993), weist eine geringere Kapillardichte auf
(ESSEN-GUSTAVSSON et al., 1992). Es wird vermutet, dal die zelluldre Versorgung z.B. mit
Sauerstoff und Substraten bei iiberméBiger Beanspruchung Defiziten unterliegt. Gleiches gilt
fiir den Abtransport von Stoffwechselprodukten wie Laktat und CO, (FIEDLER et al., 1993
und 1999). MALTIN et al. (2003) weist darauf hin, da3 innerhalb grofler Zellen weite Trans-
portwege vorherrschen, was einen Stoffaustausch erschwert. Oxidativ ausgelegte Muskelfa-
sern haben einen erhdhten Sauerstoffbedarf und sind kleiner als glykolytische. Durch ein

giinstigeres Oberfldchen/Volumen-Verhiltnis wird die O,-Diffusion erleichtert.

2.5 Beeinflussung von Fleischzartheit und sensorischen Parame-

tern

Die Genusstauglichkeit von Fleisch resultiert aus den Interaktionen der wichtigsten sensori-
schen Eigenschaften Zartheit, Saftigkeit und Aroma (KOOHMARAIE et al., 2002). Sensorische
Tests werden hauptsédchlich an zuvor erhitztem Fleisch durchgefiihrt. Durch diesen Vorgang
denaturieren die Proteine. Strukturproteine, wie der kontraktile Komplex, tragen zu einem

wichtigen Teil zur Festigkeit des Fleisches bei. Die Vorgénge, welche die Festigkeit rohen
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Fleisches beeinflussen, sind abgeschlossen (Sarkomerverkiirzung, Rigor) oder werden nun
unterbrochen (Proteolyse, Tropfsaftbildung) (siehe Kapitel 2.2).

Wihrend der Zubereitung durch Erhitzen dndert sich die Fleischtextur. BENDALL & RESTALL
(1983) beschreiben eine Volumenverringerung einzelner Muskelfasern von 50 % und einen
Wasserverlust von 60 % bei 60 °C. Faserbiindel verringerten ihr Volumen um 40 % und
verloren 48 % ihres Wassers. Als Grund werden Schrumpfungen des Bindegewebes genannt.
So verringert sich das Volumen des Endomysiums bis auf die Hélfte bei 65 °C bis 75 °C. Der
sich aufbauende Zelldruck, presst den Zellsaft nach auen (LIGHT et al., 1985). Auch die von
OFFER & TRINICK, (1983) beschriebene Myosindenaturierung (ab 40 °C bei pH 5,5) wird als
Ursache fiir die Schrumpfung angesehen. Weiterhin stellten BENDALL & RESTALL (1983)
Sarkomerverkiirzungen fest. PALKA (2003) wies ebenfalls durch ein Ansteigen der Kerntem-
peratur von 50 - 90 °C verkiirzte Sarkomerldangen, geringere Faserquerschnitte und steigende
Grillsaftverlust nach. Die Scherkrifte von gekochtem (r = -0,53) und gegrilltem Fleisch
(r=-0,40) stehen deutlich mit den Sarkomerlédngen in Beziehung zueinander (NGAPO et al.,
2002).

LEWIS & PURSLOW (1989) ermittelten Verdnderungen der mechanischen Eigenschaften des
Perimysiums wéhrend einer einstiindigen Erhitzung bei unterschiedlichen Temperaturen. Bis
50 °C erhohten sich die ZerreiBkréfte dieser Bindegewebsfraktion und nahmen mit steigenden
Temperaturen wieder ab. Weiterhin wurde eine Abnahme der Elastizitit beobachtet, welche
mit einer Entfaltung beziehungsweise einer Begradigung der von NAKAMURA et al. (2003)
beschrieben wellenartigen Struktur erklart wurde. LIGHT et al. (1985) und NAKAMURA et al.
(2003) zeigten, dal die Architektur des Bindegewebes und die Quantitit hitzestabiler Quer-
verbindungen zwischen den Fasern zur Zahigkeitsvariation im Fleisch beitragen. NGAPO et al.
(2002) fanden hingegen kaum signifikante, allenfalls schwache Beziehungen zwischen den
Konzentrationen von 5 verschieden Kollagenquerverbindungen und den Scherkriften von
rohem, gegrilltem (80 °C) und gekochtem (75 °C) Rindfleisch. Auch die bei rohem Perimysi-
um nachgewiesenen Reifungseinfliisse (STANTON & LIGHT, 1988; NISHIMURA et al., 1998;
BALCERZAK et al., 2001) konnten nach PURSLOW (2005) durch ausreichend thermische Ein-
wirkung aufgehoben werden. LEWIS et al. (1991) zeigten, dal diese positiven Effekte zwar
beim Perimysium von bis zu 50 °C erhitztem Fleisch (Wasserbad) nachweisbar, aber bei
iblichen Zubereitungstemperaturen von 60 - 80 °C nicht mehr vorhanden waren.

Der Einflufl des Bindegewebes wird bei sensorischen Tests auch mit ,,background toughness”
umschrieben (BAILEY, 1972 zitiert von STANTON & LIGHT, 1987). Eine Beeinflussung der

bindegeweblichen Festigkeit durch den IMF ist struktureller Natur, wobei eine Auflockerung

34



des festen Perimysiumverbandes durch eingelagerte Fettzellen erfolgt (NISHIMURA et al.,
1999). WooD et al. (2003) beschreiben es als ,,Offnen der Muskelstruktur. Dieser Effekt
scheint aber erst ab bestimmten Mindestfettgehalten aufzutreten. Beim Schwein liegen die
Empfehlungen fiir Mindestfettgehalte zwischen 1,5 % (FORTIN, 2005) und 2,5 % (HEYLEN,
1999), allerdings sinkt mit zunehmendem Anteil sichtbaren IMF's die Akzeptanz der Konsu-
menten (BREWER et al., 2001)

Hohe IMF-Gehalte beglinstigen auch die Saftigkeit und das Aroma. Lipide kdnnen das Was-
ser im Muskel einschlieBen und dadurch die Saftigkeit erhalten (WooD et al., 2003). Das
Aroma setzt sich aus vielen Komponenten zusammen und oft entstehen sie erst durch den
Zubereitungsprozell. Nach WAGNER (1986) wurden etwa 800 solcher Komponenten entdeckt.
Darunter zdhlen Fettsduren, Glycogen, die Abbauprodukte von ATP (Ammoniak, Inosin,
Hypoxantin), freie Aminosduren (speziell die schwefelhaltigen Cystein und Methionin) und
andere Substanzen. Weiterhin akkumulieren Aroma- und Duftstoffe im Fettgewebe, wobei
Fett als Losungsmittel dient. Es wird oft als Aromatriager bezeichnet. FLORES et al. (1999)
wiesen signifikante Effekte von nukleotiden Metaboliten wie Hypoxantin, Guanosin, GDP
und IDP auf geschmackliche Eindriicke nach. Geschmackliche Abweichungen konnen tief
abgesunkene pH-Werte sein, die sensorisch nachvollziehbar sind, aber auch ein zu hoher pH-
Wert kann negativ oder atypisch empfunden werden. AuBlerdem kann ein Beigeschmack
auftreten, der als ,,metallisch* beschrieben wird. Er betrifft nicht richtig durchgegartes und
daher saftiges Fleisch, welches als ,,rosa* bzw. ,blutig® beschrieben wird (SCHOBERLEIN,
2005; personliche Mitteilung). Andere negativ empfundene Eindriicke sind hormonellen
Ursprungs. Das Steroid Androstenon wird in den Hoden gebildet und akkumuliert im Fettge-
webe. Es duflert sich in einem Uringeruch und in der Praxis wird eine solche Ausprigung
durch Kastration vermieden. Skatole sind durch den typischen Fékalgeruch erkennbar. Sie
werden im Colon aus Tryptophan von spezialisierten Mikroben gebildet und kann durch
Fiitterung beeinflusst werden (CLAUS et al., 1994). Méanner nehmen Androstenon nicht so gut
wahr wie Frauen (WAGNER, 1986).

BREWER et al. (2001) zeigten anhand von Blindtests, dafl stark marmorierte Kotelettscheiben
(mittlerer IMF = 3,46) saftiger, zarter, dliger und aromatischer als weniger stark marmorierte
waren. Allerdings wird derart sichtbares Fett nicht von Verbrauchern toleriert. War die Mar-
morierung in einem Folgeversuch sichtbar, beurteilten die Verbraucher niedrig und mittel
marmorierte Koteletts (IMF = 1,05; 2,33 %) als zarter, saftiger und aromatischer. Wie in
Tabelle 5 dargestellt, wurden die positiven Effekte des IMF nicht immer eindeutig nachge-

wiesen. Oftmals sind auch nur schwache Zusammenhénge vorhanden.
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Tabelle S: Literaturstudie iiber Beziehungen (r;) zwischen IMF-Gehalt (%) im M.
longissimus und Sensorikmerkmalen des Fleisches (HEYLEN, 1999; erginzt)

Quelle Zartheit Saftigkeit Aroma Geschmack Scherkraft

KAUFFMAN et al. (1963) A44%* 70% 38%* -.35%

HINER et al. (1964) 45 46 .10 -29

SKELLEY et al. (1973) .06 -.10 -.09 -.04 .08

GRESHAKE (1988) 22 24 25

BRENNER & SURMANN (1988) .26 .10 .02

STUMPE et al. (1990) 33%* 25% 25% -.32%

BRENNER & SURMANN (1991) 24 .04 .04 -.13

Loetal. (1992) .53 24 .63 .68

GLODEK et al. (1993) 23%* 21* 15%

SCHEPERS & SCHMITTEN (1990) 33%* 25% 25% -.32%

STEINBERG et al. (1996) 33%* 15 32%

ENFALT et al. (1997) .64%* .29 49%* -68%*

CANDEK-POTOKAR et al. (1998) 18 15

FLORES et al. (1999) 44*

HEYLEN (1999) -0,04 bis 0,08 bis 0,05 bis 0 bis -0,07 bis
0,55 0,47 0,41 0,47 -0,36

BLANCHARD et al. (2000) 0,07 0,05 0,05 0,07 -0,19%*

VAN LAACK et al. (2001) -0,11

HUFF-LONERGAN et al. (2002) 0,19* 0,05 0,23* -0,14*

CHANNON et al. (2004) 0,05 0,25 0,31* -0,16

FORTIN et al. (2005) 0,32* 0,17 0,24* -0,41%*

MORLEIN (2005) 0,32* 0,08 0,21* -0,51*

Signifikanz der Koeffizienten ist ausgewiesen, sofern dies aus der zitierten Veroffentlichung zu entnehmen ist.

Ein Einfluss der Muskelstruktur auf sensorische Merkmale und die Fleischzartheit wird nicht
immer nachgewiesen. HUFF-LONERGAN et al. (2002) stellten keine derartigen Beziehungen
seitens der Sensorik fest. MALTIN et al. (1997) konnten hingegen einen Teil der Scherkraftva-
riation durch die Gréf8e von FTO-Fasern erkldren. Je groBer diese waren, desto eher die Ten-
denz zu zédherem Fleisch. GONDRET et al. (2005b und 2006) machte dhnliche Beobachtungen.
Ferkelgruppen mit geringen und hohen Geburtsgewichten unterschieden sich nicht hinsicht-
lich Tropfsaft und intramuskuldrem Fettgehalt. Im Vergleich hatten die geringgewichtigen
Ferkel allerdings weniger Fasern im Riickenmuskel und wihrend der Mast hypertrophierten
diese stirker, was in zdherem Fleisch resultierte. KARLSSON et al. (1993) stellten eine negati-
ve Korrelation zwischen dem FTG-Faseranteil und der Scherkraft bei Schweinen fest, die mit
einem Niedrigproteinfutter gemistet wurden. Bei intensiv gefiitterten Tieren lag kein Zu-
sammenhang vor. Die Fasergroe war unabhingig von der Scherkraft. Am Beispiel einer
Untersuchung von ESSENS-GUSTAVSSON & FJELKNER-MODIG (1985) finden sich keine Hin-
weise auf eine Zartheitsbeeinflussung muskelstruktureller Art. Trotz differierender Fleisch-

zartheit dreier Genetiken gab es keine Unterschiede in der Fasertypenzusammensetzung. Es
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konnte aber eine hohere oxidative Kapazitit und groBere Glykogen- sowie Triglyzeridvorrite
bei Hampshire festgestellt werden. Intensivere Lipideinlagerungen wurden vor allem in oxi-
dativ ausgelegten Fasern nachgewiesen (ESSEN-GUSTAVSSON et al., 1994).

WHIPPLE & KOOHMARAIE (1992) gehen davon aus, daB in jiingerer Muskulatur mit einem
oxidativerem Profil eine geringere Proteolyse durch eine hohere Calpastatinaktivitit stattfin-
det. Nach OUALI (1990), zitiert von KLONT et al. (1998) findet hingegen in STO-faserreichen
Muskeln eine beschleunigte Reifungsrate statt, was auf einen hoheren Calpaingehalt bei roten
Muskelfasern zuriickzufiihren sein konnte. CHRISTENSEN et al. (2006) bestétigt diese Beo-
bachtung. Einzelne isolierte Muskelfasern wurden Streckungen unterworfen, bis sie ausei-
nanderrissen. Dabei wurden geringere Krifte nach 8 - tagiger Lagerung vor allem bei roten
Muskelfasern festgestellt. Fiir verschiedene porcine Muskeln fanden CHRISTENSEN et al.
(2000) keine Hinweise darauf, dal das Muskelfaserprofil die Proteolyserate beeinflusst.
Vielmehr machen sie Variationen des proteolytischen Potentials und des pH-Wertes verant-
wortlich. CROUSE et al. (1991) wiesen mittlere, teils signifikante Korrelationen zwischen
durchschnittlicher Fasergrofle und der Zartheit ungereifter Rindersteaks nach, wobei kleinere
FasergofBen in zarterem Fleisch resultierte. Dieser Zusammenhang schwéchte sich im Laufe
der Reifung ab. Die apparativ gemessene und sensorische Zartheit sank mit hoherem FTG-
Faseranteil.

Letztendlich wird die Zartheit mafgeblich von Sarkomerldnge, Bindegewebe und der post-
mortalen Proteolyse bestimmt (KARLSSON et al., 1993; KOOHMARAIE et al., 2002; MALTIN et
al., 2003). Die Fasertypenkomposition kann nicht allein neben anderen, in komplexen Bezie-

hungen stehenden Variablen, Einfliisse auf die Verzehrsqualitét ausiiben.
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Die Fleischeigenschaften bilden sich erst durch die Fleischwerdung aus der Muskulatur her-
aus. Aus dem Schrifttum wird deutlich, daf} die zugrunde liegenden Prozesse noch lange nicht
in befriedigendem Male erforscht worden sind. Ein Grund ist sicherlich, dal3 selbst der Auf-
bau und die funktionalen Zusammenhinge nicht hinreichend bekannt sind. Bei Untersuchun-
gen zur Fleischqualitit, wie auch bei dieser Arbeit, werden meist die Resultate dieser Prozes-
se beschrieben. Verdnderungen vollziehen sich aber auch in Form von ziichterischer Beein-
flussung. Beispielsweise fiithrt ein zunehmendes glykolytisches Muskelfaserprofil zu abneh-
menden intramuskuldren Fettgehalten, steigenden PSE-Eigenschaften und sensorischen Defi-
ziten bei Schweinefleisch. Diese qualitativen Mingel haben sich teilweise zu schwerwiegen-
den Problemen fiir die Fleischindustrie herauskristallisiert und hohe dkonomische Verluste
sind die Folge. Daher dokumentieren Monitoringuntersuchungen wie diese, derartige Verdn-
derungen und werden auch in Zukunft notwendig sein - gerade im Hinblick auf eventuelle
Bemiihungen diesem Trend durch etwaige Maflnahmen entgegenzusteuern.

Da die histologischen Untersuchungen anhand von Autopsieproben erfolgten und im Schrift-
tum mehrheitlich Biopsiematerial beziehungsweise frithpostmortales Material (bis 45 min
p.m.) betrachtet wird, ist fiir diese Arbeit von besonderem Interesse, inwieweit die gefunde-

nen Zusammenhinge mit den Literaturangaben vergleichbar sind.
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3. ZIELSETZUNG

Ziel dieser Arbeit ist es, die Fleisch- und Fettqualitit dreier Genotypen von Schweinen mittels
einer umfangreichen Marktentnahme zu charakterisieren und zu vergleichen.

Zusitzlich sollen insbesondere die Einfliisse der anhand Autopsieproben ermittelten Muskel-
strukturmerkmale auf die erhobenen Qualititsmerkmale untersucht werden. Es ist dabei von
Interesse, inwieweit diese Ergebnisse basierend auf verénderten Eigenschaften, mit den Lite-
raturangaben vergleichbar sind, in denen Biopsiematerial oder frithpostmortal gewonnenes
Muskelgewebe betrachtet wird. Dariiber hinaus soll gepriift werden, nach welchen Kriterien
ein potentielles Qualititsfleischprogramm gestaltet werden konnte, in dem sich wichtige

fleischqualitative Eigenschaften verbessert darstellen.
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4. VERSUCHSAUFBAU UND METHODIK

4.1 Tiermaterial

Fir den Versuch standen 606 Schlachttiere dreier Herkiinfte der Erzeugergemeinschaft
Goldswien GmbH zur Verfligung, die in sicben Mastbetrieben unter Praxisbedingungen ge-
halten wurden. Die Endstufeneber waren in jedem Fall Pietrain. Beim Genotyp 3 betrug der
Duroc-Genanteil 25 %. Die Verteilung hinsichtlich der aufgestallten Herkiinfte und deren
Fiitterung sind in Tabelle 6 aufgefiihrt. Es handelt sich bei dieser Stichprobe um eine typische

Marktentnahme.

Tabelle 6:  Aufstallung und Fiitterungstechnik in den Mastbetrieben

Betrieb Genotyp Fiitterung
1 : _ Sensor

2 Pix (DExDL)=G Breiautomat
3 fllissig

4 Pix (DExDL)=H Breiautomat
5 Breiautomat
6 . _ Sensor

7 Pix(DuxDL)=S fliissig

Abkiirzungen: Pi = Pietrain; DE = Deutsches Edelschwein; DL = Deutsche Landrasse

4.2 Versuchsdesign

Um einen jahreszeitlichen Einfluss mdglichst zu beriicksichtigen, wurden die Tiere {iber ein
Jahr hin verteilt, innerhalb von 6 Durchgéngen a ca. 100 Stiick geschlachtet. Die Schlachtun-
gen fanden 2003 am 24. Juni, 22. Juli, 15. Oktober, 2. Dezember und im darauf folgenden
Jahr am 3. Mirz, sowie am 12. Mai statt.

Eine Verteilung der Versuchstiere hinsichtlich Durchgang, Genotyp und Geschlecht findet
sich in Tabelle 7. Die Auswahl der Probanden sollte moglichst zufallig und repréasentativ von

Mitarbeitern des Schlachthofs erfolgen.

40



Tabelle 7 Anzahl der Probanden je Genotyp, Geschlecht und Durchgang

Genotyp Geschlecht Durchginge Summe
1 2 3 4 5 6
G m 15 24 12 17 16 17 101
w 19 10 24 15 16 17 101
ges 34 34 36 32 32 34 202
H m 17 17 18 15 17 17 101
w 17 16 10 23 18 17 101
ges 34 33 28 38 35 34 202
S m 16 8 24 20 16 17 101
w 17 25 12 13 17 17 101
ges 33 33 36 33 33 34 202
Summe 101 100 100 103 100 102 606

In Tabelle 8 sind alle durchgefiihrten Messungen und Analysen aufgelistet und wo bezie-
hungsweise wann sie stattfanden. Aufgrund des Umfangs der Untersuchungen und der gro3en
Probandenanzahl wurden die Proben bis zu Analytik im Labor bei Temperaturen von -24 °C
gelagert. Die Histologieproben wurden in einem mit fliissigem Stickstoff gefiillten Tank

aufbewabhrt.

Tabelle 8:  Ort, Zeitpunkt und Anzahl der durchgefiihrten Messungen bzw. Analysen

Ort Probenanzahl  Analyse Zeitpunkt (post mortem)
Schlachtbetrieb 606 Warmschlachtgewicht ca. 35 - 45 min
606 SpeckmaB, Fleischmal}
605 pH1 Kotelett/Schinken ca.45 min
Zerlegebetrieb 605 pH2 Kotelett/Schinken } ca.24 h
606 LF2* Kotelett/Schinken
Probennahme Kotelett
606 Kotelettfldche } ca.26 h
606 Fleischfarbe (L* a* b*)
Labor 605 Tropfsaft ca. 30 h (Dauer: 48 h)
599 Grillverlust 3
599 Scherkraft Proben wurden 30 h
605 Trockenmasse p.m. eingefroren
606 Rohnéhrstoffe > und spéter
606 Fettsduremuster analysiert
328 Sensorik
400 Histologie )

* LF2 = Leitfahigkeitswert (24 h p.m.)
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4.3 Schlachtung, Zerlegung und Probengewinnung

Die sechs Schlachtungen fanden jeweils am frithen Vormittag statt. Nach einer Ruhezeit von
1 - 4 Stunden im Stallabteil des Schlachthofs, welches mit einer Sprinkleranlage ausgestattet
ist, wurden die Schlachttiere manuell zugetrieben. Die Betdubung erfolgte mittels Kopf- und
Herzelektrode, der Blutentzug im Liegen. Klassifiziert wurde mit einem FOM-Gerdt SFK
Typ S82 der Firma Intek. Dabei wurden das Speckmal3, das Fleischmal, der geschitzte Mus-
kelfleischanteil und das Warmschlachtgewicht erfasst.

AnschlieBend wurden die Schlachtkérper mittels Umluft-/Zirkulationsverfahren ohne
Schockkiihlung gekiihlt und am néchsten Morgen in den Zerlegebetrieb transportiert. Dabei
wurde darauf geachtet, die Dauer zwischen Schlachtung und Anlieferung von 24 Stunden
einzuhalten.

Nach der Zerlegung der linken Schlachtkorperhélften wurden die Kotelettstringe in einem
separaten gekiihlten Raum mit Hilfe einer Bandsége mittig geteilt und jeweils links und rechts
dieser Trennlinie ein 8-9 cm breiter Block gewonnen. Es erfolgte eine Markierung beider
Blocke zur kranialen Seite hin in Form einer Kerbe in der Schwarte. Der kaudale Block wur-

de mit ,,B“, der andere mit ,,A“ bezeichnet.

Block A . o Block B
mittlere Trennlinie
Grillverlust Sensorik
2,3 cm / /
Autopsieprobe ~ f —

kranial \E kaudal

Tropfsaft und Fleischinhalts- Reststiicke
Fettsduremuster stoffe

Abbildung 17: Schnittfithrung an den Probeblocken (mittlere Trennlinie entsprach der
13. - 14. Rippe, Scheibendicke: jeweils 2,3 ¢cm)
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Die Kotelettblocke wurden anschlieBend vom Knochen befreit und in mit Eis gekiihlten
Thermobehéltern verpackt. Dadurch konnte ein Transport ins Labor unter Einhaltung der
Kiihlkette gewdhrleistet werden. Nach einer etwa zweistiindigen Transportzeit wurden die
Proben im Labor am zeitigen Nachmittag fiir die weiteren Analysen aufbereitet. In Abbil-

dung 17 ist dies schematisch dargestellt.

4.4 Untersuchungen der Fleischqualitat

4.4.1 Physikalische Analysen

Samtliche Messungen fanden an der linken Schlachtkorperhilfte statt. Der pH1-Wert 45 min
p.m. wurde von Schlachthofmitarbeitern im Musculus longissimus (ML) zwischen 13. und 14.
Rippe und im Musculus semimembranosus (MS) mit dem Messgerit PQM-I/Kombi der
Firma Intek gemessen.

Leitfahigkeits- und pH-Wert Messungen erfolgten vom Personal des Forschungs- und Stu-
dienzentrums fur Veredelungswirtschaft Weser-Ems im Schinken und im Kotelett (LF2K/S;
pH2K/S) an den betreffenden Stellen, wobei darauf geachtet wurde, dass nicht dieselben
Einstichstellen benutzt wurden. Demnach wurde zumindest der pH2K eine Rippe tiefer ge-
messen. Es kamen die Gerdte pH- und LF-Star der Firma Matthdus und das pH-K21 der
Firma NWK-Bindr GmbH zum Einsatz.

Am frischen caudalen Anschnitt von Block A erfolgte eine dreimalige Farbmessung des ML
mit Hilfe des Farbmessgerites CR-300 der Firma Minolta, wobei ein unter Umstanden auftre-
tender Schmierfilm vorher entfernt wurde. Die Messpunkte waren dabei unterschiedlich und
eventuell auftretende blutige Regionen wurden gemieden. Es wurde der Parameter L*, a* und
b* erfasst.

Vom Block A wurde eine 2,3 cm dicke Scheibe zur Tropfsaftbestimmung (TS) geschnitten,
von anhaftendem Fett und Bindegewebe befreit und gewogen. In einer Mullbinde frei hén-
gend, ohne entzogene Luft in einer beschrifteten Folientiite verschlossen, lagerte diese Schei-
be 48 h im Kiihlschrank bei 4 °C. Danach erfolgte eine Riickwédgung und die Berechnung des
relativen Verlustes. Diese Prozedur entspricht der von HONIKEL (1989) beschrieben Bag-
Methode.

Die gefrorenen Proben zur Bestimmung des Grillverlustes (GV) wurden im Kiihlschrank {iber
Nacht bei 4 °C aufgetaut. Sie wurden von anhaftendem Fett- und Bindegewebe befreit, gewo-

gen, von beiden Seiten mit Alufolie bedeckt, aber nicht eingewickelt und auf einem Kontakt-
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plattengrill Typ 80500 der Firma Neumaérker bei 180 °C bis zur Kerntemperatur von 73 °C
gegrillt. Diese Kerntemperatur wurde mit dem Einstechthermometer Tastotherm D200 der
Firma Impac ermittelt. Danach wurden die Proben vom Grill genommen, bis auf Zimmertem-
peratur abgekiihlt, mit Papiertiichern trockengetupft und zuriickgewogen.

Fiir die Scherkraftmessungen wurde das mit einer Warner-Bratzler-Scherzelle ausgestattete
Materialpriifgerdt Instron 4301 der Firma Instron Ldt. genutzt. 4 - 8 zylindrische Proben mit
einem Durchmesser von 1,27 cm wurden dazu mit einem Hohlstechmesser aus dem Grillgut
langs der Faserrichtung herausgestanzt und mit der Geschwindigkeit von 200 mm/min recht-
winklig zur Faserrichtung geschert. Die Anzahl der Messungen variierte aufgrund der unter-
schiedlich groflen Scheiben und lag im Mittel bei sechs. Dabei wurden jeweils einfache Mit-

telwerte der aufgewendeten Maximalkréfte (Fmax), gebildet.

4.4.2 Chemische Analysen

Von den zur Ermittlung des Tropfsaftverlustes genutzten Scheiben wurden Proben des Rii-

ckenspecks zur Bestimmung der Fettsduremuster gewonnen. Folgende Fettsduren wurden

bestimmt:
Formel Nomenklatur Trivialname
C10 Decanséure Caprinsdure
Cl12 Dodecansédure Laurinséure
Cl4 Tetradecansdure Myristinsdure
Cl4:1 Tetradecensiure Mpyristoleinsédure
Clé6 Hexadecansdure Palmitinsdure
Cl6:1 Hexadekensdure Palmitoleinsédure
Cl18 Octadecansiure Stearinsdure
C18:1 Octadecensdure Olsdure
Cl18:2 Octadecadiensiure Linolsdure
C18:3 Octadekatriensidure Linolensiure
C20:0 Icosansdure (auch Eicosan-) Arachinsdure
C20:1 Icosensdure Gadoleinsdure
C20:2 Icosadiensdure
C20:3 Icosatriensdure
C20:4 Icosatetraensdure Arachidonsiure
C20:5 Icosapentaensdure Timnodonsédure
C22:0 Docosansaure Behenséaure

Die Riickenspeckproben wurden iiber Nacht bei 4 °C aufgetaut. Von der subkutanen Schicht

wurden ca. 25 mg unter Zusatz eines internen Standards (Margarinsduremethylester) mit

Bortrifluorid-Methanol-Komplex-Reagenz bei 110 °C fiir 3 h im Heizblock verestert. Die

Fettsduremethylester wurden anschlieBend mit Hexan extrahiert. Die Messungen am Ga-

schromatographen GC 3400 mit Autosampler 8200 CX der Firma Varian erfolgten nach
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Kalibration mit einem Mehrkomponentenstandard temperaturprogrammiert mit der Kapillar-
sdule SP-2340 (60 m x 0,25 m x 0,2 um Filterdicke) der Firma Supelco. Beim verwendeten
Standard handelte es sich um den 37-Komponenten-Mix FAME, Art. Nr. 47885-U (Supelco).
Es fanden Doppelanalysen statt, deren gemittelte Ergebnisse nach der 100-Prozent-Methode
ausgewertet wurden.

Von einer weiteren Scheibe des Blocks A wurde ein kleiner Wiirfel von wenigen Gramm
lings der Muskelfaserrichtung zwecks histologischer Untersuchungen gewonnen. Der Rest
wurde aufgrund des hohen Aufwandes erst am Vormittag des Folgetags der Zerlegung von
anhaftendem Fett und Bindegewebe befreit, im Grindomixgerdit GM 200 der Firma Retsch
GmbH 30 s bei 6000 U/min feinstzerkleinert und in Tiiten fiir die spateren Rohnéhrstoffana-
lysen bei -24 °C eingefroren. Das Auftauen der Homogenate erfolgte iiber Nacht im Kiihl-
schrank bei 4 °C. Alle Ergebnisse basieren auf Doppelbestimmungen, deren Werte gemittelt
wurden.

Fiir die Ermittlung des Gehalts der Trockenmasse (TM) wurden ca. 5 g in ein Aluminium-
schilchen eingewogen und mit einem Rundfilter abgedeckt. Die Trocknung erfolgte {iber 24 h
bei 105 °C.

Weitere je ca. 10 g des Homogenats wurden fiir die Doppelbestimmung des Rohfettes in 4 M
Salzsdure hydrolysiert. Die Extraktion erfolgte im Anschluss mit einer Soxtherm-Apparatur
unter Verwendung von Petroleumbenzin. Bei den weiteren Betrachtungen wird der Rohfett-
gehalt (Fett) mit dem intramuskulédren Fettgehalt (IMF) gleichgesetzt. Er bezieht sich auf die
Frischmasse und wird in Prozent angegeben.

Fiir die Bestimmung des Rohproteingehalts wurden ca. 1 g Homogenat in Tiegel eines
Elementaranalysators (Vario Max der Firma Elementar Analysesysteme GmbH) eingewogen
und nach der Dumas-Methode verascht. Als Spiil- und Tragergas diente Helium. Nach ver-
schiedenen Trocknungs-, Absorptions-, Oxidations- und Reduktionsstufen des Verbren-
nungsgases wurde der N>-Gehalt mittels Warmeleitfahigkeitsdetektor bestimmt. Der ermittel-
te Gesamtstickstoffgehalt liefert nach Multiplikation mit dem Faktor 6,25 den Proteingehalt.
Zur Bestimmung der Rohascheanteils wurde 1 - 2 g Homogenat in einem Porzellantiegel mit
1 ml 15 prozentiger Magnesiumacetatlosung versetzt, zunichst 2 h im Trockenschrank bei
105 °C getrocknet und schlieBlich 1% h im Muffelofen bei 600 °C verascht. Die Abkiihlung
erfolgt im Exsikkator, danach wurde zuriickgewogen. Bei der Berechnung wurde der Asche-

anteil der Magnesuimacetatlosung beriicksichtigt.
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4.4.3 Sensorische Analysen

Fiir die sensorische Beurteilung wurde ein Panel von 8 Mitarbeitern des Forschungszentrums
zusammengestellt, das in der Lage war, regelméBig iiber einen ldngeren Zeitraum hinweg an
den Sitzungen teilzunehmen. Es sollte ein Verbraucherpanel aus geschulten Laien sein.

Die Schulung selbst bestand aus einem theoretischen und einem praktischen Teil. Es wurden
basierend auf den Richtlinien der DLG die Erkennung der vier Grundgeschmacksrichtungen
siifl, sauer, salzig und bitter getestet sowie die richtige Zuordnung von sieben Geruchsstoffen
gepriift. Aus dem vierten Durchgang wurde eine Testprobe je Schlachtschwein zur Schulung
des Sensorikteams gewonnen, mit denen vergleichende und beurteilende Sensoriktests durch-
gefiihrt wurden. An den eigentlichen Priifungen, zweimal pro Woche jeweils vormittags,
nahmen 5 - 6 Personen teil. Pro Sitzung wurden 10 Proben beurteilt.

Die Prozeduren des Auftauens und der Zubereitung entsprachen denen zur Ermittlung des
Grillverlustes. Die Zubereitung der Koteletts wurde von zwei Personen in einer separaten
Kiiche vorgenommen, wo die fertiggegrillten Proben in 1,5 cm breite Wiirfel geschnitten und
den Priifern warm im separaten Priifraum gereicht wurden. Dieser Raum wurde abgedunkelt
und durch gelbes Natriumlicht beleuchtet, um die Beeinflussung der Priifpersonen durch
Farbeffekte z.B. ,,blutig” oder ,,rosa* auszuschalten. Zur Geschmacksneutralisation vor und

zwischen den einzelnen Proben stand Leitungswasser und einfaches Toastbrot zur Verfiigung.

Prifername:

Datum: Probenummer:
Zartheit
Saftigkeit
Aroma

Gesamteindruck

sehr positiv / stark auftretend sehr negativ / kaum auftretend

Abbildung 18: Bewertungsbogen der sensorischen Untersuchung
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Auf dem Bewertungsbogen sollten die vier sensorischen Parameter Zartheit, Saftigkeit, Aro-
ma und Gesamteindruck anhand einer 10 cm breiten unstrukturierten Skala beurteilt werden
(Abbildung 18). Die von den Priifpersonen zu titigende Markierung wurde von der rechten
Seite aus gemessen, so dass 100 Punkte/100 mm hochste Zartheit und 0 Punkte/0 mm die
hochste Zahigkeit charakterisiert. Gleiches gilt flir Saftigkeit — sehr saftig/sehr trocken — fiir
Aroma — sehr aromatisch/nicht vorhanden — und fiir den Gesamteindruck — positiv/negativ.
Wihrend die ersten drei Parameter objektiv beurteilt werden sollten, konnte der Gesamtein-

druck subjektiv bewertet werden. Insgesamt wurden 328 Proben getestet.

4.4.4 Histologische Analysen

4.4.4.1 Anfertigung der Priparate

Die Histologieproben zur Untersuchung der Muskelstrukturmerkmale wurden ca. 30 - 32 h
p.m. gewonnen und hatten eine Kantenlédnge von etwa 10 x 5 x 5 mm. Sie wurden duB3erlich
mit Talkum Puder bestdubt, in Fliissigstickstoff eingefroren und gelagert. Es wurden sechs
12 um dicke Schnitte mit dem Mikrotom CM 1900 (Firma Leica Microsystems, Nussloch,
Deutschland) angefertigt und auf Objekttriger iibertragen. Probeschnitte dienten zur Abschét-
zung, ob im rechten Winkel geschnitten wurde. War dies nicht der Fall, erschienen die Zellen
entsprechend lang gezogen und es erfolgte eine Justierung der Probenausrichtung. Vor der
Anfiarbung nach einer von HORAK (1983) entwickelten Methode, erfolgte eine einstiindige
Trocknung der Schnitte bei Raumtemperatur. Es handelt sich bei der Farbung um eine kom-
binierte Nachweisreaktion von NADH-Tetrazoliumreduktase und ATPase. Beim Nachweis
des ersten Enzyms sind Aussagen iiber das Stoffwechselprofil (oxidativ oder glykolytisch)
moglich, wihrend beim ATPase-Nachweis eine Einteilung in langsam- und schnellkontrahie-
rende Fasern erfolgen kann. Die fertigen Objekttrager wurden abschlieBend mit Kanadabal-

sam versiegelt. Im Anhang ist das Férbeprotokoll hinterlegt.

4.4.4.2 Bildauswertung

Von den Schnitten wurden mit Hilfe einer an das Mikroskop Eclipse E 600 (Firma Nikon)
angeschlossenen Kamera (Firma DVC) bei vierfacher VergroBerung digitale Teilbilder ange-
fertigt und etwa 400 Zellen mit dem Bildanalyseprogramm Lucia G (Version 4.82) der Firma
Laboratory Imaging manuell vermessen. Als Parameter wurden Fliche sowie mittlerer
Durchmesser erfasst. Dabei wurden die Zellen aufgrund ihres Kontraktions- bzw. Stoffwech-

seltyps in die Kategorien weil} (fast twitch glycolytic, FTG), intermedidr (fast twitch oxidati-
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ve, FTO), rot (slow twitch oxidative, STO) typisiert und das Auftreten von Riesenfasern
erfasst. Insgesamt wurden 400 Proben ausgewertet.

In Abbildung 19 ist zu erkennen, dass die roten Zellen braun bis schwarz angefarbt wurden
und die weilen eine helle Blau-Violettfirbung angenommen hatten. Die intermedidren Fasern
unterscheiden sich farblich nicht sehr von den weillen, aber es bildete sich bei ihnen durch die
Diaphoraseinkubation ein charakteristischer dunkler Rand. Die Riesenfasern sind etwas dunk-
ler und fallen durch deutlich gro3ere Ausmal3e auf.

Bei der Wahl der ROI (region of interest) wurden vollstindige zusammenhédngende Struktu-
ren (primdre Faserbiindel) ausgewéhlt, um bei der Anteilsberechnung der Zelltypen repriasen-
tative Ergebnisse zu erhalten.
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Abbildung 19: Histologischer Schnitt des M. longissimus beim Schwein

Aufgrund von Beobachtungen wéhrend des Schneidens und im Laufe der Bildauswertung
wurde vermutet, dass ein Zusammenhang zwischen Tropfsaftverlust und dem Schrumpfen der
Zellen kurz nach dem Ubertragen auf dem Objekttriiger besteht. Da sich dies auf die Messer-
gebnisse auswirkt, wurden von 54 Probanden die vermessenen Muskelfaserprimérbiindel

ebenfalls vermessen. Der relative Anteil der Fliche der entstandenen Liicken zwischen den
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Zellen wurde als Schrumpfungsgrad (Schrumpf) bezeichnet und nach folgender Formel be-
rechnet:

Flachen der Muskelfaserbiindel — Summe der Zellflichen
Schrumpfungsgrad = *100 %
Flachen der Muskelfaserbiindel

Weiterhin wurde vom kranialen frischen Anschnitt des Blocks B die Umrisse des ML auf
Folien iibertragen und gesammelt. Anhand dieser Folien wurden spiter {iber eine Kamera
digitalisierte Aufnahmen erstellt und die Flachen der Koteletts (ML-A) mit der Version 4.6
des Bildanalyseprogramm Lucia G der Firma Laboratory Imaging automatisiert vermessen.
Zur Abschitzung der Gesamtzellzahl und der Zelldichte wurde eine so genannte Durch-

schnittszelle ermittelt:

Gesamtzellzahl = Riickenmuskelfldche (cm?) / Durchschnittszelle (um?) x 100000000
Durchschnittszelle (um?) = )’ (Anteile der Zelltypen x Flichen der Zelltypen (um?))
Zelldichte (n/mm?) = Gesamtzellzahl / Riickenmuskelfldche (cm?) / 100

4.4.4.3 Wiederholbarkeit der Flichenmessung

Es wurde von zwei Proben ein Muskelbiindel mit 67 bzw. 66 Zellen jeweils 10-mal vermes-

sen (Tabelle 9).

Tabelle 9: Wiederholbarkeitsmessungen der Zellgrofie anhand von zwei verschiede-
nen Proben
Messung Probe A (n =67) Probe B (n = 66)
Flache, Durchmesser, Flache, Durchmesser,
um? um um? um

1 7176 92,9 2956 59,8

2 7203 93,1 2981 60,0

3 7148 92,8 2987 60,0

4 7196 93,0 2981 60,1

5 7186 93,0 2963 59,8

6 7233 93,3 2963 59,9

7 7162 92,9 3016 60,4

8 7102 92,4 3026 60,5

9 7127 92,6 3003 60,3

10 7182 93,0 2925 59,4
Mittelwert 7171,4 92,90 2980,1 60,02
Standardabweichung 38,1 0,26 30,4 0,32
Variationskoeffizient, % 0,53 0,28 1,02 0,54
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Bei Probe A lagen mit durchschnittlich 7171,4 pm? sehr grof8e Zellen und bei Probe B mit
2980,1 um? im Mittel sehr kleine Zellen vor. Der Variationskoeffizient von Probe A betrug
nur etwa die Hélfte von dem der Probe B. Insgesamt ist die Genauigkeit der manuellen Mes-
sung durch Umfahren mit dem Cursor als sehr gut einzuschitzen. Es empfiehlt sich mit hoher
Auflosung oder mit Hilfsmitteln, wie Zoom zu arbeiten um den Variationskoeffizienten ge-
ring zu halten.

Bei der Ermittlung der Kotelettflichen konnte auf das Umfahren mit dem Cursor verzichtet
werden, da eine automatisierte Messung durchfiihrbar war. Anhand von zwei Proben erfolg-
ten 15 Wiederholungen. Probe C hatte eine mittlere Fliche von 61,89 cm?, Probe D eine
durchschnittliche Fliache von 43,78 cm?. Der Variationskoeffizient lag in beiden Fillen unter
0,05 % und ist auch in diesem Fall bei kleineren zu vermessenden Flachen grofler. Die Wie-
derholbarkeit ist als exzellent einzustufen. Jedoch ist der grofite Unsicherheitsfaktor bei der
Person zu vermuten, welche die Folien anfertigte (Tabelle 10).

Tabelle 10:  Wiederholbarkeitsmessungen von Kotelettflichen anhand von zwei ver-
schiedenen Proben mit Hilfe automatischer Flichenerkennung

Messung Flache von Probe C, mm? Flache von Probe D, mm?
1. 6190,4 4378,3
2. 6181,3 4377,9
3. 6188,2 4367,0
4, 61883 4374,8
5. 6189,3 43789
6. 6190,4 4378,7
7. 6190,0 4382,1
8. 6191,6 4379,4
9. 6190,9 4379,7
10. 6189,2 4383,5
1. 6183,2 4377,9
12. 6187,3 4380,7
13. 6190,2 4376,3
14. 6191,3 4377,9
15. 6187,7 43789
Mittelwert 6188,6 4378,1
Standardabweichung 2,91 3,74
Variationskoeffizient, % 0,047 0,085
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4.5 Statistische Auswertungen

Die Flachen- und Konturplots wurden mit Hilfe von Statistika angefertigt, wobei beim erste-
ren Fall eine quadratische Anpassung und im zweiten Fall die Spline-Anpassung gewihlt
wurde. Die Spline-Verfahren 16st fiir jeden Punkt in einem reguliren Intervall kubische Glei-
chungen, um die Kurve fiir bivatiate Datensitze zu bestimmen. Uberlappende Datenpunkte
werden dabei ignoriert. Alle sonstigen Diagramme wurden mit Statistika und hauptséchlich

mit Excel erstellt.

Die Effekte der aus dem Versuchsdesign resultierenden fixen Faktoren Geschlecht, Genotyp
und Durchgang auf die Messergebnisse wurden varianzanalytisch mittels der Prozedur MI-
XED in SAS (Statistic Analysis System; Version 9.1) gepriift. Die Untersuchung der
LS-Mittelwerte auf signifikante Differenzen erfolgte paarweise mit dem Statement PDIFF.

Varianzanalytisches Modell:

Yiju = ot o+ B+ ()i + vic T (By)ic T (o) + (afyik + eijia
Yiiu = Beobachtungswert des Tieres

v = Mittelwert

o = fixer Effekt des i-ten Geschlechts (i=1, 2)

Bi = fixer Effekt des j-ten Genotyps (j = 1-3)

afi; = Interaktion zwischen i-tem Geschlecht und j-tem Genotyp
Yk = fixer Effekt des k-ten Durchgangs (k = 1-6)

~

=
)

=
=
|

Interaktion zwischen j-tem Genotyp und dem k-ten Durchgang
(ay)x = Interaktion zwischen i-tem Geschlecht und k-ten Durchgang

(aPy)ix = Interaktion zwischen i-tem Geschlecht, dem j-tem Genotyp und dem
k-tem Durchgang
Cijkl = zufilliger Restfehler der Beobachtung

Fiir die varianzanalytischen Betrachtungen der sensorischen Ergebnisse wurde die Prozedur
MIXED und die Methode REML verwendet. Zusétzlich zu den fixen Faktoren Geschlecht,
Genotyp und Durchgang wurde der Priifer als zufilliger Faktor im Modell beriicksichtigt.
Erneut wurden die LS-Mittelwerte auf signifikante Differenzen mit dem Statement PDIFF

gepriift.

Die Korrelationsberechnungen nach Pearson erfolgten mit der Prozedur CORR.
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Die Klassenbildung erfolgte anhand des Mittelwertes (MW) und der Standardabweichung
(SD) der Muskelfasergesamtanzahl der untersuchten Schlachtkorper. Die Klassengrenzen der
mittleren MFGA-Klasse sind als (MW- %2 s) bzw. (MW + % s) definiert. Mittelwerte wurden
mit der Prozedur GLM auf signifikante Unterschiede gepriift. In Tabelle 11 sind die Klassen-

besetzung und die mittleren Muskelfasergesamtanzahlen in den einzelnen Klassen dargestellt.

Tabelle 11: Klassenbesetzung und deskriptive Statistik der Klassen der Muskelfaserge-
samtanzahl (MFGA) fiir die Varianzanalyse

MFGA-Klasse

Niedrig Mittel Hoch

Fir n =400
MFGA <983.862 983.862 < MFGA >1.191.958 MFGA > 1.191.958
n 137 156 107
MFGA 873.701 = 85.934 1.094.504 £ 57.211 1.352.563 + 136.641

Firn=314
MFGA <877.390 877.390 < MFGA >1.305.158 MFGA >1.305.158
n 105 121 88
MFGA 869.911 + 85.199 1.089.693 + 57.351 1.357.573 £ 143.158

In Tabelle 12 sind die Klassenbesetzung und die mittleren Zelldichten in den einzelnen Klas-

sen dargestellt.

Tabelle 12: Klassenbesetzung und deskriptive Statistik der Klassen der Zelldichte
(Z-Dichte) fiir die Varianzanalyse

Z-Dichte-Klasse

Niedrig

Mittel

Hoch

Fiir n =400

n
Z-Dichte, 1/mm?

Z-Dichte < 190
126
170,6 + 14,3

190 < Z-Dichte > 224
157
205,6 £9,7

Z-Dichte > 224
117
2484 + 21,2

Firn=314

n
Z-Dichte, 1/mm?

Z-Dichte <173
98
171 £13.3

173 < Z-Dichte > 241
125
205 +£9,6

Z-Dichte > 241
91
249 £ 21,3
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5. ERGEBNISSE UND DISKUSSION

5.1 Betrachtungen zur Methodik

5.1.1 Fehlerquellen bei der Schatzung der Muskelfasergesamtanzahl

Bei der Ermittlung der Muskelfasergesamtanzahl ist mit einer Vielzahl von Fehlerquellen zu

rechnen:

1.) Faserrichtung: Um den Muskelfaserquerschnitt zu vermessen, muf3 die Faser exakt im 90°
Winkel zur Faserrichtung geschnitten werden, was jedoch nicht gewéhrleistet werden kann.
Man wiirde dariiber hinaus unterstellen, daf die Fasern stets parallel ausgerichtet sind. Das ist
bei biologischem Material allerdings nicht zu erwarten. Zudem kénnten Verformungen durch
die Probengewinnung (Pinzette) hervorgerufen werden. Die Zellfliche wiirde sich mit zu-
nehmender Winkelabweichung von 90° richtungsunabhingig stets vergroflern, was in einer
Unterschitzung der Muskelfasergesamtanzahl miindet. Letztendlich sind Einfliisse dieser Art
als vernachléssigbar einzustufen.

Bei genauerer Betrachtung ist iiberhaupt die Bezeichnung ,,Muskelfasergesamtanzahl® irre-
fithrend oder anders gesagt - die Herangehensweise zur Berechnung ist falsch. Grund dafiir ist
der Umstand, daB3 die Zellen in einem Winkel von etwa 25° zur vertebralen Achse angeordnet
sind (DAVIES, 1972, zitiert von LEFAUCHEUR & GERRARD, 1998). Betrachtet man den Mus-
kelquerschnitt vereinfacht als Kreis, so wiirde der Muskelanschnitt rechtwinklig zur Faser-
richtung wie eine Ellipse aussehen. Bei einer angenommenen 25° - Abweichung, die in Wirk-
lichkeit zwischen verschiedenen Tieren variieren diirfte und mdglicherweise vom Kontrakti-
onszustand der Fasern abhingt, entsprache der groBte Durchmesser der Ellipse (d’) etwa zu
110 % dem des Kreises (d). Der kleinste Durchmesser der Ellipse entspricht dabei dem
Kreisdurchmesser. So gesehen, wird die tatsdchlich vorhandene Muskelfaseranzahl im recht-
winkligen Anschnitt des Muskels zur vertebralen Achse rechnerisch um 10,3 % {iberschitzt.
Zu beachten ist, dall der Flichenzuwachs der Ellipse nicht linear mit zunehmendem Winkel 3
erfolgt. Die wahre Muskelfasergesamtanzahl im Musculus longissimus kann allerdings auf
diese Art nicht ermittelt werden, da bestimmte Muskelbereiche nicht erfasst werden (grau

unterlegte Flachen in Abbildung 20).
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Abbildung 20: Schema der Faserrichtung und der Muskelquerschnittsausrichtung im

Von diesem vereinfachten Modell ausgehend, kommt der Muskelfaserlinge auf einmal eine
neue Bedeutung zu, denn das Fleischmal} wird demnach nicht nur von den Faserdurchmes-
sern bestimmt. Je grofBer Winkel B bei konstanter Faserlinge, desto dicker und kiirzer der
Muskel beziehungsweise je linger die Faser bei konstantem Winkel B, desto ldnger und di-
cker der Muskel. Nach JANZ et al. (2006) ist aber selbst die Faserausrichtung im Querschnitt
rechtwinklich zum longitudinalen Muskelverlauf Variationen unterlegen. Diese traten durch
unterschiedlich stark wirkende Kréfte in verschiedenen Muskelbereichen wihrend des Hén-

gens in der Kiihlphase ein (Abbildung 21). Auf den Muskel wirkten applizierte Zugkréfte ein.

Abbildung 21:
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2.) Ermittlung der Riickenmuskelfliche. Der Variationskoeffizient der automatischen Fla-

chenmessung lag unter 0,05 %, was einer Abweichung bei einem 50 cm? groflen Kotelett von
2,5 mm? entspricht. Der Einflul der Person, welche die Muskelumrisse auf die Folie iiber-
tragt, ist mit Sicherheit unter Feldbedingungen viel groBer. Eine Abweichung von 1 cm?
beziehungsweise 100 mm? wiirde eine Uber-/Unterschitzung der Muskelfasergesamtanzahl
bei einer unterstellten Faserdichte von 200/mm? von 20000 Fasern zur Folge haben. Dem
entspricht fiir dieses Beispiel eine Uber-/Unterschitzung von 2 %. Allein die Entscheidung
den inneren oder dufleren Rand der MuskelumriBllinie als Begrenzung zu sehen, kann bei
einer Linienbreite von einem Millimeter eine Abweichung von ca. 0,5 % oder 5000 Zellen

ausmachen.

3.) Coldshortening. Obwohl keine Aussagen iiber Coldshortening getroffen werden kdnnen,

da dessen Auswirkungen (z.B. Sarkomerldngen) nicht untersucht wurden, ist jedoch mit
Einfliissen zu rechnen, da die untersuchte Stichprobe eine breite Variation der Riickenmus-
kelflachen (von 35,0 cm? - 74,9 cm?) aufwies. CROUSE (1991) zeigte, da3 Coldshortening
mafgeblich von der Muskeldicke beeinflusst wird. Je kleiner, desto schneller die Abkiihlung.
Nach HONIKEL et al. (1986) ist eine Kontraktion isovolumetrisch, sprich durch eine Sarko-
merverkiirzung vergroflern sich die Zellquerschnitte und im Ganzen der Muskelquerschnitt.
Im Falle von Coldshortening sind daher Abweichungen moglich, die sich nicht einfach quan-
tifizieren lassen. Einen Hinweis liefert BENDALL & SWATLAND (1988). Sie quantifizieren den
Volumenanstieg des Sarkoplasmas wihrend einer Kontraktion durch das von Myofibrillen
abgegebene Wasser auf den Faktor von etwa 1,6. Eine Muskelquerschnittsvergroflerung
durch Coldshortening ist also zu erwarten. Dal} die Fasern in der Autopsieprobe bis hin zum
versiegelten Schnitt die Grofle der angschwollenen Zellen nicht aufrechterhalten, wurde zuvor
gezeigt. Letztendlich muf3 jedoch bei Priifungen von Beziehungen zwischen Muskelfaserge-
samtanzahl, Faserdurchmesser, Riickenmuskelfliche zum Schlachtkérpermerkmal Muskel-
fleischanteil, welcher auf der Messung der Dicke eines prérigor und somit unverkiirzten
Muskels beruht, mit diesen Einfliissen gerechnet werden. Eine von VON LENGERKEN et al.
(1997) beschriebene Kombination aus Biopsiebeprobung und Flachenquerschnittsmessung

des Riickenmuskels per Ultraschall stellt in diesem Fall eine idealere Losung dar.

4.) Zellschrumpfung bei Autopsieproben. Das Hauptproblem ist in der beobachteten Zell-

schrumpfung zu sehen, die eine Uberschiitzung von durchschnittlich etwa 11 %, im Einzelfall

von bis zu 25 % und sogar héher nach sich ziehen kann (siehe Kapitel 5.1.2).
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5.) Nichtmuskelfaserflichenanteile. Weiterhin beriicksichtigen einfache Berechnungen der

Muskelfasergesamtanzahl, basierend auf Riickenmuskelfliche und ZellgroBen, nicht die
flichenméBigen Anteile anderer Strukturen, die sich noch im Muskel befinden. Das sind
beispielsweise Perimysium, Blutgefdf3e und vor allem Fetteinlagerungen. Vernachlissigt man
die ersten beiden, deren Anteile recht gering sein diirften, gibt LISS (1990) und FAUCITANO et
al. (2005) hinsichtlich des IMF's einen Hinweis. Planimetrisch und histologisch ermittelte
Flachenanteile waren mit Koeffizienten von bis zu r = 0,86 beziehungsweise r = 0,60 mit dem
chemisch ermittelten IMF-Gehalt korreliert und hatten etwa dieselbe GroBenordnung. Des-
halb kann postuliert werden, daB mit einer Uberschitzung der Muskelfasergesamtanzahl in
Hohe des IMF's zu rechnen ist, wird dieser nicht beriicksichtigt. Innerhalb dieser Untersu-

chung kann sich das auf bis zu 3,6 % belaufen.

Die Auswirkungen einer Nichtberiicksichtigung der Nichtfaserflichenanteile und Zell-
schrumpfung werden in Tabelle 13 herausgestellt. Anhand von zehn Proben wurden zunéchst
auf fiinf verschiedenen Flachen von definierten 1,97 mm? alle Zellen gezihlt und die Dichte
je Quadratmillimeter berechnet. Die Variationskoeffizienten lagen zwischen 2,1 % und
12,7 %. Ahnlich wie in der Arbeit von SCHOPPMEYER (2003) sollen mit dieser Methode simt-
liche Nichtfaserstrukturen beriicksichtigt werden, zudem sie unabhéngig von der Flachenmes-
sung einzelner Zellen ist. Die Variationskoeffizienten zeigen allerdings, daf3 nicht immer eine
reprasentative Berilicksichtigung der Nichtfaserflichenanteile auf einer solch kleinen Fliche
erfolgt. Die derart ermittelte Zelldichte wird im Weiteren als Referenz angesehen. Bei der

herkémmlichen Berechnung der MFGA nach der Formel:

MFGA = Riickenmuskelfliche (cm?) / Durchschnittszelle (um?) x 100000000

ergibt sich die ,,geschitzte Zelldichte, die 119,7 % der Referenz entspricht. Durch die Er-
mittlung des Schrumpfungsgrades ergibt sich nun die Moglichkeit, die geschrumpften Zellen
wieder virtuell ,,aufzubldhen* beziehungsweise zu korrigieren. Eine Korrektur der Fasergro-
Ben einzelner Fasertypen mit Hilfe des Schrumpfungsgrades, ist nicht mdglich, da spezifische
Schrumpfungsgrade unterstellt werden miissen. Es verringert sich bei der Berechnung der
Zelldichte die Uberschitzung von 119,7 % auf 108,1 % um mehr als die Hilfte fiir diese
kleine Teilstichprobe. Die korrigierte Zelldichte ist auch enger mit der Referenz korreliert
(r=0,93). Die korrigierte Muskelfasergesamtanzahl betrdgt (fiir n = 10) im Durchschnitt
962.915 Zellen (100 %) und geschitzt 1,071,061 Zellen (111,2 %).
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Tabelle 13: Wiederholbarkeit der Bestimmung ausgezihlter Zelldichten und Beziehun-
gen zur herkommlich berechneten und um Schrumpfung korrigierten Zell-

dichte
Probe Variations- Mittelwert Flache Durch- Riickenmuskel- Zellen'mm?  Zellen/mm?
koeffizient Zellen/mm?  schnittszelle*, fliche, cm? (geschitzt)  (geschitzt u.
(5 Zahlungen)**  (gez#hlt)** um? korrigiert)
1 8,8 205 4528 42,6 221 219
2 8,0 169 4593 50,5 218 210
3 8,4 187 4966 53,7 201 193
4 2,1 177 5461 49,0 183 174
5 8,4 161 5284 50,2 189 178
6 7,6 154 5530 59,3 181 161
7 9,6 230 3569 50,3 280 242
8 3,7 136 5948 66,5 168 144
9 12,7 126 5978 49,2 167 140
10 3,7 184 3837 50,5 261 206
MW 7,3 173 4969 52,2 207 187
Korrelation zur Referenz (Spalte 3) r=0,84 r=0,93

* Durchschnittszelle = Y (Anteile der Zelltypen x Flichen der Zelltypen)
**flinfmalige Zellzéhlung auf verschiedenen Fldchen von 1,97mm?

Weiterhin wird von SWATLAND & CASSENS (1972), zitiert von DWYER et al. (1993), ange-
nommen, dall es zu Unterschieden in der Faseranzahl kommen konnte, wenn nicht alle im
Anschnitt erscheinen. Das konnte durch unterschiedliches Longitudinalwachstum zustande
kommen. HEYLEN (1999) stellte ein sich verdnderndes Muskelfasertypenprofil von kranial bis
kaudal im M. longissimus thoracis et lumborum fest. Der Anteil an langsam kontrahierenden
oxidativen Fasern nahm zu und der Anteil des schnell kontrahierenden glykolytischen Faser-
typs tendenziell ab. In gleicher Richtung vergréfern sich die Faserdurchmesser.

In dieser Arbeit wurde die Muskelfasergesamtanzahl nicht mit Hilfe der Zelldichte geschitzt,
sondern mit Hilfe der durchschnittlichen Zellflichen. Eine Ermittlung der Zelldichten durch
Auszihlen definierter Flichen hitte eine inakzeptabel hohere Arbeitsbelastung nach sich

gezogen.

5.1.2 Zellschrumpfung — Quantifizierung, Einflisse, Zusammenhéange

Um eine korrekte Ausrichtung der Zellen beim Schneiden zu gewéhrleisten — schrig ange-
schnittene Fasern haben einen groferen Querschnitt — wurden von jeder Probe Testschnitte
unter einem Lichtmikroskop visuell in Augenschein genommen. Die Schnitte tauten sofort
auf und fingen an zu trocknen, wobei sie im Durchmesser schrumpften. Es traten Variationen
in der Auspragung auf und in wenigen Fillen wurde bereits zu diesem Zeitpunkt eine Unaus-

wertbarkeit diagnostiziert, wobei auch Lagerungseinfliisse (Gefrierbrand) als Grund identifi-
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ziert wurden. Abgesehen von den zerstdrten Proben wurde ansonsten ein Zusammenhang
zwischen Tropfsaftbildung und Zellschadigungen vermutet. Wie bereits bei HEYLEN (1999)
ist also eine Uberschitzung der zu berechnenden Muskelfasergesamtanzahl zu befiirchten,
zumal die Probennahme ca. 30 h p.m um 6 h spéter erfolgte. Um den Schrumpfungsgrad zu

quantifizieren, wurde bei einer Teilstichprobe (n = 54) der 400 analysierten Proben die Antei-

le der entstandenen extrazelluldren Fldchen ermittelt (Abbildung 22).

3,0
5,4
8,8
11,2
11,0

Abbildung 22: Histologische Schnitte des M. longissimus (A — E); TS = Tropfsaftverlust
(30 - 78 h p.m.); Schrumpf = Schrumpfungsgrad; Balkenlinge 500 pm

In Tabelle 14 wird die Teilstichprobe kurz charakterisiert. Die Probanden hatten ein durch-
schnittliches Schlachtgewicht von 95 kg, bei einem mittleren Muskelfleischanteil von 57,7 %.
Der Leitfahigkeitswert betrug im Schnitt 6,7 mS/cm. Der Schrumpfungsgrad mit mittleren
11,4 % lag etwas unter den von KUCHENMEISTER et al. (1999) und SCHAFER et al. (2002)
ermittelten Werte, jedoch wird er maBBgeblich vom MHS-Genstatus beeinflusst, der in diesem
Versuch unbekannt ist. Der Tropfsaftverlust betrug durchschnittlich 6,7 %. 81 % der Fasern
gehorten zum FTG-Typ, wihrend 11 % dem FTO- und 8 % dem STO Typ zugeordnet wur-
den. Damit hat das durchschnittliche Faserprofil einen sehr glykolytischen Charakter, was auf
den flinfzigprozentigen Genanteil von Pietrain zuriickzufiihren ist. Niedrigere Anteile glyko-
lytischer Fasern wurden von FIEDLER et al. (1999) mit 75 % und KLOSNOWSKA et al. (2005)
mit 63 % ermittelt. Mit 5359 um? waren FTG-Fasern etwa doppelt so grofl wie die FTO-
Fasern. Die Faserdurchmesser lagen entsprechend bei 79,8 pm, 57,8 pm und 65,1 pm. STO-

Fasern waren insgesamt grofer als FTO-Fasern. FIEDLER et al. (1999) zeigten hingegen eine
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eher umgekehrte Tendenz bei einer Probennahme von 20 min post mortem. Bei einer Proben-
nahme 45 min post mortem waren die mittleren Grof3en beider Fasertypen etwa gleich grof3
(KLOSNOWSKA et al., 2005) oder entsprachen dem hier gefundenen Verhiltnis (RUUSUNEN &
POULANNE, 2004). Eventuell konnten die Fasertypen unterschiedlichen Schrumpfungsintensi-
titen unterliegen, welche vom Fortschritt postmortaler Fleischbildungsprozesse abhingig
sind. Anhand von Biopsieproben zeigten HENCKEL et al. (1997), dal STO-Fasern von wach-
senden Schweinen durchaus grofer als FTO-Fasern sein kdnnen.

In Bezug zur Gesamtstichprobe handelt es sich um eine sehr représentitive Auswahl.

Tabelle 14: Mittelwerte (MW) und Standardabweichungen (SD) von Schlachtkor-
permerkmalen, Tropfsaftverlust und Schrumpfungsgrad (n = 54)

MW SD min max

Warmschlachtgewicht, kg 94,96 6,35 80,8 107,6
Muskelfleischanteil, % 57,66 2,49 51,3 63,4
Leitfahigkeit (24 h p.m.), mS/cm 6,66 2,57 2,8 11,6
Tropfsaftverlust (30 - 78 h), % 6,73 2,54 2,74 12,12
Schrumpfungsgrad, % 11,44 5,19 10,5 25,56
Anteil FTG, % 81,1 3,84 72,2 92,0
FTO, % 10,9 3,27 3,4 17,9

STO, % 7,8 2,34 2,4 13,6
Flache FTG, pm? 5359 935 3627 7781
FTO, um? 2764 612 1738 4414

STO, pm? 3472 623 2335 5067
Durchmesser FTG, um 79,8 6,95 66,1 97,0
FTO, um 57,8 6,38 46,6 73,7

STO, um 65,1 5,78 53,4 79,5

Die in Tabelle 15 aufgelisteten Korrelationen bestétigen die eingangs vermuteten Beziehun-
gen. Der Schrumpfungsgrad ist deutlich mit dem Tropfsaft korreliert (r = 0,66) und der Leit-
fahigkeitswert (r = 0,57) steht in engerer Beziehung zu ithm als der pH-Wert (r = -0,37). Wei-
terhin wird deutlich, wie das Fasertypenprofil die Tropfsaftbildung beeinflussen kann. Die
Anteile glykolytische Fasern waren positiv (rgrg = 0,41) und oxidative negativ (rpro = -0,31;
rsto = -0,27) mit dem Tropfsaftverlust korreliert, was impliziert, dal3 der Drip vornehmlich
aus weillen Mukelfaser heraus generiert wird. RYu & Kim (2006) fanden ebensolche Bezie-
hungen bei Proben, die 45 min p.m. gewonnen wurden. Auch in Bezug zur Leitfdhigkeit sind
dhnliche Tendenzen wie beim Tropfsaft vorhanden, jedoch berechneten FIEDLER et al. (2003)
fiir den Anteil der FTO-Fasern einen positiven Koeffizienten (rpro = 0,14). Thre Untersuchun-
gen erfolgten anhand von Kreuzungstieren aus Duroc x Berliner Minischwein mit einem

etwas oxidativerem Muskelfaserprofil (71 % FTG-Fasern) bei einer Probennahme von 45 min
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post mortem. Man kann aus den Ergebnissen schlieBen, dal Muskeln umso anfélliger gegen-
iiber Qualitdtsabweichungen hinsichtlich der betrachteten Parameter sind, je glykolytischer
deren Fasertypenprofil ist.

Tabelle 15: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten* zwischen histologischen

Parametern (relative Anteile, Querschnittsflichen und Durchmesser der
Fasertypen) und Fleischqualititsindikatoren sowie dem Schrumpfungs-

grad (n=54)
pHI1K LF2K, mS/cm TS, % Schrumpfungsgrad, %
Anteil FTG, % -0,17 0,17 0,41 0,34
(0,212) (0,229) * *
Anteil FTO, % 0,19 -0,09 -0,31 -0,21
(0,163) (0,495) * (0,124)
Anteil STO, % 0,01 -0,17 -0,27 -0,29
(0,925) (0,227) * *
Flache FTG, pm? 0,04 0,18 -0,28 -0,29
(0,773) (0,183) * *
Flache FTO, pm? -0,11 0,07 -0,09 -0,12
(0,401) (0,592) * *
Flache STO, pm? -0,16 0,32 0,03 0,10
(0,238) * (0,850) (0,481)
Durchmesser FTG, pm 0,03 0,17 -0,30 -0,31
(0,819) (0,224) * *
Durchmesser FTO, um -0,12 0,03 -0,10 -0,13
(0,376) (0,813) (0,494) (0,350)
Durchmesser STO, um -0,15 0,29 0,01 0,09
(0,265) * (0,962) (0,504)
pHIK -0,36 -0,32 -0,37
*k * kk
LF2K, mS/cm 0,48 0,57
kskk skksk
TS, % 0,66

okt
Abkiirzungen: pH1K = pH (45 min) im Kotelett; LF2K = Leitfdhigkeit (24 h) im Kotelett; TS = Tropfsaft (30 — 78 h p.m.);
FTG = fast twitch glycolytic; FTO = fast twitch oxidative; STO = slow twitch oxidative;

*p<0,05: " p<001:""; p<0,001: "

Wichtig ist, Ursache und Wirkung voneinander zu unterscheiden. Fest steht, dal die Tropf-
saftbildung durch die Verkleinerung des Zellvolumens - longitudinal und im Querschnitt -
forciert wird. Diese fillt wiederum je nach Intensitdt der Sarkomerverkiirzung (HONIKEL et
al., 1986), pH-Wert- und temperaturabhingigen Proteindenaturierungen (OFFER, 1991; KU-
CHENMEISTER et al., 1999) sowie des pH-wertabhingigen Verlusts der molekularen Binde-
krifte (HUFF-LONERGAN & LONERGAN, 2005) unterschiedlich stark aus. Betrachtet man nun
die Beziehungen der einzelnen Faserdurchmesser zum Tropfsaft (Beziehungen der Faserquer-
schnittsflichen sind dhnlich), wiirde man mit zunehmender Zellgro8e vermuten, dal durch
eine geringere Kapillarisierung und gréBeren Diffusionswegen (ESSEN-GUSTAVSSON et al.,
1992; FIEDLER et al., 1993 und 1999) stirkere Zellschdden und eine hohere Tropfsaftbildung
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eintreten wiirden (FIEDLER et al., 2003 und 2004). Tatsédchlich liegen aber fiir die schnellkont-
rahierenden Fasertypen negative Koeffizienten vor, wihrend sich STO-Fasern unabhéngig
von diesem Merkmal zeigten. Da in diesem Versuch Autopsieproben genommen wurden,
handelt es sich um bereits verdnderte Zellen. Die Korrelationen der Fasertypenanteile zum
Schrumpfungsgrad haben hingegen dieselben Tendenzen und GréBenordnungen wie die zum
Tropfsaftverlust. Es kann postuliert werden, daf3 rote Fasern Schrumpfungsprozessen gegen-
iiber am resistentesten sind, wihrend bei zunehmenden glykolytischen Zelleigenschaften mit
verstdrkten Querschnittsverringerungen zu rechnen ist.

In Tabelle 16 werden Korrelationskoeffizienten zwischen ausgewéhlten Merkmalen der
Schlachtleistung und der Fleischqualitdt und der geschitzten sowie um die Schrumpfung
korrigierten histologischen Eigenschaften verglichen.

Tabelle 16: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten® zwischen geschitzten

und Kkorrigierten histologischen Parametern und Merkmalen der
Schlachtleistung, Fleisch- und Fettqualitiit (n = 54)

D - Zelle, pm Muskelfasergesamtanzahl Zelldichte, 1/mm?
geschitzt korrigiert geschitzt korrigiert geschitzt korrigiert
Warmschlachtge- 0,34 0,44 0,06 -0,05 -0,33 -0,45
wicht, kg * *E (0,669) (0,740) * ok
Muskelfleischanteil, 0,28 0,25 0,07 0,13 -0,28 -0,24
% * (0,071) (0,601) (0,347) * (0,081)
Speckmafl, mm -0,11 -0,05 -0,03 -0,09 0,09 0,04
(0,440) (0,704) (0,818) (0,508) (0,529) (0,753)
Fleischmal3, mm 0,30 0,41 0,33 0,25 -0,33 -0,43
Kotelettflache, cm? 0,36 0,41 0,41 0,40 -0,38 -0,43
sk kk sk Kk kk sk
pHIK 0,00 -0,13 0,01 0,17 -0,03 0,13
(0,988) (0,363) (0,940) (0,217) (0,849) (0,347)
LF2K, mS/cm 0,22 0,43 0,01 -0,22 -0,13 -0,37
(0,111) ok (0,926) (0,108) (0,360) *E
TS, % -0,24 -0,01 0,19 -0,07 0,30 0,05
(0,078) (0,936) (0,177) (0,618) * (0,722)
L* -0,13 -0,10 0,04 0,00 0,14 0,10
(0,359) (0,464) (0,760) (0,975) (0,319) (0,472)
Trockenmasse, % -0,21 -0,14 0,07 -0,01 0,23 0,14
(0,124) (0,298) (0,608) (0,909) (0,094) (0,298)
Protein, % 0,14 0,11 -0,08 -0,07 -0,08 -0,08
(0,326) (0,428) (0,583) (0,627) (0,572) (0,561)
Fett, % -0,19 -0,15 -0,01 -0,07 0,18 0,13
(0,167) (0,294) (0,937) (0,604) (0,190) (0,334)
PUFA, % 0,01 -0,01 0,16 0,22 0,01 0,05
(0,918) (0,916) (0,235) (0,111) (0,967) (0,719)

Abkiirzungen: D-Zelle = durchschnittlicher Faserdurchmesser; pH1K = pH-Wert im Kotelett (45 min p.m.); LF2K = Leitfa-
higkeitswert im Kotelett (24 h min p.m.); TS = Tropfsaft (30 — 78 h p.m.); L* = Helligkeitswert (Minolta); PUFA = Anteil
mehrfach ungesittigter Fettsduren im Riickenspeck

*p<0,05:"p<001: " p<0,001: "
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Die Koeffizienten der geschéitzten/korrigierten durchschnittlichen Muskelfaserdurchmesser
dhneln denen der geschitzten/korrigierten Zelledichte naturgegeben sehr stark und haben
entgegengesetzte Vorzeichen. Eine Korrektur dieser beiden histologischen Parameter fiihrt zu
einer Straffung der Beziehungen seitens der Schlachtleistungsmerkmale, allerdings sind
Speckmall und Muskelfleischanteil davon weniger betroffen. Verdnderungen seitens der
Zusammenhdnge zwischen Muskelfasergesamtanzahl und den Schlachtleistungsmerkmalen
fallen nicht sehr stark aus. Beziiglich der Fleischqualitdtsmerkmale fiihrt eine Korrektur bei
allen histologischen Parametern zu Beziehungsstraffungen fiir die Merkmale frithpostmortaler
pH-Wert im Kotelett und spatpostmortaler Leitfahigkeitswert. Hinsichtlich des Tropfsaftver-
lustes hebt eine Korrektur besthende schwache Zusammenhinge fast vollstindig auf und
sorgt bei der Muskelfasergesamtanzahl sogar fiir einen Wechsel des Koeffizientenvorzei-
chens. Fleischhelligkeit, intramuskulédrer Fettgehalt, und der Anteil mehrfach ungesittigter
Fettsduren bleiben weitestgehend unverindert.

Der/die jeweils geschitzte und korrigierte durchschnittliche Muskelfaserdurchmesser, Mus-
kelfasergesamtanzahl und Zelldichte sind mit jeweils (r = 0,94), (r = 0,92), (r = 0,92) sehr eng
miteinander korreliert.

In Abbildung 23 sind schematisch die Griinde fiir die Zellschrumpfung dargestellt. Als kriti-
sche Phase sind die ersten 45 min post mortem zu betrachten. Ist der pH-Wert Abfall zu stark
und die Schlachtkdrpertemperatur zu hoch (Malignes Hyperthermie Syndrom), denaturieren
die Myosinkopfchen und die Myofibrillen schrumpfen. Durch die Verbindungen des Zytoske-
letts zur Zellmembran, werden die Krifte auch dorthin libertragen und der Zelldruck steigt an.
Der Verlust intrazelluldrer Fliissigkeit in extrazelluldre Bereiche iiber das ebenfalls geschéa-
digte Sarkolemm ist die logische Folge. FERNANDEZ et al. (1995) fanden im Kotelettfleisch
von Schweinen hohere Glykogenlevel in FTG-Fasern als in den anderen beiden Fasertypen.
Also ist das Risiko hoherer Zellschiden aufgrund intensiver Laktatakkumulation in diesen
Zellen am grofiten. Hohere Zellschrumpfung und in der Folge hohere Tropfsaftbildung sind
zu erwarten.

Es leitet sich aus diesen Uberlegungen die Notwendigkeit ab, die Schlachtkorper unmittelbar,
sprich wenige Minuten nach der Schlachtung, zu beproben oder dies praimortem zu tun. In-
wieweit sich letzeres als Stressfaktor auf das Schlachttier und somit auf die Fleischqualitit
auswirkt, ist vom zeitlichen Abstand zur Schlachttung abhingig. Auf der anderen Seite do-
kumentiert der Schrumpfungsgrad deutlich die postmortalen Verdnderungen bzw. Schadigun-

gen in der Zelle.
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innerhalb 45 min p.m. ab 45 min p.m.

Membran
H,O

Myofibrille

H,O

Sarkoplasma

H,O
®  Starker pH-Wert Abfall " Myofibrillen und Membran sind durch
" Gleichzeitig hohe Temperaturen Zytoskelett verbunden
®  Schrumpfung der gesamten Zelle
—> Denaturierung der Myosinkopfe presst HO nach aulien

> Schrumpfung der Myofibrillen

—> Schadigung der Zellmembran = Tropfsaftbildung

> Auspragung von PSE-Eigenschaften

GUIGNOT et al. (1993), OFFER (1991),
KUCHENMEISTER et al. (1999) KRISTENSEN & PURSLOW (2001)

Abbildung 23: Postmortale Veranderungen in der Muskelfaser fiihren zur Schrump-
fung des Querschnittes und zur Bildung von Tropfsaft

Greift man nun desweiteren den Vorschlag GUIGNOTS et al. (1993) auf, zusétzlich die Sarko-
merverkiirzung zu beriicksichtigen, kann die volumetrische Schrumpfung der Faser rekon-
struiert und die Tropfsaftbildung umfassender modelliert werden (Abbildung 24). Neben der
Biopsie ist der dazu nétige zweite Probennahmezeitpunkt so zu wihlen, da3 der Rigor einge-
treten und die Sarkomerverkiirzung hinreichend erfolgt ist. In Abhédngigkeit des Beginns und
der Dauer der Tropfsaftuntersuchung kimen weitere Beprobungen fiir Faserquerschnittsana-
lysen in Frage, die in ihrer Gesamtheit, dhnlich dem Versuch von OFFER & COUSINS (1992)
oder in Anlehnung der Hypothese von KRISTENSEN & PURSLOW (2001), ein Bild der volu-
metrischen Verdnderungen in der Zelle zeichnen konnten. Bei der Sichtung des Schrifttums

wurde keine Untersuchung gefunden, in der dieser Ansatz verfolgt wurde.
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Faserquerschnitts- + Sarkomerver- | — 3D - Faser
schrumpfung klrzung

Zeitpunkt der
Schlachtung

rigor mortis

Abbildung 24: Dreidimensionale Modellierung der postmortalen Zellschrumpfung
nach GUIGNOT et al. (1993)

Ein nicht unbedeutender Nachteil von stirker geschrumpften Autopsieproben ist das steigen-
de Risiko der Artefaktebildung (REHFELDT, 2006; personliche Mitteilung). Durch Zell-
schrumpfungen koénnen sich Trockenrénder bilden, die sich intensiver anfirben und somit
hinsichtlich der Zelltypendifferenzierung Fehlinterpretationen hervorrufen. Konkret heif3t das,
daB3 weille Fasern verstérkt als intermediére klassifiziert werden konnten. Anhand von Biop-
sieproben stellte DINGBOOM (2002) fest, daB3 der Ila-, gefolgt von IId- und I-Fasertyp am
unzuverldssigsten typisiert werden kann. Dieses Dilemma formulierte sie in Anlehnung an

SHAKESPAERE (1601) folgendermalen: ,,IIB or not IIB, that's the question.*
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Zusammenfassung der methodischen Betrachtungen:

- Der Schrumpfungsgrad ist deutlich mit dem Tropfsaftverlust (r = 0,66) und dem Leitfa-
higkeitswert (r = 0,57) korreliert.

- STO-Fasern sind Schrumpfungsprozessen gegeniiber am resistentesten, FTG-Fasern am
anfalligsten.

- Die Schrumpfungsvorgéinge beeinflussen die Zusammenhédnge zwischen histologischen
KenngroBen und Schlachtleistungs- sowie Fleischqualitdtsmerkmalen.

- Die tatsidchliche Muskelfasergesamtanzahl im M. longissimus ist aufgrund der Faserrich-
tung nicht ermittelbar beziehungsweise deren Bestimmung ist zu aufwéndig.

- Es ist mit Verdnderungen der Riickenmuskelfldche bei Rigoreintritt durch Coldshortening
zu rechnen.

- Die Ergebnisse der Zellflichenmessung werden am hochsten durch Schrumpfungseinwir-
kungen bei Autopsiebeprobennahme beeinflusst.

- Die Muskelfasergesamtanzahl bei Autopsieproben wird durch die von Schrumpfungspro-
zessen verdnderten Faserquerschnittflichen und durch die Nichtberiicksichtigung von

Nichtfaserflichen, wie Fettzellen, Perimysium oder Blutgefaf3e tiberschétzt.
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5.2 Uberblick Uiber das Datenmaterial

In Tabelle 17 sind die Mittelwerte und Standardabweichungen der untersuchten Merkmale
ersichtlich. Das mittlere Schlachtgewicht betrug 94,9 kg, der Muskelfleischanteil 57,6 %. Die
Riickenspeckdicke betrug durchschnittliche 15 mm, das FleischmalBl 64 mm. Die Kotelettfla-
che lag im Mittel bei 52,6 cm?. Der Unterschied zwischen dem kleinsten und groften Kotelett
belduft sich auf iiber das Doppelte.

Tabelle 17: Mittelwerte, Standardabweichungen, Minimal- und Maximalwerte von

Schlachtleistungsparametern, Fleischqualititsindikatoren, Fettsiure-
gruppen im Riickenspeck und sensorischen Merkmalen

Parameter Mittelwert  Standardabweichung min-max
Warmschlachtgewicht, kg (n = 606) 94,9 5,87 77,0-113,4
Speckmal}, mm (n = 606) 15,0 2,61 8,0-2238
Fleischmal}, mm (n = 606) 63,9 5,10 42,7 -179,9
Muskelfleischanteil, % (n = 606) 57,6 2,66 50,1 - 64,2
Kotelettfliche, cm? (n = 606) 52,6 6,16 35,0-749
pHIS (n = 605) 6,47 0,22 5,60 - 7,00
pH2S (n = 605) 5,54 0,15 5,14 -6,41
pHIK (n = 605) 6,42 0,22 5,70 - 7,20
pH2K (n = 605) 5,53 0,15 4,73 - 6,28
LF2S, mS/cm (n = 606) 11,28 2,68 3,0-17,1
LF2K, mS/cm (n = 606) 6,24 2,32 2,4 -14,1
TS, % (n = 605) 6,37 2,52 1,28 - 16,08
L* (n=606) 47,35 2,74 38,76 - 60,26
a* (n=6006) 8,06 1,05 4,73 - 11,28
b* (n=606) 0,14 1,02 -3,05-5,11
Trockenmasse, % (n = 605) 25,53 0,56 23,78 - 27,54
Protein, % (n = 606) 24,02 0,51 22,11 -25,73
Fett, % (n = 606) 1,21 0,46 0,31 - 3,62
Asche, % (n = 606) 1,09 0,07 0,83-1,29
Grillverlust, % (n = 599) 29,7 3,33 15,5-38,9
Scherkraft, N (n = 599) 459 13,57 19,76 - 95,36
SAFA-Anteil, % (n = 606) 36,6 2,30 30,2 - 43,7
MUFA-Anteil, % (n = 606) 443 2,52 354-51,2
PUFA-Anteil, % (n = 606) 19,1 2,86 10,6 - 31,5
Zartheit, Punkte* (n = 328) 55,1 14,4 19-91
Saftigkeit, Punkte* (n = 328) 53,2 11,7 23-83
Aroma, Punkte* (n = 328) 53,2 8,6 31-79
Gesamteindruck, Punkte* (n = 328) 52,1 11,4 20 - 83

Abkiirzungen: pH1S/pHI1K = pH-Wert im Schinken/Kotelett (45 min p.m.); pH2S/pH2K = pH-Wert im Schinken/Kotelett
(24 h min p.m.); LF2S/LF2K = Leitfahigkeitswert im Schinken/Kotelett (24 h p.m.); TS = Topfsaft (30 h - 78 h p.m.) im
Kotelett; L* a* b*: Farbwerte (Minolta); SAFA = Anteil gesittigter Fettsduren; MUFA = Anteil einfach ungesittigter
Fettsduren; PUFA = Anteil mehrfach ungesittigter Fettsduren

* Punkte: 0 = negativ ... 100 = positiv (Kotelett)
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Der pH-Wert lag im Schinken 45 min p.m. durchschnittlich bei 6,47 und fiel 24 h p.m. auf
5,54 ab. Mit 6,42 lag der pHI1 im Kotelett etwas niedriger. Die Leitfahigkeitswerte 24 h p.m.
sind im Kotelett (6,24 mS/cm) um ca. 45 % geringer als im Schinken (11,28 mS/cm). Der
Tropfsaftverlust betrug mittlere 6,37 %. Verglichen mit den Ergebnissen von FISCHER et al.
(2002) und OTTO et al. (2004) sind die pH1-Werte um 0,1 - 0,2 Einheiten und die Leitfahig-
keitswerte um 0,6 - 1,5 mS/cm im M. longissimus erhoht. Die frithpostmortalen pH-
Messungen wurden groBtenteils von Schlachthofmitarbeitern durchgefiihrt. Sie unterliegen
Einflussfaktoren wie Temperatur, Alter der Glaselektrode, Zeitpunkt der Messung und Kalib-
rierung des Gerites, weshalb keine Aussage tiber die Qualitat der Ergebnisse gemacht werden
kann. Sie fanden unmittelbar nach der Klassifizierung statt. Eventuell waren zu diesem Zeit-
punkt noch keine 45 min nach dem Td&ten vergangen, was die hohen Werte erklidren wiirde.
Bei einer Bandgeschwindigkeit von 200 Tieren ergibt sich zudem ein relativ enges Zeitfenster
von 9 Sekunden zwischen jeder Messung bei zwei MeBstellen und einem Gerdt. Moglicher-
weise wurde nicht genug Zeit fiir die Einzelmessungen aufgewendet.
Korrelationsberechnungen ergaben einen deutlicheren Zusammenhang zwischen Tropfsaft-
verlust und Leitfdhigkeit (r = 0,53) als mit dem pH1-Wert (-0,24). STEINBERG et al. (1996)
wiesen zum Vergleich bei der Leitfihigkeit einen Zusammenhang zum Tropfsaftverlust
(24 h) in derselben GroBenordnung nach (r = 0,55). Der pH-Wert stand mit r = -0,64 zum
Dripverlust in Beziehung. Daher kann die Aussage der Leitfdhigkeitsmessung als realistischer
eingeschdtzt werden. Thre praktische Durchfiihrung erwies sich als robuster, schneller und
sicherer in Hinblick auf bruchgefidhrdete Glaselektroden von pH-Wert Messgerdten. Die
Zuverlassigkeit von Leitfahigkeitsmessungen werden von LEE et al. (2000) bestétigt.

Die Leitfahigkeits- und Tropfsaftwerte fallen insgesamt etwas hoch aus (FISCHER et al., 2002;
OTTO et al., 2004; ALTMANN et al., 2005). Ein Grund kénnte der Transport zum Zerlegebtrieb
sein, denn mechanische Belastungen konnten die strukturelle Integritdt der Muskel- und
Zellstruktur verdandert haben. Da auflerdem erst spéter als tiblich (30 h statt 24 h post mortem)
mit den Tropfsaftmessungen begonnen wurde, ist zudem mit fortgeschrittenen proteolyti-
schen Prozessen zu rechnen, welche eine intensivere Tropfsaftbildung begiinstigt haben
konnten.

Der Helligkeitswert L* (0 = schwarz; 100 = weiB}) betrug im Mittel 47,35. Der rot-griin Farb-
ton a* (> 0 = rot; < 0 = griin) betrug mittlere 8,06 und der gelb-blau Farbton b* (> 0 = gelb;
<0 = blau) im Mittel 0,14. Der durchschnittliche Trockenmassegehalt lag bei 25,53 %, der
Proteinanteil bei 24,02 % und der Aschegehalt betrug 1,09 %. Der intramuskulédre Fettgehalt

im Kotelett belief sich auf mittlere 1,21 % und ist als niedrig einzustufen, betrachtet man den
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sensorisch wirksamen Grenzwert von 1,5 % (MORLEIN, 2005). Er befindet sich aber in einem
fiir deutsche Verhiltnisse tliblichen Bereich (OTTO et al., 2007). Der Grillverlust betrug mittle-
re 29,7 % und die Scherkraft lag im Durchschnitt bei 45,9 N.

Die 17 nachgewiesen Fettsduren im Riickenspeck wurden in Gruppen der gesittigten Fettsdu-
ren (SAturated Fatty Acids) ohne Doppelbindung, der einfach ungesittigten Fettsduren (Mo-
no Unsaturated Fatty Acids) mit einer Doppelbindung und der mehrfach ungesittigte Fettsdu-
ren (Poly Unsaturated Fatty Acids) mit mehr als einer Doppelbindung eingeteilt. Innerhalb
der untersuchten Stichprobe betrug der SAFA-Anteil 36,6 %, der MUFA-Anteil 44,3 % und
der PUFA-Anteil 19,1 %. Ein Polyenfettsdureanteil (PUFA) von 17 % sollte nicht {iberschrit-
ten werden, um die verarbeitungstechnologischen Eigenschaften nicht zu negativ zu beein-
flussen (WICKE, 2005a; personliche Mitteilung). Lediglich 22,4 % der Schlachtkdrper erfiillen
dieses Kriterium. In Abbildung 25 ist die durchschnittliche Fettzusammensetzung des Rii-
ckenspecks aller untersuchten Tiere dargestellt. Olsdure (C 18:1) bildet mit 41,6 % den groB-
ten Anteil, gefolgt von Palmitin- (C 16:0) mit 21,2 %, Linol- (C 18:2) mit 14,5 % und Stea-
rinsdure (C18:0) mit 13,4 %.

20% 46%

25%
13,2
41,3 %

@ 18:1 (Octadecensaure)

H 16 (Hexadecansaure)
14,6
O 18:2 (Octadecadiensaure)
O 18 (Octadecansaure)

W 20:2 (Icosadiensaure)

O 16:1 (Hexadekensaure)

B sonstige

Abbildung 25:  Mittlere Fettsiurenanteile im Riickenspeck (n = 606)

Die sensorisch beurteilten Proben wurden im Durchschnitt mit 55,1 Zartheitspunkten, 53,2

Saftigkeitspunkten und 53,2 Aromapunkten bewertet. Der Gesamteindruck lag im Mittel bei
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52,1 Punkten. Es liegt eine breite Nutzung der Berwertungsskala in den einzelnen Beurtei-
lungskriterien vor. Das Merkmal Aroma wies dabei die geringste Variation auf.

In Tabelle 18 sind die Eigenschaften der Fasertypen beschrieben. FTG-Fasern traten durch-
schnittlich zu 80,2 % auf und hatten eine Fliche von 5425 pm? bei einem Durchmesser von
80,2 um. Zu 11,8 % kamen FTO-Fasern vor. Ihr mittlerer Durchmesser war um 22 pm gerin-
ger als bei den weiBlen. STO-Fasern hatten einen Anteil von 7,8 %. lhre Fliche betrug im
Schnitt 3486 um? bei einem mittleren Durchmesser von 65,2 um. Im Kapitel 5.1.1 wurden die
Muskelstrukturmerkmale bereits anhand einer reprasentativen Stichprobe mit den Angaben
aus der Literatur verglichen. Mit einer durchschnittlichen Muskelfasergesamtanzahl von tiber
einer Million werden die von VON LENGERKEN et al. (1997) und FIEDLER et al. (1998) beo-
bachteten Werte (Biopsieproben) deutlich {iberschritten, entspricht aber der anhand von Au-
topsieproben ermittelten GroBenordnung (HEYLEN, 1999; FIEDLER et al., 2004). Die Zelldich-
te betrug im Mittel 201 je mm?.

Tabelle 18:  Mittelwert, Standardabweichungen, Minimal- und Maximalwerte von

Anteilen, mittleren Flichen und mittleren Durchmessern der identifizier-
ten Fasertypen im Kotelett (n = 400)

Merkmale der Fasertypen Mittelwert ~ Standardabweichung min-max

FTG (fast twitch glycolytic)

Anteil, % 80,2 4,02 68,3-93.4

Flache, pm? 54247 962,3 3308,8-9694,9

Durchmesser, um 80,3 7,15 62,2-108.,0
FTO (fast twitch oxidative)

Anteil, % 11,8 3,49 2,55-22.,0

Flache, uym? 2806,5 614,75 1421,5-5770,8

Durchmesser, pm 58,1 6,24 41,97-85.4
STO (slow twitch oxidative)

Anteil, % 7,8 2,98 0,8-23,4

Flache, um? 3486,3 664,7 1726,3-6017,1

Durchmesser, um 65,2 6,24 46,1-87,3
D-Zelle, um 4959,3 820,8 2953.,9 - 8563,6
Muskelfasergesamtanzahl 1.087.910 208.096 649.452-1.931.040
Zelldichte, 1/mm? 207,1 34,0 116,8-338,5

Abkiirzung: FTG = fast twitch glycolytic; FTO = fast twitch oxidative; STO = slow twitch oxidative; D-Zelle = durchschnitt-
licher Faserdurchmesser

Insgesamt weist die Stichprobe die iiblichen breiten Variationen in vielen fleischqualitativen
Merkmalen auf. Auch die sensorischen Beurteilungen und besonders die instrumental ermit-

telte Fleischzartheit variieren in starkem Male. Zwar lag der Muskelfleischanteil innerhalb
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eines iibersichtlichen Rahmens - es gab nur Schlachtkorper in den Handelsklassen E und U -
trotzdem lagen groBere Variationen auch in Hinblick auf die Schlachtkorperqualitdt bzw. auf
die GroBe des hauptsdchlich untersuchten Muskels vor. Indikatoren dafiir sind Speck- und
FleischmaB, sowie Schlachtgewicht und Riickenmuskelfldche.

Hinsichtlich der Muskelstrukturmerkmale ist festzustellen, dal das Muskelfaserprofil im
Vergleich zu den FasergroBlen keine so grofle Sreuung aufweist, obwohl einzelne Extreme zu
beobachten sind. Faserdurchmesser und -flache variieren hingegen besonders bei intermedié-
ren und weilen Muskelfasern um fast das dreifache. Ebenso die Muskelfasergesamtanzahl.
Sicherlich tragen die Zellschrumpfungsprozesse durch die Autopsiebeprobung zu einem
gewissen Teil zu diesen Ergebnissen bei. Trotzdem ist sicher, dall in Anbetracht einer solchen

Muskelstrukturvariabilitét in erster Linie die Schlachtleistungsmerkmale beeinflusst werden.
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5.3 Vorkommen von DFD und PSE

Nachfolgende Betrachtungen beziehen sich auf den M. longissimus. DFD spielt in der Praxis
bei Schweinefleisch eine eher untergeordnete Rolle. Sinkt der pH-Wert innerhalb von 24 h
nicht unter einen Wert von 6,2 wird davon ausgegangen, dass DFD auftritt (HOFMANN, 1986).
Lediglich 3 DFD-Fille konnten identifiziert werden. Auch bei niedrigeren Grenzwerten bis
6,0 stieg die Zahl nur auf 4 Tiere. Das entspricht einem Anteil von 0,7 % (Tabelle 19).

Tabelle 19: Auftreten von DFD bei verschiedenen Schwellenwerten des pH2 im Kotelett

(Nnges = 606)

Genotyp, pH2K > 6,2 pH2K > 6,1 pH2K > 6,0

Geschlecht n % n % n %
G 2 1,0 2 1,0 2 1,0
H 1 0,5 1 0,5 1 0,5
S 0 0 1 0,5 1 0,5
m 1 0,3 2 0,7 2 0,7
W 2 0,7 2 0,7 2 0,7
gesamt 3 0,5 4 0,7 4 0,7

Abkiirzungen: pH2K = pH-Wert im Kotelett (24 h p.m.)

In Abbildung 26 ist eine Haufigkeitsverteilung der frithpostmortal erfassten pH-Werte darge-
stellt. Der Anteil der Schlachtkérper unterhalb der pH-Schwelle 5,8 betriagt lediglich 0,3 %,
und nur 2,1 % der Schlachtkorper hatten einen pH-Wert unter 6,0 im Kotelett. Diese Daten
stellen ein scheinbar positives Ergebnis dar. Monitoringuntersuchungen von ALTMANN et al.
(2005) zeigten starke Unterschiede bei der Abschidtzung des PSE-Aufkommens, abhingig
vom gemessenen Parameter (Leitfahigkeit; Impulsimpedanz) und vom Schlachthof bezie-
hungsweise des Messenden. Dabei wurden PSE-Frequenzen von bis zu 27 % ermittelt.

Um die Aussagen der pH-Messungen zu iiberpriifen, wurden die Leitfahigkeitswerte (LF2K)
herangezogen. Auch hier wurden verschiedene Schwellen betrachtet (Abbildung 27). Ausge-
hend von 15,3 % PSE-Verdachtsfillen bei einem Grenzwert von 9 mS/cm, steigt der Anteil
bei Verschirfung des Grenzwertes auf 6 mS/cm bis auf 43,4 %. Bei dem von ALTMANN et al.
(2005) gewdhlten Grenzwerten von LF2K > 7 mS/cm fiir PSE-Verdacht und LF2K < 5
mS/cm fiir ,,gute Qualitdt™ betrug der Anteil PSE-verdachtiger Schlachtkdrper 32 % bezie-
hungsweise der Anteil der Schlachtkdrper mit vermeintlich guter Qualitét 36,8 %. Dieses Bild

stimmt eher mit den Erfahrungen aus der Praxis iiberein.
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Abbildung 26: Hiufigkeitsverteilung der friithpostmortalen (45 min p.m.) pH-Werte im
Kotelett (n = 605)
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Abbildung 27: Haufigkeitsverteilung der spiatpostmortalen (24 h p.m.) Leitfahigkeits-
werte im Kotelett (n = 606)
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Es muB berticksichtigt werden, daB3 nur E- (87 %) und U-Schweine (13 %) in diesem Versuch
vorhanden waren, wihrend im besagten Monitoringversuch der Anteil der Schlachtkorper

aller anderen Handelsklassen in fiinf von sieben Schlachthdfen bei ca. 8 % lag (Tabelle 20).

Tabelle 20:  Verteilung der Probanden hinsichtlich der Handelsklassen

Genotyp Geschlecht  Anzahl in Handelsklasse  relativer Anteil in Handelsklasse, %

E U E U
G m 89 12 88,1 11,9
W 98 3 97,0 3,0
gesamt 187 15 92,6 7,4
H m 89 12 88,1 11,9
W 84 17 83,2 16,8
gesamt 173 29 85,6 14,4
S m 75 26 74,3 25,7
% 92 9 91,1 8,9
gesamt 167 35 82,7 17,3
Summe 527 79 87,0 13,0

Es wurde auerdem in der Studie gezeigt, dal PSE-Verdachtsfille in der Handelklasse E am
hiufigsten auftreten. Mit einem Anteil von 35,4 % gab es um 4 Prozentpunkte mehr PSE-
Verdachtsfille in der Handelsklasse U als in E. Der Anteil von Fleisch mit guter Qualitdt lag
hier jedoch mit 41,8 % um 6 Prozentpunkte hoher (Abbildung 28).

Handelsklasse

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45
Anteil, %

Bl gute Qualitat (LF2K < 5 mS/cm) O PSE (LF2K > 7 mS/cm)

Abbildung 28: Anteil an PSE-Fleisch und Fleisch guter Qualitit innerhalb der Han-
delsklassen, diskriminiert nach Grenzwerten des spitpostmortalen (24 h
p-m.) Leitfihigkeitswertes im Kotelett (LF2K)
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Die unterschiedlichen Aussagen beider Messreihen zeigen, wie schwierig es sein kann, die
PSE-Inzidenz abzuschdtzen. Weiteren Aufschlu3 geben die Tropfsaftverluste. WICKE (2005b;
personliche Mitteilung) geht davon aus, dass bei einer Dripbildung ab 7 % (Lagerungsdauer:
48 h) die Verarbeitungseigenschaften und der Genusswert des Fleisches negativ beeinflusst
werden. Fiir die Stichprobe dieses Versuches betrifft das 35,3 % der Schlachtkdrper. Es wur-
de bereits diskutiert, dal die pH-Werte vermutlich fehlerbehaftet sind und die Leitfahigkeits-
und Tropfsaftwerte aufgrund mechanischer Belastungen durch UberfiihrungsmaBnahmen
oder aufgrund vorangeschrittener Proteolyse aufgrund des verzogerten Analysebeginns (30 h
p.m.) zu hoch sind. Man sollte daher von einem PSE-Anteil zwischen 15 % und 25 % inner-

halb der Stichprobe ausgehen.

5.4 Zusammenhange zwischen Schlachtleistungsmerkmalen und

der Muskelstruktur

Zunichst werden in Tabelle 21 die Merkmale der Schlachtleistung gegeniibergestellt. Eine
Erhohung des Schlachtgewichts resultiert in einem Zuwachs an Muskelmasse, gekennzeich-
net durch Zunahme der Riickenmuskelfliche (r= 0,45) und des Fleischmafles (r = 0,39).
Allerdings setzt auch eine zunehmende Verfettung ein, nachweislich durch steigende Speck-
mafBe (r= 0,24). In der Folge sinkt der geschitzte Muskelfleischanteil in der Tendenz
(r=-0,15), welcher einem engeren Zusammenhang zum SpeckmalBl (r = -0,61) als zum
FleischmaB (r = 0,42) steht. Ahnliche Ergebnisse wurden von MORLEIN (2005) berechnet.
Lediglich das Speckmal} stand in diesem Versuch in undeutlicherer Beziechung zum Muskel-
fleischanteil.

Tabelle 21: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten* zwischen Parametern
der Schlachtleistung iiber die gesamte Stichprobe

Muskelfleischanteil, % Speckmall, mm  FleischmaBl, mm Kotelettfliche, cm?

Warmschlachtgewicht, -0,15 0,24 0,39 0,45
kg KKk ks sksksk sksksk
Muskelfleischanteil, 1,00 -0,61 0,42 0,47
% ks sksksk sksksk
Speckmal3, mm 1,00 -0,03 -0,12
(0,435) *k
Fleischmal3, mm 1,00 0,64

skesksk

*p<0,05:;p<001:";p<0,001: "
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Die Korrelationen zwischen den histologischen Parametern sind durch die Schrumpfungsein-
fliisse vorsichtig zu interpretieren. Die Griinde, welche zu den Schrumpfungen fiihren, wur-
den im Kapitel 5.1.2 erldutert. In Tabelle 22 ist zu sehen, dal im Einklang mit Beobachtungen
von KIM et al. (2004) bei sinkendem Anteil von FTO-Fasern primér der Anteil glykolytischer
Fasern steigt (r = -0,70). Vergleichbare Erkenntnisse liegen von LARZUL et al. (1997) vor. Der
Durchmesser weiller Fasern war schwach negativ mit dessen Anteil und schwach positiv mit
den Anteilen intermedidrer und roter Fasern korreliert. Es wurde zuvor gezeigt, dal rote
Fasern eine hohere Schrumpfungsresistenz als andere Fasertypen haben. Die Zusammenhén-
ge entsprechen den Beobachtungen von FIEDLER et al. (1999). Muskulatur mit einem oxidati-
verem Faserprofil, bei MHS-genfreien Tieren eher zu erwarten, generiert weniger Tropfsaft.
Innerhalb dieser Stichprobe ist der Genstatus unbekannt. Auch der erwartete Zusammenhang
zwischen Muskelfasergesamtanzahl und ZellgroBe, quantifiziert von REHFELDT et al. (2000)
auf r =-0,3 bis 0,8, wird bei Autopsieproben mit ausgeprigten Zellschiaden nicht aufgehoben.
Die GroBe der Durchschnittszelle, Muskelfasergesamtanzahl und Zelldichte sind relativ un-
abhingig vom Muskelfaserprofil, jedoch existierten teils umso straffere Beziechungen zu den
FasergroBen, je glykolytischer der Fasertyp war (LARZUL et al., 1997). Das erklért sich durch
den quantitativen Einflu} der FTG-Fasern (KiM et al., 2004), die mit einem Mindestanteil von
68,3 % am haufigsten vorkamen. Die durchschnittlichen Zelldicke ist sehr hoch mit der Zell-
dichte korreliert (r = -0,97), da sie mit deren Hilfe berechnet wurde.

Tabelle 22: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten® zwischen histologischen
Parametern im ML (relative Anteile der Fasertypen in % bzw. Durch-
messer in pm) (n = 400)
FTO, % STO,%  FTG,um FTO,um STO,um  D-Zelle, MFGA Z-Dichte
pm 1/mm?
FTG, % -0,70 -0,53 -0,28 -0,06 0,12 -0,17 0,07 0,16
FTO, % -0,23 0,15 -0,04 0,07 0,06 0,03 -0,07
oo o (0398)  (0,162)  (0261)  (0,617)  (0,192)
STO, % 0,21 0,13 -0,25 0,16 -0,13 -0,15
skeskeosk ksk skesksk sk ksk ksk
FTG, pm 0,59 0,37 0,98 -0,74 -0,97
sksksk sksksk sksksk sksksk sksksk
FTO, uym 0,47 0,67 -0,58 -0,65
sksksk sksksk sksksk sksksk
STO, um 0,46 -0,41 -0,45
sokok KKk s*kok
D-Zelle, -0,75 -0,97
pm sk e T
MFGA 0,77

skoksk

Abkiirzungen: FTG = fast twitch glycolytic; FTO = fast twitch oxidative; STO = slow twitch oxidative; D-Zelle = durch-

schnittlicher Zelldurchmesser; MFGA = Muskelfasergesamtanzahl; Z-Dichte = Zelldichte

*p<0,05:"p<0,01: " p<0,001:

sk
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Samtliche Korrelationen zu Zelldichte und Durchschnittszelle entsprechen sich in fast exakt
gleicher GroBenordnung mit engegengesetztem Vorzeichen. Entsprechend den methodischen
Uberlegungen aus Kapitel 5.1.1 erscheint eine Berechnung der Zelldichte daher nicht sinn-
voll. Représentativer wire eine Ermittlung durch Auszdhlen einer mdglichst groflen definier-
ten Flache. Je grofler, desto besser konnen Nichtfaserstrukturen wie Bindegewebe und intra-
muskuldres Fett berlicksichtigt und Variationen lokaler Zelldichten (DINGBOOM, 2002), z.B.
im Vergleich einzelner Muskelfaserbiindel, minimiert werden. Bei der Auszdhlung von ca.
2 mm? grofen Flichen traten Variationskoeffizienten von bis zu 10 % und hoher auf (Tabelle
13). Aufgrund dessen ist beispielsweise eine Evaluierungsfliche von 10 mm? wiinschenswert,
welche ca. 2000 Zellen beinhalten diirfte. Welche Grofle die Auszéhlflache auch immer ha-
ben sollte, es mufl dabei Aufwand und Nutzen abgewogen werden. Mit dieser Methode ist bei
einer automatisierten Zellflichenmessung, wobei ein Umfahren der Zellen erspart wird, die
Schiatzung der Muskelfasergesamtanzahl reprisentativer. Aussagen zum Fasertypenprofil
oder liber die GroBen einzelner Fasertypen sind dabei jedoch nicht méglich.

Wihrend die Durchmesser weifler Fasern zumindest tendenziell in positivem Zusammenhang
zu Schlachtgewicht, Muskelfleischanteil, Fleischmall und Kotelettfliche standen, gab es
keine Zusammenhénge seitens der oxidativen Fasertypen, was impliziert, dal Hypertrophie
vornehmlich bei glykolytischen Muskelzellen auftritt (Tabelle 23). WEGNER & ENDER (1990)
wiesen eine intensivere Vergroflerung des Durchmessers von FTG-Fasern (+ 123 %) im M.
longissimus beim Schwein zwischen dem 70. und 220. Lebenstag nach, als bei FTO- (+ 97%)
oder STO-Fasern (+ 93%). Eine Stagnation wurde nach dem 180. Lebenstag beobachtet.
Tabelle 23: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten* zwischen histologischen

Parametern im ML (relative Anteile der Fasertypen in % bzw. Durch-
messer in pm) und Schlachtleistungsmerkmalen (n = 400)

FTG, FTO, STO, FTG, FTO, STO, D-Zelle, MFGA Z-Dichte

% % % um pm pm pm 1/mm?
SGwarm, -0,04 0,01 0,03 0,10 0,01 0,06 0,10 0,21 -0,09
kg (0,446)  (0,843)  (0,496) (0,532) (0,871)  (0,871) * ok (0,080)
MFA, % -0,13 0,16 -0,02 0,13 0,04 0,01 0,12 0,20 -0,12

* * (0,639) * (0,447)  (0,789) * HEE *
Speckmal, 0,07 -0,14 0,07 -0,06 -0,03 0,00 -0,05 -0,04 0,05
mm (0,173) * (0,164) (0,234) (0,511) (0,952) (0,332) (0,456)  (0,366)
Fleisch- -0,03 0,05 -0,02 0,10 0,00 0,02 0,09 0,37 -0,10
maf}, mm (0,533)  (0,335)  (0,639) * (0,924)  (0,739)  (0,061) HEx *

ML-A,cm®  -0,10 0,12 0,01 0,15 20,03 20,03 0,13 0,52 0,13
* * (0,823) ok (0,540)  (0,534) * ok o

Abkiirzungen: SGwarm = Warmschlachtgewicht; MFA = Muskelfleischanteil; ML-A = Kotelettfliche; FTG = fast twitch
glycolytic; FTO = fast twitch oxidative; STO = slow twitch oxidative; D-Zelle = durchschnittlicher Zelldurchmesser;
MFGA = Muskelfasergesamtanzahl; Z-Dichte = Zelldichte

*p<0,05: * p<0,01: . p <0,001: -
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Die Zusammenhédnge zwischen den relativen Anteilen bzw. der Gréf3e der jeweiligen Faser-
typen zu Schlachtgewicht bzw. Muskelfleischanteil sind hochstens tendenziell. Ahnliche
Koeffizienten fanden HENCKEL et al. (1997), wobei auch sie hohere Muskelfleischanteile bei
steigendem Anteil von FTO-Fasern feststellten. Verwunderlich ist dabei zunichst die Tatsa-
che, dal im Versuch der genannten Autoren wie auch in dieser Untersuchung intermedidre
Fasern die kleinsten Fldchen und Durchmesser aufweisen, was in einer Reduktion der Mus-
kelflache resultieren sollte. Grof3ere Muskelfleischanteile und hohere Schlachtgewichte beru-
hen insbesondere auf der VergroBerung weiler Muskelfaserdurchmesser. Die Aufldsung
dieses scheinbaren Widerspruches liegt darin, dal mit steigendem FTO-Anteil auch das
Speckmal} tendenziel abnimmt. Es wurde bereits festgestellt, da3 das Speckmal} in engerem
Zusammenhang zum Muskelfleischanteil steht (Tabelle 21). LARZUL et al. (1997) bestétigt,
dal eine sinkende Schlachtkorperverfettung und hoherer Fleischzuwachs eher auf einer
DurchmesservergroBBerung von FTG-Fasern beruht. KiM et al. (2004) hingegen fand beziig-
lich der Riickenspeckdicke einen positiven Zusammenhang zum FTO-Faseranteil und einen
negativen zum Anteil von FTG-Fasern.

Die Zusammenhédnge zwischen Muskelfasergesamtanzahl und Muskelfliche (r = 0,52), das
erste Merkmal diente zur Berechnung des zweiten, beziehungsweise zwischen mittlerem
Faserdurchmesser und Muskelflache (r = 0,13) bestitigen die Angaben von LARZUL et al.
(1997) (r=0,38; r=10,23) und Kim et al. (2004) (r = 0,53; r = 0,25), wobei die Querschnitts-
flichen weiller Muskelfasern am engsten mit der Muskelfliche korreliert ist (r = 0,15).
Schwache positive Beziehungen zur Muskelfasergesamtanzahl traten in den Merkmalen
Schlachtgewicht (r = 0,21), Muskelfleischanteil (r = 0,20), und FleischmaB} (r = 0,37) auf. Der
durchschnittliche Faserdurchmesser wies geringere Koeffizienten in den genannten Merkma-
len auf.

Beim Konturenplot zwischen den Merkmalen Muskelfasergesamtanzahl, durchschnittlicher
Faserdurchmesser und Kotelettfliche wurde eine quadratische Anpassung gewdhlt. (Abbil-
dung 29). Gut zu erkennen ist der Merkmalsantagonismus zwischen Fasergro3e und Muskel-
fasergesamtanzahl. Es lassen sich die in der Literatur beschriebene optimale Konstellation
beider Merkmale erkennen, die zu groBBen Riickenmuskelflaichen (REHFELDT et al., 2004) und
hohen Muskelfleischanteilen (VON LENGERKEN et al., 1997) fiihren. Beide sollten gleichzeitig

im moderaten Bereich liegen.
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Abbildung 29: Konturenplot (quadratische Anpassung) zwischen den Merkmalen
Muskelfasergesamtanzahl (MFGA), durchschnittlicher Faserdurchmes-
ser (D-Zelle) und Riickenmuskelfliiche (ML-A) (n = 400)

In Tabelle 24 wurden die Zelldichten in drei Klassen (tief, mittel und hoch) eingeteilt. Das
Warmschlachtgewicht war bei der Gruppe mit der mittleren Zelldichte um 1,5 kg signifikant
leichter als bei der Gruppe mit der niedrigsten Zelldichte. Keine signifikanten Unterschiede
lagen beim Speck- und Fleischmal} vor. Die grofiten Riickenmuskelfldchen (53,5 cm?) waren
bei der Gruppe mit der niedrigsten Zelldichte vorhanden. Bei hohen Zelldichten lag ein um
0,6 - 0,7 Prozentpunkte geringerer Muskelfleischanteil vor. Es bleibt zu berticksichtigen, dal3
die Zelldichten der Autopsieproben von den urspriinglich unveridnderten Faserkalibern und
der Auspriagung individueller Zellschrumpfung abhingig ist. Die anhand von Autopsieproben
erhobene Zelldichte beeinfluBte die Schlachtleistungsmerkmale nicht wesentlich, wobei hohe

zumindest in der Tendenz nicht vorteilhaft sind.
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Tabelle 24: LS-Mittelwerte von Schlachtleistungsmerkmalen in Abhiingigkeit der
Klassen der Zelldichte (Z-Dichte) im ML (ng. = 400)

Z-Dichte-Klasse

Niedrig (n = 126) Mittel (n = 157) Hoch (n =117)
Z-Dichte < 190 190 < Z-Dichte <224 Z-Dichte > 224
Warmschlachtgewicht, kg 95,9° 94.4% 94,8
Muskelfleischanteil, % 57,7%® 57,8° 57,1%
Speckmal}, mm 15,1 15,1 15,2
Fleischmal3, mm 64,3 64,0 63,5
Kotelettfliche, cm? 53,5° 52,6% 51,8°

Mittelwerte mit unterschiedlich gekennzeichneten Buchstaben innerhalb der Zeile unterscheiden sich signifikant mit p < 0,05

In Tabelle 25 erfolgte die Einteilung in Klassen niedriger, mittlerer und hoher Muskelfaserge-
samtanzahlen. In diesem Fall sind eindeutigere Trends zu beobachten. In der hohen Klasse ist
das Warmschlachtgewicht mit 96,8 kg um 2 kg am hochsten. Wéihrend das Speckmal} erneut
keine Unterschiede zwischen den Klassen aufwies, wurden die Kotelettflichen sehr stark
beeinflusst. Der Unterschied betrug zwischen niedriger (48,7 cm?) und mittlerer Klasse 5 cm?
und stieg in der hohen Klasse (56,3 cm?) noch einmal um 2,6 cm? an. Entsprechende signifi-
kante Klassenunterschiede lagen auch beim Fleischmal} vor (61,4 mm - 66,4 mm). Die mittle-
re Klasse unterschied sich in Form eines um einen Prozentpunkt héheren Muskelfleischanteils
(57,9 %) im Vergleich zur niedrigen Klasse. Hohe Musklefasergesamtanzahlen fiihren jedoch
nicht zu weiter ansteigenden Muskelfleischanteilen. Diese Ergebnisse stimmen nicht mit den
Angaben von VON LENGERKEN et al. (1997) iiberein. Deren Untersuchungen anhand der
Rassen Pietrain, Schwerfurter Fleischrasse und deren Kreuzungen ergaben geringere Muskel-
fleischanteile in der Klasse hoher Muskelfaseranzahlen. Der intramuskuldre Fettgehalt war
dort mit 2,1 % signifikant hoher, was auf eine stirkere Verfettung der Schlachtkoper in dieser
Klasse hinweist. In der vorliegenden Stichprobe sind die Schlachtkorper deutlich magerer und
dokumentieren mit den hohen Muskelfleischanteilen die starken ziichterischen Einfliisse auf
heutige Masthybriden.

Tabelle 25: LS-Mittelwerte von Schlachtleistungsmerkmalen in Abhingigkeit der
Klassen der Muskelfasergesamtanzahl (MFGA) im ML

MFGA-Klasse
Niedrig (n = 137) Mittel (n = 156) Hoch (n=107)
MFGA <983.862 983.862 < MFGA <1.191.958 MFGA >1.191.958

Warmschlachtgewicht, kg 94,8*% 94,8*% 96,8°
Muskelfleischanteil, % 56,9% 57,9° 57,9°
Speckmal}, mm 15,2 15,0 15,2
Fleischmaf}, mm 61,9° 64,1° 66,4°¢
Kotelettfliche, cm? 48,7° 53,7° 56,3°

Mittelwerte mit unterschiedlich gekennzeichneten Buchstaben innerhalb der Zeile unterscheiden sich signifikant mit p < 0,05
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5.5 Zusammenhange zwischen Fleischqualitatsmerkmalen und der

Muskelstruktur

In Kapitel 5.2 wurde begriindet, warum die Leitfahigkeitswerte enger in Beziehung zum
Tropfsaftverlust stehen als der pH2-Wert. Die pH-Messungen konnten fehlerbehaftet sein. Sie
stehen in keiner signifikanten Beziehung zu den Schlachtleistungsmerkmalen (Tabelle 26).
Der Leitfahigkeitswert hingegen korreliert positiv auf niedrigem Niveau mit dem Schlacht-
gewicht, dem Fleischmal} und der Riickenmuskelfldche, nicht jedoch zum Speckmal}. CROU-
SE et al. (1991) wies am Beispiel von Rindern nach, da3 der Muskelumfang im Gegensatz zur
Fettauflage, dem eine isolierende Wirkung nachgesagt wird, einen groBBeren EinfluB3 auf den
postmortalen Temperaturabfall hat. Fett ist zwar ein schlechter Wéarmeleiter, aber im subku-
tanen Fettgewebe kann keine thermische Energie erzeugt werden. In der Musklulatur hinge-
gen passiert das auch post mortem durch die Laktatbildung. Zudem besteht sie zum grofen
Teil aus Wasser, das eine hohe Warmekapazitit von 4,91 kJ/(kg*K) hat. Also ist ein Warme-
stau innerhalb groBer Muskeln moglich, der Proteindenaturierungen begiinstigen kann. Ein
weiterer Grund fiir steigende Leitfdhigkeiten durch hohere Schlachtgewichte konnte eine
starkere mechanische Beanspruchung des Muskelgewebes sein. Ein schwereres Vorderviertel
erhoht die Zugkrifte, die auf Kotelett und Keule wirken. Es wurde bereits erortert, daf die im
Vergleich zu anderen Monitoringuntersuchungungen héheren Leitfahigkeits- und Tropfsaft-
werte auf Transporteinfliisse zuriickgefiihrt werden konnten. Dal3 die Art der Schlachtkorper-
authdngung die Fleischqualitét beeinflusst, ist erwiesen (REES et al., 2003b).

Trotz signifikanter Zusammenhinge zwischen den Schlachtleistungsmerkmalen und der
Leitfdhigkeit bestehen keine Beziehungen zum Tropfsaft, zum Grillsaftverlust oder zur
Scherkraft. Lediglich die Scherkraft erhohte sich in der Tendenz mit steigendem Schlachtge-
wicht (r=0,13). Die von ROBINS et al. (1973) nachgewiesene Quervernetzung des Bindege-
webes durch eine ldngere Mastzeit kann als Ursache nur vermutet werden. RYU et al. (2006b)
fiihrten fleischqualitative Abweichungen teilweise auf hohe Muskelmassen und vor allem auf
Faserprofile zuriick, die hohe Anteile glykolytischer Muskelfasern beinhalten. Ansonsten sind
tendenziell hohere Scherkréfte bei Fleisch mit PSE Eigenschaften in Form einer helleren
Fleischfarbe und hoheren Leitfahigkeitswerten zu erwarten. Der Grillsaftverlust ist negativ
mit dem Tropfsaftverlust korreliert (r = -0,16). Es ist moglich, daB3 sich bereits durch das
Auftauen der Fleischscheiben bei anfilligen Proben vermehrt Fleischsaft absonderte. Die

Scherkraft zeigte sich unabhidngig vom Tropfsaft und steht in einer deutlicheren Beziehung
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zum Grillsaftverlust (r = 0,42). Letztere Beziehung wird anhand eigener Untersuchungen an

Rindfleisch (LINK, unveroffentlicht) und von MORLEIN (2005) bestitigt (r = 0,28; r = 0,41).

Tabelle 26: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten* zwischen Merkmalen
der Schlachtleistung und der Fleischqualitit im ML (n = 606)

pHIK pH2K LF2K L* a* b* TS GV Fmax
mS/cm % % N
SGwarm, -0,06 0,05 0,24 -0,03 0,01 -0,02 -0,01 0,04 0,13
kg (0,165)  (0,182) ok (0,514) (0,765) (0,630) (0,867) (0,334) ok
MFA, 0,05 -0,08 0,06 0,18 -0,15 -0,03 0,07 -0,02 -0,02
% (0,195) (0,062) (0,174) Hokk ok (0,455) (0,084) (0,623) (0,595)
Speckmal, 0,06 0,06 0,02 -0,04 0,00 -0,03 -0,05 0,03 -0,02
mm (0,120) (0,158) (0,573) (0,302) (0,919) (0,531) (0,180) (0,507) (0,573)
Fleisch- -0,02 0,03 0,24 0,16 -0,20 -0,02 0,06 0,03 0,07
mal}, mm (0,547) (0,518) *okk Hokk ok (0,672) (0,127) (0,452) (0,067)
ML-A, 0,03 0,06 0,15 0,12 -0,22 -0,07 -0,04 0,03 0,06
cm? (0,415) (0,154) *okk *ok ok (0,089) (0,307)- (0,447) (0,119)
pHIK 1,00 -0,00 -0,29 -0,06 -0,11 -0,12 -0,25 -0,04 -0,10
(0,999) *okk (0,131) *ok *ok HokE (0,320) *
pH2K 1,00 -0,14 -0,35 -0,12 -0,39 -0,25 0,07 0,26
LF2K, 1,00 0,21 0,05 0,20 0,53 0,12 0,10
L* 1,00 -0,21 0,75 0,42 0,04 -0,18
a* 1,00 0,26 0,19 0,12 0,07
gk ks ek (0,104)
b* 1,00 0,43 0,05 -0,11
RS (0,179) EE
TS, % 1,00 -0,16 0,01
ok (0,735)
GV, % 1,00 0,42

skesksk

Abkiirzungen: SGwarm = Warmschlachtgewicht; MFA = Muskelfleischanteil; ML-A = Kotelettfliche; pH1K = pH-Wert (45
min p.m.); pH2K = pH-Wert (24 h p.m.); LF2K = Leitfahigkeitswert (24 h p.m.); L*, a*, b* = Farbwerte; TS = Tropfsaftver-
lust (30 h - 78 h p.m.); GV = Grillverlust; Fmax = Scherkraft

*p<0,05 " p<0,01:":p<0001: """

Das Fleisch wird mit steigendem Muskelfleischanteil tendenziell heller und die Intensitét des
Rottons nimmt ab. Da auch hier die Beziehung zur Tropfsaftbildung sehr gering ist, kommt
ein sich dnderndes Muskelfaserprofil zu Gunsten eines wachsenden Anteils glykolytischer
Fasern in Frage (BROCKS et al., 2000). Es liegt jedoch eine tendenzielle Abnahme des FTG-
Faseranteils zugunsten einer Zunahme des FTO-Faseranteils bei Zunahme des Muskelfleisch-
anteils fiir diese Untersuchung vor (Tabelle 23). Inwieweit eine mogliche Artefaktbildung bei
Autopsieproben zu fehlerhaften Fasertypenklassifizierungen gefiihrt hat (REHFELDT, 2006;
personliche Mitteilung), welche wiederum ein solch abweichendes Ergebnis provoziert haben
konnte, kann nicht abgeschitzt werden. Innerhalb dieser Stichprobe scheint die Ausprigung
von PSE-Eigenschaften ein globales Problem, sprich unabhingig von der Handelsklasse

beziehungsweise vom Muskelfleischanteil, zu sein (siche Abbildung 28).
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Schwache Beziehungen lagen zwischen pH-Werten und der Fleischfarbe vor. Dabei waren
niedrige End-pH-Werte mit tendentiell hellerem Fleisch (r = -0,35) niedrigeren Rot-
(r=-0,12) und Gelb-Blautoénen (r = -0,39) verbunden. Beide Messungen lagen zeitlich enger
beieinander. Die Fleischhelligkeit steht mit dem Gelb-Blauton sehr deutlich in Beziehung
(r=0,75).

In Tabelle 27 sind die Muskelstrukturmerkmale den Fleischqualitétsindikatoren gegeniiberge-
stellt. Eine Interpretation der Ergebnisse ist schwierig, denn in Tabelle 16 wurde anhand einer
kleineren Stichprobe gezeigt, da3 Schrumpfungsprozesse die Korrelationsergebnisse beein-
flussten. Zusétzlich wurden im Rahmen der Literatursuche kaum vergleichbare Untersuchun-
gen gefunden. Zunidchst konnten fiir die Gesamtstichprobe keine signifikanten Zusammen-
hinge seitens der Leitfahigkeits- und pH-Werte beobachtet werden. GroBere durchschnittli-
che Faserdurchmesser waren tendenziell mit hoheren frithpostmortalen pH-Werten bezie-
hungsweise hohere Muskelfasergesamtanzahlen mit steigenden Leitfahigkeitswerten verbun-
den. Ein Zeichen, da3 die Muskelfasern in einer Muskulatur, die eine bessere messbare
Fleischbeschaffenheit aufweist, ihre Grofle besser bewahren konnen. Korrespondierende
Zusammenhénge seitens der Helligkeit (r = -0,18), des Rot- (r = -0,10) und Gelb-Blautons

(r =-0,23) sowie des Tropfsaftverlustes (r = -0,28) untermauern diese Aussage.

Tabelle 27: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten* zwischen histologischen
Parametern (relative Anteile der Fasertypen in % bzw. Durchmesser in
pm) und Fleischqualititsmerkmalen im ML (n = 400)
FTG,% FTO,% STO,% FTG,um FTO,um STO,um D-Zelle, MFGA Z-Dichte
pm 1/mm?
pHIK -0,02 -0,01 0,05 0,12 0,08 -0,04 0,12 -0,08 -0,12
0,661)  (0,798)  (0,277) * (0,095)  (0,476) * (0,103) *
pH2K -0,01 -0,04 0,06 0,08 0,03 0,01 0,08 -0,01 -0,06
(0,890)  (0,418)  (0,249)  (0,107)  (0,572)  (0,774)  (0,092)  (0,788)  (0,246)
LF2K 0,06 -0,09 -0,01 -0,07 -0,03 0,08 -0,03 0,15 0,06
mS/cm  (0,238)  (0,076)  (0,819)  (0,178)  (0,568)  (0,125)  (0,513) o (0,258)
L* 0,13 -0,04 -0,14 -0,20 -0,09 -0,04 -0,18 0,23 0,17
ok (0,381) ok ok (0,065) (0,438) ok ok ok sokok
a* -0,34 0,13 0,31 -0,08 -0,04 -0,04 -0,10 -0,02 0,11
Ho * ok 0,127)  (0,421)  (0,476) * (0,657) *
b* 0,01 0,00 -0,02 -0,25 -0,12 -0,03 -0,23 0,17 0,24
(0,861)  (0,974)  (0,759) ook * (0,616) o oo ok
TS, % 0,11 -0,05 -0,11 -0,31 -0,20 -0,03 -0,28 0,23 0,30
Grillver- -0,01 0,00 0,01 -0,02 0,00 0,14 0,00 0,02 0,01
lust, %  (0,842)  (0,940)  (0,893)  (0,638)  (0,995) o (0,951)  (0,657)  (0,825)
Scher- -0,02 -0,03 0,04 -0,03 0,00 0,03 -0,01 0,07 0,03
kraft, N (0,729)  (0,599)  (0,406)  (0,569)  (0,958)  (0,508)  (0,786)  (0,162)  (0,560)

Abkiirzungen: pH1K = pH-Wert (45 min p.m.); pH2K = pH-Wert (24 h p.m.); LF2K = Leitfdhigkeitswert (24 h p.m.); L*,
a*, b* = Farbwerte; TS = Tropfsaftverlust (30 h - 78 h p.m.); FTG = fast twitch glycolytic; FTO = fast twitch oxidative; STO
= slow twitch oxidative; D-Zelle = durchschnittlicher Zelldurchmesser; MFGA = Muskelfasergesamtanzahl; Z-Dichte =
Zelldichte

*p<0,05: " p<0,01:";p<0,001: """
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In Kapitel 5.1.2 wurden nachfolgende Zusammenhinge teilweise bereits diskutiert und ge-
zeigt, daf} Zellschdden und Schrumpfungen hauptsdchlich bei FTG-Fasern auftreten. Sie
stellen den groBten Anteil an Muskelfasern im M. longissimus. Entsprechend waren keine
deutlichen Beziehungen zwischen bisher genannten Fleischqualititsmerkmalen und dem
Durchmesser von STO-Fasern zu beobachten. Mit zunehmenden glykolytischen Eigenschaf-
ten sind engere Beziehungen in Form kleinerer Faserdurchmesser, hoherem Tropfsaft und
einer helleren Fleischfarbe verbunden. RYu & KiM (2005) bestétigen diese Aussage, fanden
aufgrund der fritheren Probennahme (45 min p.m.) zum Teil abweichende Korrelationen.
Auffillig ist, daB3 die Fasertypenkonstellation unabhingig von pH- und Leitfdhigkeitsmessun-
gen ist. Erneut wird eine potentielle Fehlklassifikation durch Artefaktbildung vermutet, die
umso wahrscheinlicher wird, je hoher Fleischqualititsmingel und Zellschrumpfungen auftre-
ten. In Hinblick auf die Farbwerte traten die erwarteten Zusammenhénge auf. Der Gelb-Blau-
Wert war unabhingig vom Faserprofil, jedoch lagen niedrige Beziehungen in Form eines
intensiveren Rottons bei den schnell (r = 0,13) und langsam (r = 0,31) kontrahierenden oxida-
tiven Fasern, sowie sinkende Farbhelligkeiten (r = -0,14 fiir STO-Fasern) vor. Steigende
Anteile glykolytischer Fasern verringern den Rotton (r = -0,34) und miinden in etwas helle-
rem Fleisch (r = 0,13). Zu dhnlichen Aussagen kommen HENCKEL et al. (1997).

Zwischen Grillverlust und Scherkraft konnten keine Zusammenhédnge zu den anhand von
Autopsieproben ermittelten Muskelstrukturmerkmalen gefunden werden. Die leichte Bezie-
hung steigender Grillverluste durch groBere STO-Faserdurchmesser konnte als Spiegelbild
genereller Hypertrophie interpretiert werden. Der Durchmesserzuwachs dieses Fasertyps
wiéhrend des Wachstums ist am geringsten (WEGNER & ENDER, 1990) und er ist der Schrump-
fung gegeniiber am restistentesten (Tabelle 15). Die intensiveren postmortalen Einwirkungen
auf schnellkontrahierende Fasern scheinen zu einer Authebung der Beziehungen gefiihrt zu
haben. KARLSSON et al. (1993) stellten eine negative Korrelation (r = -0,59) zwischen dem
FTG-Faseranteil und der Scherkraft bei mit einem Niedrigproteinfutter geméstet Schweinen
fest. Der STO-Faseranteil stand in positiver Beziehung zur Scherkraft (r = 0,61). Eine Gruppe
mit Hochproteinfutter gemésteter Schweine wies keine solcher Zusammenhénge auf. MALTIN
et al. (1997) konnten steigende instrumental ermittelte Zartheiten bei Muskeln mit grof3en
Querschnittsflichen von FTO-Fasern nachweisen. Allerdings ist die quantitative Bedeutung
dieses Muskelfasertyps eher gering.

In den nachfolgenden Flichenplots werden die Merkmale Muskelfasergesamtanzahl und
Muskelfleischanteil den fleischqualitativen Parametern frithpostmortaler pH-Wert, Leitfahig-
keitswert und Tropfsaftverlust gegeniibergestellt. In Abbildung 30 ist die Fleischqualitit
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durch den pH-Wert charakterisiert und mit steigenden Muskelfleischanteil bei guter Fleisch-
qualitdt (z.B. pH1K > 6,2) steigt die geschitzte Muskelfasergesamtanzahl an. Etwas anders
sieht es bei einer schlechten Fleischqualitét aus. In diesem Falle ist der Anstieg der Muskelfa-

sergesamtanzahl mit hoherem Muskelfleischanteil deutlich flacher.

MFGA x pH1K: r = -0,08 MFGA
MFGA x MFA: r =0,20 Bl 1,6E6
pH1K x MFA: r = 0,07 Bl 1.4E6

[ ]1,2E6
[]1E6
B 8E5

Abbildung 30: 3-D Flichenplot mit den Merkmalen Muskelfleischanteil (MFA), friih-
postmortalem (45 min) pH-Wert im Kotelett (pH1K) und geschitzter
Muskelfasergesamtanzahl (MFGA) fiir n = 400

Fiir das vorliegende Material wurde eine bessere Beziehung der Leitfahigkeit zum Tropfsaft
und somit zur Fleischqualitét festgestellt und entsprechende Flachenplots finden sich in den
Abbildungen 31 und 32. An ihnen lassen sich dhnliche Aussagen wie beim Merkmal des
frithpostmortalen pH-Werts treffen. Schlachtkdrper mit guter Fleischbeschaffenheit
(LFK <7 mS/cm; TS <7 %) weisen einen Anstieg der geschdtzten Muskelfasergesamtanzah-
len bei steigendem Muskelfleischanteil auf, wihrend die Muskelfasergesamtanzahlen bei

schlechter Fleischqualitdt ein hohes Niveau unabhédngig vom Muskelfleischanteil aufweisen.
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MFGA xLF2K:r=0,15
MFGA x MFA:r=0,20
LF2K x MFA:r=0,06

Abbildung 31: 3-D Flichenplot mit den Merkmalen Muskelfleischanteil (MFA), spit-
postmortalem (24 h) Leitfihigkeitswert (LF2K) im Kotelett und ge-
schitzter Muskelfasergesamtanzahl (MFGA) fiir n = 400

MFGA xTS: r=0,23 MFGA
MFGA x MFA: r=0,20 Bl 1 4072E6
TS x MFA: r=0,07 Bl 1 4E6
Bl 1.3E6
B 1,2E6
[11.,1E6
[ 11E6
EG - 9E5
1,8 Bl sE5
mﬁEﬁ
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Abbildung 32: 3-D Flichenplot mit den Mgi:kmalen Muskelfleischanteil (MFA), Tropf-
saft im Kotelett (TS) bei einer Lagerung von 30 h — 78 h post mortem
und geschitzter Muskelfasergesamtanzahl (MFGA) fiir n = 400



Anhand der Plots wird eindeutig gezeigt, dall die Einwirkungen postmortaler Vorginge die
Schitzergebnisse der Muskelfasergesamtanzahlen beeinflussen. In Tabelle 28 sind die Ergeb-
nisse noch einmal zusammengefasst und werden mit denen von VON LENGERKEN et al. (1997)
verglichen, wobei es teilweise zu unterschiedlichen Aussagen kommt. Wiahrend fiir Biopsie-
proben gilt, dal hohe Muskelfasergesamtanzahlen bei niedrigem Muskelfleischanteil gute
Fleischqualititen erwarten lassen, sind die Muskelfasergesamtanzahlen bei Autopsieproben
am geringsten. In der giinstigsten Variante (hoher Muskelfleischanteil bei guter Fleischquali-
tit) sind sowohl bei Autopsie- und Biopsiebeprobung hohe Muskelfasergesamtanzahlen zu
erwarten. SchlieSlich wurden bei Biopsieproben eher schlechtere Fleischqualititen erfasst,
wenn niedrige Muskelfasergesamtanzahlen festgestellt worden sind. Dieser Trend war unab-
hingig vom Muskelfleischanteil. Bei Autopsieproben waren die Muskelfasergesamtanzahlen
aufgrund von Uberschiitzungen fast ausschlieBlich hoch.

Tabelle 28: Die geschitzte Muskelfasergesamtanzahl im ML in verschiedenen Klassen-
kombinationen der Fleischqualitit und des Muskelfleischanteils

Merkmal pH pH Leitfahigkeit Tropfsaft
(120 min p.m.)* (45 min p.m.) 24 h p.m. (30h-78hp.m.)

Grenzwert 5,7 6,2 7 mS/cm 7%

Fleischqualitét gut  schlecht gut schlecht gut  schlecht gut schlecht

Muskelfleischanteil niedrig hoch niedrig niedrig mittel niedrig  hoch  niedrig  hoch

(Grenzwert: 58 %)  hoch hoch  niedrig hoch hoch hoch hoch hoch hoch
* Quelle: VON LENGERKEN et al. (1997)

Letztendlich sind die jeweiligen Beziehungen zwischen den drei gegeniibergestellten Merk-
malen sehr niedrig. Es liegen keine derartigen Angaben seitens VON LENGERKEN et al. (1997)
vor und es kann geschlussfolgert werden, dafl der Einflul der Muskelfasergesamtanzahl auf
die Fleischqualitit zwar tendenziell vorhanden, letztendlich jedoch gering ist.

In Tabelle 29 werden die Fleischqualitdtsmerkmale innerhalb von drei Klassen der geschitz-
ten Zelldichte miteinander verglichen. Dabei sind vor allem bei den hdochsten Zelldichten
signifikante Abweichungen in den Merkmalen frithpostmortaler pH-Wert, Leitfdhigkeit,
Fleischhelligkeit, Gelb-Blauton und besonders beim Tropfsaftverlust festzustellen, welche auf

Fleischqualitdtsméngel hinweisen.
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Tabelle 29: LS-Mittelwerte von Fleischqualititsmerkmalen in Abhiingigkeit der Klas-
sen der Zelldichte (Z-Dichte) im ML (ngs = 400)

Z-Dichte-Klasse

Niedrig (n = 126) Mittel (n = 157) Hoch (n=117)
Z-Dichte < 190 190 < Z-Dichte < 224 Z-Dichte > 224
pH (45 min p.m.) 6,44° 6,43 % 6,38°
pH (24 h p.m.) 5,54 5,54 5,52
Leitfihigkeit (24 h p.m.), mS/cm 6,17% 5,92° 6,50°
L* 47,0° 47,1° 48,0°
a* 8,03 8,10 8,21
b* -0,01° -0,03° 0,52°
Tropfsaft (30 h -78 h p.m.), % 5,68° 6,05° 727°
Grillverlust, % 30,0 29,7 29,7
Scherkraft, % 47,2 46,0 47,1

Mittelwerte mit unterschiedlich gekennzeichneten Buchstaben innerhalb der Zeile unterscheiden sich signifikant mit p < 0,05

In Tabelle 30 ist zu sehen, dafl die Probanden mit als ,,hoch* klassifizierten Muskelfaserge-
samtanzahlen eine signifikant schlechtere Fleischqualitit in den Merkmalen Leitfahigkeit,
Fleischhelligkeit Gelb-Blauton und vor allem beim Tropfsaft aufwiesen. Wie bereits in Tabel-
le 29 unterschieden sich auch hier der spéatpostmortale pH-Wert, der Rotton sowie der Grill-
verlust und die Scherkraft in den einzelnen Einstufungsklassen nicht voneinander.

Tabelle 30: LS-Mittelwerte von Fleischqualititsmerkmalen in Abhéngigkeit der Klas-
sen der Muskelfasergesamtanzahl (MFGA) im ML (ngs = 400)

MFGA-Klasse
Niedrig (n=137) Mittel (n = 156) Hoch (n=107)
MFGA <983.862 983.862 < MFGA <1.191.958 MFGA >1.191.958

pH (45 min p.m.) 6,43 6,43 6,38

pH (24 h p.m.) 5,53 5,54 5,54

Leitfahigkeit (24 h p.m.), 591° 5,85° 6,95°
mS/cm

L* 46,7° 47.4° 48,1°¢
a* 8,19 8,00 8,17

b* -0,04° 0,12° 0,40°
Tropfsaft (30 h -78 h p.m.), % 5,76° 6,10° 7,24°
Grillverlust, % 29,9 29,6 29,9

Scherkraft, % 46,1 46,3 48,0

Mittelwerte mit unterschiedlich gekennzeichneten Buchstaben innerhalb der Zeile unterscheiden sich signifikant mit p < 0,05
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5.6 Zusammenhange zwischen Fleischinhaltsstoffen, Fettqualitats-

parametern und der Muskelstruktur

Beziehungen zwischen den Fleischinhaltsstoffen und den Fettsduregruppen im Riickenspeck
sind Tabelle 31 zu entnehmen. Es liegen mittlere Zusammenhénge zwischen den Merkmalen
Trockenmasse und Proteinanteil (r = 0,35) sowie intramuskuldrer Fettgehalt (r=0,57) vor.
Ein Anstieg des Proteinanteils wird durch tendenziell sinkende IMF-Gehalte realisiert
(r=-0,30) und der Trockenmassegehalt steigt an (r = 0,35). Die Beziechungen zum Aschege-
halt waren sehr gering.

MAw et al. (2003) umschreibt nachfolgende Zusammenhédnge in Bezug auf sich &dndernde
Relationen der Fettsduregruppenanteile folgendermaflen: ,,...wenn sich ein Fettqualititspara-
meter verbessert, verbessern sich auch die anderen zwei.“ Anhand des vorliegenden Materials
konnten Beziehungen in Form von steigendem SAFA-Anteilen bei sinken MUFA- und PU-
FA-Anteilen (r =-0,30; -0,54) festgestellt werden, wobei letzterer am deutlichsten betroffen
ist. Der MUFA- und PUFA-Anteil war mit r = -0,64 korreliert. Eine verbesserte Speckqualitét
ist tendenziell auch mit einem hoheren intramuskuléren Fettehalt verbunden.

Tabelle 31: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten* zwischen Parametern
Fleischinhaltsstoffe im ML und der Fettsiuregruppen im Riickenspeck

(n =606)
Protein, % Fett, % Asche, % SAFA, % MUFA, % PUFA, %
Trockenmasse, % 0,35 0,57 -0,09 0,04 0,09 -0,11
skskk sksksk * 0,362 * *%
Protein, % -0,30 0,05 -0,09 0,00 0,07
ok 0,26 * 0,945 0,079
Fett, % -0,14 0,16 0,15 -0,25
Asche, % -0,11 -0,05 0,13
*% 0,21 1 *%
SAFA, % -0,30 -0,54
MUFA, % -0,64

kokok

Abkiirzungen: SAFA = Anteil gesittigter Fettsduren; MUFA = Anteil einfach ungesittigter Fettsduren; PUFA = Anteil

mehrfach ungesittigter Fettsduren
*p<0,05: * p<0,01: = p <0,001: -
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Bei den Berechnungen in Tabelle 32 wurde aus Ubersichtlichkeitsgriinden das Merkmal
Aschegehalt nicht beriicksichtigt, da seine quantitative Bedeutung mit etwa einem Prozen-
punkt im Fleisch eher gering ist und dieses Merkmal eine geringe Streuung aufweist.

Tabelle 32: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten®* zwischen Parametern

der Schlachtleistung, der Fleischqualitit und der Fleischinhaltsstoffe im
ML und der Fettsauregruppen im Riickenspeck (n = 606)

™, % Protein, % Fett, % SAFA, % MUFA, % PUFA, %
Warmschlacht- -0,02 0,05 0,04 0,23 0,10 -0,28
gewicht, kg (0,584) (0,244) (0,389) o * o
Muskelfleisch- -0,16 0,01 -0,26 -0,28 -0,23 0,43
anteil, % ok (0,883) ok bl FHE bl
Speckmalf3, mm 0,08 0,04 0,14 0,22 0,14 -0,30
% (05346) kskk *k%k *%k *kk
Fleischmal, -0,05 0,04 -0,10 0,07 -0,08 0,01
mm (0,251) (0,365) * (0,094) 0,059 0,753
Kotelettflache, -0,13 0,05 -0,20 -0,04 -0,08 0,10
cm? *ok (0,216) ok (0,291) 0,057 *
pHIK -0,13 -0,04 0,00 -0,09 -0,06 0,12
*ok (0,272) (0,998) * 0,154 >
pH2K -0,15 -0,05 -0,01 0,00 -0,04 0,03
ok (0,189) (0,897) (0,948) 0,328 0,416
LF2K, mS/cm 0,10 0,16 -0,03 0,04 -0,03 -0,01
* HokE (0,449) 0,290 0,507 0,789
L* 0,10 -0,08 0,05 0,01 -0,06 0,04
* * (0,211) 0,735 0,125 0,285
a* 0,19 -0,03 0,14 0,05 0,02 -0,06
ok (0,474) Hokk 0,215 0,620 0,151
b* 0,23 -0,08 0,18 0,10 0,00 -0,07
ok (0,052) ok * 0,917 0,072
TS, % 0,16 0,06 -0,05 -0,06 -0,09 0,13
ok (0,149) (0,205) 0,129 * o
Grillverlust, % -0,06 -0,11 0,02 0,09 -0,11 0,03
(0,163) ok (0,618) * ** 0,484
Scherkraft, N -0,06 0,02 -0,04 0,06 -0,04 -0,01
(0,116) (0,615) (0,334) 0,164 0,279 0,856

Abkiirzungen: TM = Trockenmasse; pH1K = pH-Wert (45 min post mortem); pH2K = pH-Wert (24 h post mortem); LF2K =
Leitféhigkeitswert (24 h post mortem); L*, a*, b* = Farbwerte; TS = Tropfsaft (30 h - 78 h p.m.); SAFA = Anteil gesittigter
Fettsduren; MUFA = Anteil einfach ungesittigter Fettsduren; PUFA = Anteil mehrfach ungesittigter Fettsduren
*p<0,05:";p<0,01: ";p<0,001: "

Die Anteile der Trockenmasse, des Proteins und des intramuskuldren Fettes (IMF) zeigten
sich unabhéngig vom Schlachtgewicht. Dem allometrischen Wachstum zufolge verfetten die
Tiere mit zunehmendem Alter. Da der IMF in keinerlei Beziehung zum Schlachtgewicht
steht, mufl davon ausgegangen werden, daf sich die Tiere noch vor der Stufe der Verfettung
befanden. Dafiir spricht zusétzlich der niedrige IMF-Gehalt innerhalb der Stichprobe. Der
Muskelfleischanteil und die Riickenmuskelfliche steht in einer negativen Beziehung zur
Trockenmasse- (r = -0,16; r = -0,13) und dem IMF-Gehalt (r = -0,26; r = -0,20). Auch in

diesem Fall ist der Proteingehalt unabhingig. Ein tendenziell abnehmender Trockenmassege-
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halt bei steigenden Muskelfleischanteilen ist neben geringeren Fetteinlagerungen auch auf
eine intersivere Wassereinlagerung in den Muskelzellen zuriickzufiihren.

Es bestehen schwache Beziehungen zwischen den Merkmalen Tropfsaftverlust (r = 0,16),
frithpostmortaler pH- (r = -0,13) und spitpostmortaler Leitfahigkeitswert (r = 0,10) zur Tro-
ckenmasse. Dall mit hoheren Qualitdtsdefiziten der Trockenmassegehalt ansteigt, erscheint
zundchst nicht sinnvoll, denn groBle, hypertrophierte Zellen sind anfélliger fiir Qualitétsab-
weichungen (FIEDLER et al., 1993 und 1999) und ein eher geringerer Trockenmassegehalt
wire zu erwarten. Die Erklarung konnte in der Aufbereitung der Proben liegen. Da eine Ho-
mogenisierung des Materials fiir die Fleischinhaltsstoffe arbeitstechnisch erst am Folgetag
durchfiihrbar war, bildeten die Fleischscheiben Tropfsaft, welcher zumindest teilweise nicht
in die Erfassung des Homogenats aufgenommen worden sein kdnnte und somit die Analyse-
ergebnisse beeinflusste.

Der Fleischhelligkeit wurde vom IMF nicht beeinflusst, was der Aussage BREWER'S et al.
(2001) widerspricht, dal hohere IMF-Gehalte eine hellere Fleischfarbe begiinstigen. Aber
auch in diesem Fall muf3 darauf hingewiesen werden, daf3 der Fettgehalt im Durchschnitt sehr
niedrig war. Moglicherweise zu niedrig, um sich als sichtbare Marmorierung auf die Hellig-
keit auszuwirken. Schwache Zusammenhédnge bestanden zum a*- (r = 0,14) und b*-Wert
(r=0,18). Die Trockenmasse war schwach positiv mit den drei Farbwerten korreliert.
Sonstige Zusammenhénge liegen in Form eines tendenziell ungiinstigen Fettsduregruppen-
musters im Riickenspeck bei niedrigen Schlachtgewichten, hohen Muskelfleischanteilen
geringen Speckmallen sowie niedrigen IMF-Gehalten vor. Bei der Fettsdurebestimmung im
Riickenspeck wurden auch Lipide der Zellmembranen erfaf3t. Je geringer die Fetteinlagerun-
gen in den Fettzellen, desto grofer ist der relative Anteil der Membranlipide, welcher den
PUFA-Gehalt mitbestimmt. Anders gesagt, besteht der Speck bei mageren Schweinen aus
eher leeren oder kaum gefiillten Fettzellen.

In der Anhangstabelle A1l finden sich die Mittelwerte der Riickenspeckdicken und Muskel-
fleischanteile in verschiedenen PUFA-Klassen. Dabei traten, wie in den Abbildungen 33 und

34 dargestellt ist, in fast allen Klassen signifikante Unterschiede auf.
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Die Korrelationen zwischen den histologischen Merkmalen und Fleischinhaltsstoffparametern
sowie den Fettsduregruppen im Riickenspeck waren allesamt sehr niedrig und in fast allen
Féllen nicht signifikant (Tabelle 33). ESSEN-GUSTAVSON et al. (1994) stellten sehr enge Be-
ziehungen zwischen Trockenmassegehalt und der durchschnittlichen Faserquerschnittsflache
(r = -0,70) sowie zur Querschnittsfliche von FTG-Fasern (r = -0,74) fest. Wie zuvor bereits
diskutiert, konnen sich Schrumpfungseffekte und die verspétete Homogenisierung auf die
Analyseergebnisse ausgewirkt haben. Der Durchmesser von STO-Fasern war positiv mit dem
intramuskuldren Fettgehalt korreliert (r = 0,12). LARZUL et al. (1997) fanden ebenfalls den
engsten Zusammenhang zwischen IMF-Gehalt und diesem Fasertyp (r = 0,17). Steigende
Fettgehalte lassen geringere Muskelfasergesamtanzahlen erwarten (r = -0,17) und mit sinken-
den FTO-Faseranteil steigt tendenziell der Anteil geséttigter Fettsduren im Riickenspeck
(r=-0,11). Letzterer Zusammenhang konnte zuféllig sein, denn es muf} unterstellt werden,
daf} die Fettsdurespektren im Muskel und im Riickenspeck differieren. ESSEN-GUSTAVSON et
al. (1994) fanden Lipideinlagerungen verstirkt in STO- und in einigen FTO-Fasern. Nur
oxidative Fasern sind in der Lage, diese zur Energiegewinnung zu nutzen. HENCKEL et al.
(1997) fanden entsprechend widerspriichliche Zusammenhénge in Form negativer Korrelati-
onskoeffizienten sowohl fiir die Frequenz (r=-0,31) als auch fiir die Querschnittsfliche
(r=-0,15) von FTO-Fasern zum intramuskuldren Lipidgehalt. Die Autoren konnten keine
Erklarung dafiir geben. Es wurde von DINGBOOM (2002) jedoch festgestellt, dal FTO-Fasern
am schwierigsten zu klassifizieren sind, was als mogliche Fehlerquelle in Betracht kommt.
Tabelle 33: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten® zwischen histologischen
Parametern (relativer Anteil in % bzw. Durchmesser in pm der Faserty-

pen) und der Fleischinhaltsstoffe im ML sowie der Fettsiuregruppen im
Riickenspeck (n = 400)

FTG,% FTO,% STO,% FTG,um FTO,pum STO,um D-Zelle, MFGA Z-Dichte

um 1/mm?

™, % 0,01 0,07 -0,09 -0,05 -0,01 0,02 -0,04 -0,05 0,05
(0,812)  (0,188)  (0,065) (0,279) (0,818) (0,719) (0,382) (0,348) (0,310)

Protein, 0,08 -0,03 -0,08 -0,02 -0,02 -0,03 0,00 0,07 0,02
% (0,121)  (0,499)  (0,121) (0,764)  (0,688)  (0,522) (0,964) (0,152)  (0,649)

Fett, % -0,04 0,03 0,03 0,01 0,04 0,12 0,02 -0,17 -0,02
(0,379)  (0,578)  (0,526) (0,878)  (0,370) * (0,715) Hak (0,694)

SAFA, 0,07 -0,11 0,04 0,01 0,00 0,01 0,03 -0,05 -0,02
% (0,189) * (0,410)  (0,899) (0,972) (0,779) (0,585) (0,332) (0,761)

MUFA, -0,04 0,04 0,01 -0,02 -0,03 -0,08 -0,05 -0,04 0,03
% (0,428)  (0,440) (0,773) (0,678) (0,538) (0,104) (0,355) (0,480) (0,546)

PUFA, -0,02 0,05 -0,05 0,01 0,03 0,06 0,02 0,07 -0,02
% (0,733)  (0,285) (0,349) (0,771) (0,558) (0,210) (0,683) (0,167) (0,751

Abkiirzungen: TM = Trockenmasse; SAFA = Anteil gesittigter Fettsduren; MUFA = Anteil einfach ungeséttigter Fettsduren;
PUFA = Anteil mehrfach ungesittigter Fettsduren; FTG = fast twitch glycolytic; FTO = fast twitch oxidative; STO = slow
twitch oxidative; D-Zelle = durchschnittlicher Zelldurchmesser; MFGA = Muskelfasergesamtanzahl; Z-Dichte = Zelldichte
*p<0,05: " p<0,01:""; p<0,001: "
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Eine Klassensortierung in niedrige, mittlere und hohe geschitzte Zelldichten fiihrt zu keinen
Unterschieden in den Mittelwerten der Fleischinhaltsstoffparameter und der Fettsduregruppen
im Riickenspeck (Tabelle 34).

Tabelle 34: LS-Mittelwerte von Fleischinhaltsstoffe im ML und der Fettsduregruppen
im Riickenspeck in Abhingigkeit der Klassen der Zelldichte (Z-Dichte),

(nges = 400)
Z-Dichte-Klasse

Niedrig (n = 126) Mittel (n = 157) Hoch (n=117)

Z-Dichte < 190 190 < Z-Dichte < 224 Z-Dichte > 224
Trockenmasse, % 25,5 25,5 25,6
Protein, % 24,0 24,0 24,0
Fett, % 1,23 1,17 1,24
SAFA, % 36,7 36,2 36,5
MUFA, % 44,3 44,5 44,6
PUFA, % 19,1 19,3 19,0

Abkiirzungen: SAFA = Anteil gesittigter Fettsduren, MUFA = Anteil einfach ungesittigter Fettsduren, PUFA = Anteil
mehrfach ungesittigter Fettsduren;
Mittelwerte mit unterschiedlich gekennzeichneten Buchstaben innerhalb der Zeile unterscheiden sich signifikant mit p < 0,05

Bei einer Sortierung der Muskelfasergesamtanzahlen in drei Klassen (Tabelle 35) konnten
keine Unterschiede zwischen den Mittelwerten der Merkmale Trockenmasse- und Poteinan-
teil sowie den Anteilen von einfach und mehrfach ungesittigter Fettsduren im Riickenspeck
festgestellt werden.

Tabelle 35: LS-Mittelwerte von Fleischinhaltsstoffe im ML und der Fettsauregruppen

im Riickenspeck in Abhingigkeit der Klassen der Muskelfasergesamtan-
zahl (MFGA), (ngs = 400)

MFGA-Klasse
Niedrig (n=137) Mittel (n = 156) Hoch (n=107)
MFGA < 983.862 983.862 < MFGA <1.191.958 MFGA >1.191.958

Trockenmasse, % 25,5 25,5 25,5
Protein, % 24,0 24,0 24,1
Fett, % 1,29° 1,17° 1,15°
SAFA, % 36,7° 36,1° 36,6°
MUFA, % 44,5 44,6 44,2
PUFA, % 18,8 19,3 19,2

Abkiirzungen: SAFA = Anteil gesittigter Fettsduren; MUFA = Anteil einfach ungesittigter Fettsduren; PUFA = Anteil
mehrfach ungesittigter Fettsduren;
Mittelwerte mit unterschiedlich gekennzeichneten Buchstaben innerhalb der Zeile unterscheiden sich signifikant mit p < 0,05

Es lag entgegen den Erkenntnissen von VON LENGERKEN et al. (1997), die einen signifikanten
IMF-Zuwachs bei hohen Mukelfasergesamtanzahlen fanden, ein signifikant hoherer IMF-
Gehalt bei der niedrigen MFGA-Klasse vor. Es wurde jedoch fiir diese Untersuchung gezeigt,
daB eine hohe MFGA mit Fleischqualititsmidngeln verbunden ist, was eine Erklarung fiir

diese Zusammenhangsverschiebung sein koénnte. HEYLEN (1999) untersuchte ebenfalls Au-
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topsieproben (Probennahme: 24 h p.m.) und kam zu dem Schluf}, da3 beide Merkmale in
keiner klaren Beziehung zueinander stehen. Jedoch konnten von Ihr in hohen IMF-Klassen
zum Teil signifikant hohere Muskelfasergesamtanzahl festgestellt werden. Der durchschnittli-

che IMF-Gehalt an vergleichbarer Messstelle war bei ihr jedoch mit 2,0 % deutlich hoher.

5.7 Zusammenhange zwischen sensorischen Eigenschaften und

der Muskelstuktur

Nach KOOHMARAIE et al. (2002) resultiert die Genusstauglichkeit von Fleisch aus den Inter-
aktionen der wichtigsten sensorischen Eigenschaften Zartheit, Saftigkeit und Aroma. Sie
waren im Vergleich zu Ergebnissen von MORLEIN (2005) mit etwas geringeren Koeffizienten
zwischen r = 0,40 und r = 0,46 miteinander korreliert (Tabelle 36). Der Gesamteindruck wird
durch diese drei Eigenschaften bestimmt. Hinsichtlich deren Bedeutung sollte das Fleisch fiir
das Testpanel in erster Linie zart (r = 0,82) sein. Eine hohere Saftigkeit (r = 0,62) bzw. ein
intensivereres Aroma (r = 0,69) wirkte sich positiv auf den Gesamteindruck aus.

Tabelle 36: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten* zwischen den sensori-
schen Parametern** (n = 328)

Zartheit Saftigkeit Aroma Gesamteindruck
Zartheit 1,00 0,46 0,42 0,82
skoskok skksk skksk
Saftigkeit 1,00 0,40 0,62
skksk sk
Aroma 1,00 0,69
sk
Gesamteindruck 1,00

*p<0,05"p<0,01: 7;p<0,001:""

** Sensorische Beurteilungen erfolgten mit Punkten von 0 — 100 (0 = am niedrigsten; 100 = am hochsten)

Die Beziehungen zwischen sensorischen Parametern und den objektiv ermittelten Merkmalen
der Schlachtleistung und Fleischqualitit waren insgesamt gering (Tabelle 37). Signifikante
Beziehungen bestanden in der Abnahme von Zartheit und Gesamteindruck bei sinkender
Schlachtkdrperverfettung in Form steigender Muskelfleischanteile (r = -0,17; r = -0,12) und
sinkender Speckmafle (r = 0,18; r = 0,13). Eine tendenzielle Verschlechterung der sensori-
schen Merkmale Zartheit (r = -0,15), Saftigkeit (r = -0,13) und Gesamteindruck (r = -0,14) ist
bei einem intersiveren Rotton festzustellen. Es wurde gezeigt, daB3 die Fleischqualitit die

Helligkeit beeinflusst, wihrend der Rotton vom Faserprofil bestimmt wird. Daher ist ein
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Zusammenhang der Fasertypenzusammensetzung und der sensorischen Aspekte zu priifen.
Steigende Grillverluste wirkten sich negativ auf die Zartheit aus (r = -0,13). MORLEIN (2005)
fand auch eine schwache Beziehung. In diesem Zusammenhang wies PALKA (2003) signifi-
kant hohere Grillverluste und Scherkéfte mit zunehmender Kerntemperatur von Rindfleisch
nach. Im Gegensatz zu dieser Untersuchung stellten HUFF-LONERGAN et al. (2002) und MOR-
LEIN (2005) eine niedrige bis mittlere signifikante Beziehung zwischen Grillsaftverlust und
Saftigkeit fest. Eventuell wird dieser Effekt durch das Auftauen der gefrorenen Proben beein-
flusst. Durch die spitere Probennahme, fortgeschritteneren proteolytischen Prozessen und
moglichen vorherigen Transporteinfliissen konnte die Muskelstruktur angegriffen worden
sein und im Vorfeld hohere Auftauverluste generiert haben.

Tabelle 37: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten* zwischen sensorischen
Aspekten**, Merkmalen der Schlachtleistung und Fleischqualitit im ML

(n=328)
Zartheit Saftigkeit Aroma Gesamteindruck
Warmschlacht- 0,01 -0,02 0,00 -0,04
gewicht, kg (0,832) (0,784) (0,989) (0,513)
Muskelfleisch- -0,17 -0,01 -0,03 -0,12
anteil, % *ok (0,873) (0,571) *
Speckmal}, mm 0,18 0,01 0,07 0,13
ok (0,795) (0,219) *
Fleischmal3, -0,03 -0,04 0,01 -0,03
mm (0,586) (0,488) (0,856) (0,571)
Kotelettflache, -0,02 0,06 0,03 0,01
cm? (0,738) (0,255) (0,561) (0,867)
pHI1K 0,07 0,06 0,02 0,07
(0,218) (0,263) (0,656) (0,200)
pH2K -0,01 0,08 0,04 0,03
(0,833) (0,146) (0,423) (0,586)
LF2K, mS/cm -0,01 -0,08 0,02 -0,04
(0,796) (0,138) (0,748) (0,518)
TS, % -0,03 -0,08 0,02 0,00
(0,631) (0,129) (0,688) (0,971)
L* -0,01 -0,03 0,10 0,02
(0,796) (0,583) (0,061) (0,688)
a* -0,15 -0,13 -0,08 -0,14
Hok * (0,157) Hok
b* -0,02 -0,08 0,07 0,02
(0684) (0,172) (0,209) (0,735)
Grillverlust, % -0,13 -0,03 0,04 -0,08
* (0,549) (0,468) (0,130)
Scherkraft, % -0,41 -0,05 -0,20 -0,34
ko (0,369) ok k ko

Abkiirzungen: pHIK = pH-Wert (45 min p.m.); pH2K = pH-Wert (24 h p.m.); LF2K = Leitfahigkeitswert (24 h p.m.); L*,
a* b* = Farbwerte; TS = Tropfsaftverlust (30 h— 78 h p.m.)

*p<0,05: " p<0,01:"":p<0001: """

** Sensorische Beurteilungen erfolgten mit Punkten von 0 — 100 (0 = am niedrigsten; 100 = am hdchsten)
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Zartheit und Gesamteindruck waren mit der Scherkraft korreliert (r = -0,41; r = -0,34). Da es
sich hochstens um mittlere Koeffizienten handelt, sollen die Griinde dafiir ndher betrachtet
werden. Zunichst ist festzuhalten, daB nicht nur bei histologischen, sondern auch bei fleisch-
qualitativen Merkmalen Variationen im Riickenmuskelverlauf festgestellt wurden. So liegen
beim Schwein die hochsten intramuskuldren Fettgehalte in den Endstiicken und die niedrigs-
ten in der Mitte vor. Geringere Grillverluste, hohere sensorische und instrumental ermittelte
Zartheiten sind im kranialen Bereich zu erwarten (HEYLEN, 1999; HOMM et al., 2006). Seitens
der Scherkrifte wurden diese Beobachtungen auch im bovinen ML bestitigt (JANZ et al.
2006). Da die Analysen dieser Untersuchung an unterschiedlichen Fleischscheiben mit einem
Abstand von bis zu 6,9 cm stattfanden (Abbildung 17), konnten also Lokalisationsunterschie-
de aufgetreten sein. Uber die Wiederholbarkeit von Grillverlustmessungen kann keine Aussa-
ge gemacht werden. Ein weiteres Problem liegt in der Standardisierung der Priifung. Wéahrend
bei Scherkraftmessungen stets rechtwinklig zur Faserrichtung geschert wird, kann das bei der
Prédparation der zu testenden Fleischwiirfel im Rahmen der iiblichen Verfahrensweise nicht
gewdhrleistet werden. Diese Problematik wurde im Zuge der methodischen Betrachtungen
beziiglich der Schitzung der Muskelfasergesamtanzahl (Kapitel 5.1.1) diskutiert. AuBBerdem
sind Variationen der Kauapparateigenschaften der verschiedenen Priifer zu erwarten. OTREM-
BA et al. (1999) modifizierten die Scherklinge des Priifgerdtes und erhielten signifikant ver-
schiedene Mefergebnisse. Zudem ldsst sich der Kauvorgang im Gegensatz zu Scherungen
auch als Mabhlprozess beschreiben. Letztendlich bleiben sensorische Beurteilungen trotz
Trainingsmalnahmen subjektiv.

Aufgrund dieser Uberlegungen kénnten Anordnungen fiir Scherkraftmessungen derart modi-
fiziert werden, dal3 der Kauprozef3 eventuell besser nachvollzogen wird oder die Gewinnung
sensorischer Proben konnte dahingehend optimiert werden, dal3 eine verbesserte Standardisie-
rung erreicht wird. Im letzteren Fall ist ein Aufschneiden der Fleischscheiben ldngs der Faser-
richtung und die Information an die Priifer, moglichst rechtwinklig zur Faserrichtung zu
kauen, sinnvoll.

Im Muskelquerschnitt des M. longissimus wurden Zartheitsvariationen und Variationen in der
Garintensitdt beim Rind beobachtet (BERRY, 1993; JANZ et al., 2006). Zudem wurden intensi-
vere Fetteinlagerungen im ventralen Muskelbereich festgestellt (YANG et al., 2006). Intra-
muskuléres Fett lagert sich auch beim Schwein deutlicher im ventralen Bereich medialer und
kaudaler Riickenmuskelabschnitte an (HEYLEN, 1999). Aufgrund dessen ist eine weitere

Beeinflussung der Ergebnisse einzelner Zartheitsmessungen und -beurteilungen zu erwarten.
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Der intramuskuldre Fettgehalt stand in eher geringer Beziehung zur Zartheit (Tabelle 38),
wobei jedoch davon ausgegangen werden muss, dass fiir spiirbare Aromaverbesserungen
entsprechende IMF-Gehalte notwendig sind. HEYLEN (1999) fand heraus, dass nichtlineare
Zusammenhinge zwischen IMF-Gehalt und Verzehrseigenschaften bestehen und befiirwortet
Mindestfettgehalte von wenigstens 2,5 %. KIPFMULLER et al. (2000) rechnen jedoch mit
keiner bedeutenden Verbesserung der sensorischen Qualitét liber diesen Grenzwert hinaus.
Laut FORTIN (2005) und MORLEIN (2005) wirken sich IMF-Gehalte bereits ab 1,5 % positiv
auf sensorische Merkmale aus. Lediglich 22,9 % der Proben in dieser Stichprobe erfiillen
dieses Kriterium (Abbildung A 3).

Tabelle 38: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten* zwischen sensorischen

Paramertern** und der Fleischinhaltsstoffe im ML sowie der Fettqualitit
im Riickenspeck (n = 328)

Zartheit Saftigkeit Aroma Gesamteindruck
Trockenmasse, 0,03 0,02 0,09 0,08
% (0,643) (0,692) (0,103) (0,150)
Protein, % -0,06 -0,03 -0,01 -0,05
(0,277) (0,573) (0,885) (0,376)
Fett, % 0,09 0,13 0,07 0,14
(0,089) * (0,211) *
SAFA, % 0,10 0,09 0,06 0,09
(0,080) (0,094) (0,320) (0,095)
MUFA, % -0,02 0,00 -0,06 -0,03
(0,780) (0,994) (0,290) (0,622)
PUFA, % -0,07 -0,08 0,01 -0,05
(0,223) (0,156) (0,908) (0,337)

Abkiirzungen: SAFA = Anteil gesittigter Fettsduren; MUFA = Anteil einfach ungesittigter Fettsduren; PUFA = Anteil
mehrfach Emgeséittigtgr Fettséiureg*

*p<0,05:"p<0,01:";p<0,00l:

** Sensorische Beurteilungen erfolgten mit Punkten von 0 — 100 (0 = am niedrigsten; 100 = am hdchsten)

Tabelle 39 zeigt Beziehungen zwischen der Muskelstruktur und sensorischen Merkmalen.
Dabei ist eine Verbesserung der Zartheits-, Aroma- und Gesamteindriicke mit zunehmend
glykolytischen Faserprofil festzustellen, was den Aussagen ESSENS-GUSTAVSSON &
FJELKNER-MODIG (1985) und HUFF-LONERGAN et al. (2002) widerspricht, die keine Hinweise
auf eine Beeinflussung sensorischer Merkmale durch die Fasertypenkomposition beobachte-
ten. HENCKEL et al. (1997) fanden ebenfalls geringe Beziehungen zwischen organoleptischen
Fleischeigenschaften und Muskelstrukturmerkmalen, wobei steigende FTO-Faserfrequenzen
mit sinkenden Bewertungen verbunden war (r = -0,20 bis r = -0,32). Die Autoren untersuch-
ten allerdings Biopsieproben, die von Schweinen mit einem Lebendgewicht von 65-70 kg

gewonnen wurden und erhoben die Fleischqualitdtsmerkmale bei einem Schlachtgewicht von

100 kg.
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Die Durchmesser einzelner Fasertypen standen abgesehen bei den FTO-Fasern (zu Aroma
und Gesamteindruck) in keinem Zusammenhang zu den sensorischen Merkmalen. Mit zu-
nehmender Gréfe von FTO-Fasern verbesserten sich tendenziell die Beurteilungen (r = 0,12;
r = 0,11). Vergleichbare Beziechungen traten beim durchschnittlichen Faserdurchmesser auf.
Es gilt zu bedenken, da3 geschrumpfte Fasergrof8en vorlagen, weshalb die Erkenntnisse von
GONDRET et al. (2005b, 2006), welche schlechtere Zartheitsbewertungen auf intensivere
Hypertrophie zuriickfiihrten (r = -0,34), nicht direkt vergleichbar sind.

MALTIN et al. (1997) konnten keine signifikanten Einfliisse muskelstruktureller Art auf senso-
rische Parameter bei Schweinefleisch nachweisen, wihrend CROUSE et al. (1991) mittlere
Korrelationen zwischen durchschnittlicher Fasergrof3e und der Zartheit (1 d p.m.) bei Rinder-
steaks (r = -0,48; n.s.) beobachtete. Die apparativ gemessene (r = 0,60) und sensorische Zart-
heit (r = -0,55) sank mit hoheren Flachenanteilen glykolytischer Fasern.

Tabelle 39: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten* zwischen histologischen
Merkmalen und sensorischen Paramerten** (n = 314)

FTG,% FTO,% STO,% FTG,um FTO,pm STO,pum D-Zelle, MFGA Z-Dichte

pm 1/mm?
Zartheit 0,12 -0,06 -0,08 0,07 0,06 -0,02 0,08 -0,09 -0,09
* (0,259)  (0,161)  (0,188)  (0,296)  (0,790)  (0,163)  (0,115)  (0,107)
Saftig- 0,08 -0,03 -0,07 0,02 0,01 0,01 0,03 0,03 -0,02
keit (0,134)  (0,550)  (0,230) (0,747) (0,856) (0,841) (0,597) (0,578) (0,674)
Aroma 0,12 -0,12 -0,02 0,09 0,12 0,09 0,12 -0,09 -0,13
* * (0,768)  (0,102) * (0,122) * (0,120) *
Gesamt- 0,15 -0,09 -0,08 0,10 0,11 0,07 0,12 -0,11 -0,13
eindruck *x (0,101)  (0,150)  (0,069) * (0,236) * (0,061) *

Abkiirzungen: FTG = fast twitch glycolytic; FTO = fast twitch oxidative; STO = slow twitch oxidative; D-Zelle = durch-
schnittlicher Zelldurchmesser; MFGA = Muskelfasergesamtanzahl; Z-Dichte = Zelldichte

*p<0,05"p<0,01:7;p<0,001:""

** Sensorische Beurteilungen erfolgten mit Punkten von 0 — 100 (0 = am niedrigsten; 100 = am hdchsten)

Eine Einteilung der organoleptisch gepriiften Probanden in drei Klassen der Zelldichte erga-
ben keine signifikanten Unterschiede in den erfassten sensorischen Merkmalen. Tendenziell

lagen schlechtere Bewertungen im Gesamteindruck bei Proben mit hohen Zelldichten vor

(Tabelle 40).
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Tabelle 40: LS-Mittelwerte von sensorischen Parametern* in Abhiingigkeit der Klassen
der Zelldichte (Z-Dichte), (ngs = 314)

Z-Dichte-Klasse

Niedrig (n = 98) Mittel (n = 125) Hoch (n =91)

Z-Dichte < 173 173 < Z-Dichte > 241 Z-Dichte > 241
Zartheit 55,6 55,3 54,1
Saftigkeit 54,3 52,4 53,9
Aroma 54,8 53,2 52,0
Gesamteindruck 53,5 52,3 50,9

Mittelwerte mit unterschiedlich gekennzeichneten Buchstaben innerhalb der Zeile unterscheiden sich signifikant mit p < 0,05
* Sensorische Beurteilungen erfolgten mit Punkten von 0 — 100 (0 = am niedrigsten; 100 = am hochsten)

In Tabelle 41 ist zu sehen, dal beim Vergleich der Proben in verschiedenen Klassen der
Muskelfasergesamtanzahl keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich sensorischer Beurtei-

lungen festgestellt werden konnten.

Tabelle 41: LS-Mittelwerte von sensorischen Parametern* in Abhiingigkeit der Klassen
der Muskelfasergesamtanzahl (MFGA), (nges = 314)

MFGA-Klasse

Niedrig (n = 105) Mittel (n=121) Hoch (n = 88)

MFGA < 877.390 877.390 < MFGA > 1.305.158 MFGA > 1.305.158
Zartheit 56,2 54,4 54,4
Saftigkeit 53,8 52,5 54,4
Aroma 53,7 53,6 52,5
Gesamteindruck 53,3 52,0 51,4

Mittelwerte mit unterschiedlich gekennzeichneten Buchstaben innerhalb der Zeile unterscheiden sich signifikant mit p < 0,05
* Sensorische Beurteilungen erfolgten mit Punkten von 0 — 100 (0 = am niedrigsten; 100 = am hochsten)

5.8 Betrachtungen zu den Riesenfasern

Riesenfasern wurden bei 170 Proben beziehungsweise bei 42,5 % der Probanden erfasst
(Tabelle 42). Thr Durchmesser betrug durchschnittlich 122,4 ym und die Flache 12071 pm?.
Bei etwa 400 gemessenen Zellen muss davon ausgegangen werden, dass der Riesenfaseran-
teil, soweit vorhanden, bei einigen Probanden unter der Nachweisgrenze lag. Der grofite
Anteil betrug bei einer Probe 1,45 % mit 6 als solche identifizierten Zellen. Ahnliche Anga-
ben zum Auftreten werden von HANDEL & STICKLAND (1986) und FIEDLER et al. (1999 und
2003), KLoSOWSKA et al. (2005) gemacht. SCHOPPMEYER (2003) berichtet von einem ver-
gleichbaren mittleren Durchmesser und quantifizierte den Fldchenzuwachs von Riesenfasern
in Bezug zur durchschnittlichen Faserfliche auf 93 - 134 %. In der vorliegenden Untersu-

chung betrug er 143,3 %.
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Tabelle 42:  Mittelwerte, Standardabweichungen, Minimal- und Maximalwerte von
Anteilen, mittleren Flichen und mittleren Durchmessern der identifizier-
ten Riesenfasern (n =170)

Merkmal Mittelwert  Standardabweichung min-max
Anteil, % 0,42 0,24 0,21-1,45
Flache, um? 12066,9 3541,42 5143,8-31051,4
Durchmesser, pm 122,5 17,48 80,9-198,8

In Tabelle 43 sind, abgesehen von den Informationen zur Muskelstruktur, die Korrelationen

zwischen allen ermittelten Merkmalen zur Frequenz der Riesenfasern dargestellt.

Tabelle 43: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten* zwischen relativem
Anteil der Riesenfasern und Merkmalen der Schlachtleistung, der
Fleischqualitit, der Fleischinhaltsstoffe im ML, der Fettqualitit im Rii-
ckenspeck und sensorischen Parametern®* (ng. = 606)

Merkmal Riesenfaseranteil, % Merkmal Riesenfaseranteil, %
Warmschlachtgewicht, kg 0,07 Trockenmasse, % -0,01
(0,187) (0,790)
Muskelfleischanteil, % 0,09 Protein, % 0,08
(0,070) (0,130)
Speckmal}, mm 0,00 Fett, % -0,06
(0,992) (0,259)
Fleischmal3, mm 0,10 SAFA, % -0,02
* (0,669)
Kotelettfliche, cm? 0,10 MUFA, % -0,07
* (0,151)
pHIK -0,11 PUFA, % 0,08
* (0,104)
pH2K -0,01 Zartheit -0,09
(0,849) (0,124)
LF2K, mS/cm 0,41 Saftigkeit -0,04
Hkok (0,441)
TS, % 0,27 Aroma 0,02
koA (0,707)
L* 0,11 Gesamteindruck -0,06
* (0,269)
a* -0,01 Grillverlust, % 0,13
(0,780) *
b* 0,06 Scherkraft, N 0,15
(0,212) ok

Abkiirzungen: pH1K = pH-Wert (45 min p.m.); pH2K = pH-Wert (24 h p.m.); LF2K = Leitfahigkeitswert (24 h p.m.); TS =
Tropfsaft (30 h— 78 h p.m.); L*, a*, b* = Farbwerte; SAFA = Anteil gesittigter Fettsduren; MUFA = Anteil einfach ungesét-
tigter Fettsduren; PUFA = Anteil mehrfach ungeséttigter Fettsduren

*p<0,05: " p<001:""; p<0,001: "

** Sensorische Beurteilungen erfolgten mit Punkten von 0 — 100 (0 = am niedrigsten; 100 = am hochsten) (n = 328)

Es zeigte sich, dall ein Anstieg des Riesenfaseranteils mit einer Tendenz zu verringerter
Fleischqualitit verbunden ist. Das duBert sich in niedrigeren friihpostmortalen pH-Werten

(r=-0,11), hellerem Fleisch (r = 0,11), steigendem Grillverlust (r = 0,13) und hoheren Scher-
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kriften (r = 0,15). Die engsten Beziehungen bestanden zum Tropfsaftverlust (r = 0,27) und
zum Leitfahigkeitswert (r = 0,41). Von gleichgelagerten Beobachtungen berichten (SOLOMON
et al., 1991). FIEDLER et al. (1999) zeigten, dal3 die Riesenfaserfrequenz bei MHS homozygot
positiven Schweinen signifikant erhoht ist. Ein tendenziell hoherer Anteil von Riesenfasern
ist auch bei grossen Muskeln, gekennzeichnet durch Fleischmall und Muskelquerschnittsfla-
che (r =0,10) zu erwarten.

Die Beziehungen zwischen Muskelstrukturmerkmalen und dem Riesenfaseranteil findet sich
in Tabelle 44. Da mit einem Anstieg der Riesenfaserfrequenz in dickeren Muskeln zu rechnen
ist, sind entsprechende Beziehungen zu den Faserdurchmessern und zur Muskelfasergesamt-
anzahl zu vermuten. Bei den Autopsieproben waren jedoch keine signifikanten Zusammen-
hinge aufgrund der Schrumpfungseinfliisse festzustellen. Allein beim STO-
Faserdurchmesser, welcher sich den Schrumpfungsvorgingen gegeniiber am restistentesten
verhielt, war ein schwacher Zusammenhang vorhanden (r = 0,13).

Tabelle 44: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten* zwischen histologischen

Parametern (relativer Anteil in % bzw. Durchmesser in pm der Faserty-
pen) und dem relativen Anteil der Riesenfasern (n = 400)

FTG,% FTO,% STO,% FTG,um FTO,pum STO,um D-Zelle, MFGA Z-Dichte
um 1/mm?

Riesen- 0,07 0,11 0,11 0,05  -0,01 0,13 0,00 0,08 0,02
faser, % (0338)  (0,140)  (0,143)  (0,359)  (0,814) o 0,996)  (0,104)  (0,742)

Abkiirzungen: FTG = fast twitch glycolytic; FTO = fast twitch oxidative; STO = slow twitch oxidative; D-Zelle = durch-
schnittlicheg Zelldurchrgesser; MF GA*: Muskelfasergesamtanzahl; Z-Dichte = Zelldichte

*p<0,05: ;p<0,0l: ;p<0,001:

Riesenfasern gelten nicht als ein eigenstindiger Fasertyp (SINK et al., 1986). SOLOMON &
EASTRIDGE (1987) und REMIGNON et al. (2000) zeigten, dal sie aus den herkdmmlichen
Typen heraus entstehen. HANDEL & STICKLAND (1986) fanden in Riesenfasern eine gesteiger-
te ATP-ase Aktivitdt und eine hohe Kapazitdt eines oxidativen Metabolismus, welche durch
eine hohe Elektronendichte der Myofibrillen und einen abnormal hohen Anteil an Mitochon-
dien sowie eingelagerten Lipidtropfchen gekennzeichnet war. Auflerdem wurde eine Volu-
menreduktion des sarkoplasmatischen Retikulums nachgewiesen, welche unter anderem fiir
die Hyperkontraktion verantwortlich sein konnen. Anhand von Serienschnitten konnte
SCHOPPMEYER (2003) nachweisen, dall diese Kontraktionen auf Abschnitte der Faser be-
schrankt sein konnen und zu Rupturen fiihren, so dafl es zu einem Herausreilen aus dem
Faserverband kommen kann. Riesenfasern sind durch eine geringe Kapillarisierung gekenn-
zeichnet. WEGNER & ENDER (1990) charakterisieren Riesenfasern als Vorstufen einer Uber-

lastungsnekrose. Im Gegensatz zu dieser Aussage werden degenerative Prozesse, wie Mus-
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kelatrophie, Nekrose oder Apoptose bei der Riesenfaserbildung von HANDEL & STICKLAND
(1986) und SCHOPPMEYER (2003) ausgeschlossen.

MARSH & CARSE (1974), zitiert von SCHWAGELE (1999) beschrieben, dal3 bei Coldshortening
die Z-Scheiben von den Myosinfilamenten durchbrochen werden und mit den benachbarten
Aktinfilamenten in Wechselwirkung treten, um so in den Rigor iiberzugehen. Dadurch wiir-
den die hoheren Scherkrifte und Tropfsaftverluste zustandekommen. Eventuell ist das eine
Moglichkeit, die Entstehung der Riesenfaser zu erkldren. Sie bilden sich ebenfalls wihrend
des Rigoreintritts (REMIGNON et al., 2000; SCHOPPMEYER, 2003) und ihre Gro3e wiirde nach
diesem Modell auf Filamentiiberlagerungen beruhen. Die Kontraktion bei Coldshortening
betrifft alle Fasern im Muskel. Das Phidnomen ,,Riesenfaser kommt bei einzelnen Muskelfa-

sern mit anomalem Aufbau vor.
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5.9 Vergleich der Herkiinfte

5.9.1 Schlachtleistung und Fleischqualitat

In Tabelle 45 sind die Irrtumswahrscheinlichkeiten der fixen Effekte und deren Interaktionen
aufgelistet, mit der die Schlachtleistungsparameter beeinflusst wurden. Der Durchgang wirkte
sich in jedem Fall hochstsignifikant auf die Ergebnisse aus. Dieser Schlachttagseffekt kann
mit saisonalen Einwirkungen auf die Schlachttiere (ALTMANN et al., 2005), hinsichtlich der
Temperatur als Stressfaktor fiir die Schweine oder durch wechselnde Mitarbeiterkonstellatio-
nen bei den Messungen begriindet werden. Erwéhnt wurde bereits, dass die Tiere aus mehre-
ren Betrieben stammten, in denen auch noch unterschiedliche Fiitterungssysteme vorhanden
waren. Die Faktoren Geschlecht und Genotyp wirkten sich auf den Muskelfleischanteil, das
FleischmaB, sowie auf die Kotelettfliche aus, wobei Unterschiede im Speckmall Ge-
schlechtseinfliissen unterlagen. Der Genotyp wirkte sich auf das Schlachtgewicht aus. Die
stirksten Interaktionen traten zwischen den Faktoren Genotyp und Durchgang auf.

Tabelle 45: Einfluf} der fixen Effekte Geschlecht (Sex), Durchgang (DG) und Genotyp
(GK) auf die Schlachtleistungsmerkmale

Fixe Effekte Sex GK  Sex*GK DG Sex*DG  GK*DG  Sex*GK*DG

Freiheitsgrad 1 2 2 5 5 10 10
Schlachtgewicht, kg 0,625 wokok 0,215 wokok 0,461 Hkk *
Muskelfleischanteil, % *okk oAk *k ok *ok *ok *
Speckmal}, mm *oHk 0,283 0,133 HoAk *oHk oAk 0,928
Fleischmal3, mm * *okx 0,122 *okx 0,720 wkx 0,157
Kotelettfliche, cm? Hokk HkE 0,053 HoAk * Hokk *ok

p<0,05:7;p<001: " ;p<0,001:

In der Tabelle 46 sind die mittleren Schlachtleistungsparameter in Abhingigkeit vom Geno-
typ angegeben. Genotyp H hatte ein um etwa 2 kg signifikant leichteres Warmschlachtge-
wicht. Genotyp G mit dem signifikant hochsten Muskelfleischanteil (+0,8 bis 0,9 Prozent-
punkte), basierend auf einem 2-3 mm dickerem Fleischmal3 bzw. auf einer groBBeren Riicken-
muskelfliche (54,8 cm?). Hinsichtlich der Speckmale konnte kein Unterschied festgestellt
werden. Die Kastraten unterschieden sich von den weiblichen Tieren beziiglich des um 1,4
Prozentpunkte niedrigeren Muskelfleischanteils, basierend auf einem 1,7 mm signifikant
dickeren Speckmal}. Weiterhin war die Riickenmuskelflache im Schnitt um 2,8 cm? kleiner

als bei den weiblichen Probanden.
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Tabelle 46: LS-Mittelwerte und Standardfehler der Schlachtleistungsmerkmalen in
Abhingigkeit von Genotyp und Geschlecht (ngs = 606)

Merkmal Genotyp Geschlecht

G H S m W
Schlachtgewicht, kg 953°+£0,36  93,5°+035  956°+0,36  94,7+0,29 94,9 +0,29
Muskelfleischanteil, % 582°+0,16 573*+0,15 574°+0,16  56,9°+0,13 584°+0,13
SpeckmalB, mm 152+0,16 150+0,16 14,8+ 0,17 158°+0,13  14,15*+0,13
FleischmaB, mm 659°+£032  62,6°£032  634°+£033  63,55°+026 64,3°+0,27
Kotelettfliche, cm? 548°+037 51,1°+0,36  523°+037  513°+£030 542°+0,30

Mittelwerte mit unterschiedlich gekennzeichneten Buchstaben innerhalb der Zeile unterscheiden sich signifikant mit p < 0,05

In Bezug auf die Fleischqualititsindikatoren (Tabelle 47) konnten keine Geschlechtseinfliisse
festgestellt werden. Genetische Einfliisse wirkten sich auf den End-pH-Wert, den Tropfsaft
und die Fleischhelligkeit aus. Geringere, jedoch mit Sicherheiten von > 95 %, waren in den
Merkmalen und Grillverlust, Leitfdhigkeit sowie Scherkraft nachweisbar. Der Faktor Durch-
gang beeinflusste alle Merkmale hochstsignifikant und es waren bei fast allen Merkmlen
Interaktionen zwischen Genotyp und Durchgang vorhanden. Interaktionen zwischen den
Faktoren Geschlecht und Durchgang konnten nicht in den Merkmalen frithpostmortaler pH-

Wert, spatpostmortaler Leitfahigkeitswert sowie bei der Scherkraft nachgewiesen werden.

Tabelle 47: Einfluf} der fixen Effekte Geschlecht (Sex), Durchgang (DG) und Genotyp
(GK) auf die Fleischqualititsindikatoren im ML (ng = 606)

Fixe Effekte Sex GK Sex*GK DG Sex*DG GK*DG Sex*GK*DG

Freiheitsgrad 1 2 2 5 5 10 10
pHI1K 0,728 0,616 0,056 wokok 0,958 wkok 0,348
LF2K, mS/cm 0,181 * 0,473 *kk 0,437 oo 0,839
a* 0,177 0,153 0,770 *kk * oo 0,265
TS, % 0,278 ok 0,539 ook * Hokok 0,167
Grillverlust, % 0,138 * ** ook * 0,124 0,328
Scherkraft, N 0,883 * 0,121 ook 0,092 * 0,445

Abkiirzungen: pH1K = pH-Wert (45 min p.m.); pH2K = pH-Wert (24 h p.m); LF2K = Leitfahigkeitswert (24 h p.m.); L*, a*,
b* = Farbwerte; TS = Tropfsaft (30 h - 78 h p.m.)
p<0,05:";p<0,01: " p<0,001: """

In Tabelle 48 fiel Genotyp G beim Vergleich der Fleischqualititsindikatoren durch signifikant
hohere End-pH-Werte (5,56) auf. Im Riickenmuskel war der zur PSE-Abschitzung herange-
zogene frithpostmortale pH-Wert bei den Genotypen mit etwa 6,42 gleich groB3. FISCHER et al.
(2000) fanden signifikant hohere frithpostmortale pH-Werte bei Mastkreuzungen mit Duroc-
Anteil, wahrend JOSELL et al. (2003) niedrigere feststellten. Ein anderes Bild zeichnen die

Leitfahigkeitswerte. Genotyp S hatten die signifikant hochsten (6,45 mS/cm) und Genotyp H
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die niedrigsten Werte. RAUW et al. (2003) wiesen flir Duroclinien jedoch bessere Fleischqua-
litdten in diesem Merkmal nach. Trotzdem verlor Genotyp S, entsprechend den Angaben von
ARMERO et al. (1999), BLANCHARD et al. (1999) und FISCHER et al. (2000) signifikant weni-
ger Tropfsaft (5,92 %) als die andern beiden Herkiinfte in einer GréBenordnung von 0,5
Prozentpunkten im Vergleich zu Genotyp G und von 0,8 Prozentpunkten im Vergleich zu
Genotyp H. Hohere fleischqualitative Mingel lagen hinsichtlich einer signifikant helleren
Fleischfarbe (48,0) und eines hoheren Grillverlustes (30,2 %) bei Genotyp H vor. Trotzdem
wies dieser Genotyp zusammen mit Genotyp S die signifikant geringsten Scherkrifte auf.

Fleischqualitative Unterschiede konnten beim Vergleich der Geschlechter wie bei CHANNON
et al. (2004), die Kreuzungen mit Duroc-Anteilen von 0 %, 50 % und 100 % untersuchten,

nicht gefunden werden.

Tabelle 48: LS-Mittelwerte der Fleischqualititsindikatoren im ML in Abhingigkeit

von Genotyp und Geschlecht (nge; = 606)
Merkmal Genotyp Geschlecht

G H S m W

pH1K 6,43 + 0,01 6,41 + 0,01 6,42 + 0,01 6,42 + 0,01 6,42 + 0,01
pH2K 5,56bi 0,01 5,51*£0,01 5,53%*+0,01 5,54+ 0,01 5,53+0,01
LF2K, mS/cm 6,30b +0,16 5,86+ 0,16 6,45 by 0,16 6,08+0,13 6,33 +0,13
L* 472%£0,18 48,0bi0,17 46,9*£0,18 474 +0,14 4735+0,14
a* 8,02+ 0,07 8,14+ 0,07 7,95+ 0,07 8,10 = 0,06 7,99 + 0,06
b* -0,12*+ 0,07 0,42°+0,07 0,07 by 0,07 0,17 £ 0,05 0,08 £ 0,05
TS, % 6,38bi0,15 6,70bi0,15 5,924+£0,16 6,43 +0,13 6,24 +£0,13
Grillverlust, % 29,8 ab 4 0,21 30,1 by 0,21 202%+£0,22 299+0,17 29,5+0,17
Scherkraft, N 47,8 by 0,86 444%+0,85 455%+0,88 46,0 £ 0,70 458 £0,71

Abkiirzungen: pHIK = pH-Wert (45 min p.m.); pH2K = pH-Wert (24 h p.m.); LF2K = Leitfahigkeitswert (24 h p.m.); L*,
a* b* = Farbwerte; TS = Tropfsaft (30 h— 78 h p.m.)
Mittelwerte mit unterschiedlich gekennzeichneten Buchstaben innerhalb der Zeile unterscheiden sich signifikant mit p < 0,05

5.9.2 Fleischinhaltsstoffe und Fettsauremuster

Die Faktoren Geschlecht, Genotyp und Durchgang wirkten sich auf fast alle Fleischinhalts-
stoffe und Fettsduregruppen aus (Tabelle 49). Interaktionen zwischen Genotyp und Durch-
gang traten aufler beim Aschegehalt in allen Merkmalen auf. Zwischen den Faktoren Ge-
schlecht und Durchgang lagen Interaktionen fiir die Merkmale Protein, die Gruppe der gesét-
tigten sowie der mehrfach ungesittigten Fettsduren vor. Interaktionen zwischen den Faktoren
Geschlecht und Genotyp konnten zusétzlich beim intramuskuldren Fettgehalt nachgewiesen
werden. Interaktionen zwischen allen Faktoren finden sich in den Merkmalen Protein- und

Fettanteil, sowie dem Anteil mehrfach ungeséttigter Fettsduren.
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Tabelle 49: Einfluf§ der fixen Effekte Geschlecht (Sex), Durchgang (DG) und Genotyp
(GK) auf die Fleischinhaltsstoffparameter im ML und Fettsduregruppen
im Riickenspeck

Fixe Effekte Sex GK Sex*GK DG Sex*DG GK*DG Sex*GK*DG

Freiheitsgrad 1 2 2 5 5 10 10
Trockenmasse, % ** oo 0,547 ok 0,131 * 0,684
Protein, % sk sokok Kok sk sk sk %
Fett,% sk sk sk sk 0,126 skskk *
Asche, % * Hokok 0,936 Hokk 0,056 0,071 0,089
MUFA, % 0,971 Hokx 0,982 Hkox 0,082 Hkox 0412

Abkiirzungen: SAFA = Anteil gesittigter Fettsduren; MUFA = Anteil einfach ungesittigter Fettsduren, PUFA = Anteil
mehrfach ungesittigter Fettsduren
p<0,05: ;p<0,0l: ;p<0,001:

In Tabelle 50 ist zu sehen, daB3 in Hinblick auf den intramuskuliren Fettgehalt sich die Geno-
typen alle voneinander um jeweils ca. 0,2 Prozentpunkte unterscheiden, wobei Genotyp S den
hochsten und Genotyp G den niedrigsten aufwiesen (0,36 Prozentpunkte Differenz). Daf} die
Einkreuzung von Duroc positive Auswirkungen auf die Muskelverfettung hat, ist nachgewie-
sen (ARMERO et al., 1999 ; BLANCHARD et al., 1999; FISCHER et al., 2000; VAN LAACK et al.,
2001; JACYNO et al., 2002; CHANNON et al., 2004). Der hohere IMF-Gehalt bei Genotyp S
kann also darauf zuriickgefiihrt werden, genauso wie der um 0,3 Prozentpunkte héhere Tro-
ckenmassegehalt (25,7 %). Trockenmasse- und IMF-Gehalt sind positiv miteinander korre-
liert (r = 0,57 fiir n = 606). Der Proteinanteil lag bei Genotyp H mit 23,9 % am niedrigsten.
Die Kastraten hatten iiblicherweise einen um 0,2 Prozentpunkte signifikant hoheren IMF-
Gehalt und eine signifikant hohere Trockenmasse (25,6 %). Ihr Proteingehalt ist mit 23,9 %
um 0,2 Prozentpunkte etwas geringer als bei den weiblichen Probanden.

Der Polyensdureanteil im Riickenspeck war bei Genotyp G mit 19,8 % - etwa einem Prozent-
punkt Unterschied zu den anderen Herkiinften - signifikant am hdchsten, was auf dessen
hohen Muskelfleischanteil zuriickzufiihren ist. Allerdings stammten die einzelnen Genotypen
aus verschiedenen Betrieben und die spezifischen Futterzusammensetzungen sind nicht be-
kannt, weshalb auch unterschiedliche Fettsaurezusammensetzungen des Futters als Erklérung
in Betracht kommen (VAN LAACK & SPENCER, 1999; WARNANTS et al., 1999; KrATZ, 2003;
NUERNBERG et al., 2005; TEYE et al., 2006a). Aus verarbeitungstechnologischer Sicht be-
trachtet, liegt hier das tendenziell ungiinstigere Muster vor. Wéhrend beim Genotyp H der
Anteil einfach ungesittigter Fettsduren (44,8 %) ausgleichender Weise hoher war, unterschied
sich Genotyp S mit einem hoheren Anteil gesittigter Fettsduren (36,9 %) von den anderen.

Der Riickenspeck weiblicher Schlachtkorper wies eine ungiinstigere Fettzusammensetzung
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auf als der der Kastraten. Der Polyensdureanteil lag mit 19,8 % um ca. 1,3 Prozentpunkte
hoher. Es gab keinen Unterschied bei den einfach ungesittigten Fettsduren (etwa 45,2 %). Die
Kastraten hatten einen um 1,3 Prozentpunkte hoheren Anteil gesittigter Fettsduren.

Tabelle 50: LSQ-Mittelwerte der Fleischinhaltsstoffe im ML und Fettsduregruppen
im Riickenspeck in Abhingigkeit von Genotyp und Geschlecht (ng. = 606)

Merkmal Genotyp Geschlecht
G H S m W

Trockenmasse, %  25,5%+ 0,04 25,4+ 0,04 25,7°+ 0,04 25,6°+0,03 25,5%+ 0,03
Protein, % 24,1°+0,03 23,9+ 0,03 24,0°+ 0,03 23,92+ 0,03 24,1°+0,03
Fett, % 1,03%+0,03 1,20°+ 0,03 1,39°+ 0,03 1,32°+ 0,02 1,10+ 0,02
Asche, % 1,10°+£0,005  1,08°+0,005 1,08+ 0,005 1,08+ 0,004 1,09°+ 0,004
SAFA, % 36,4+ 0,14 36,5+ 0,14 36,9°+0,15 37,2°+0,12 36,0°+0,12
MUFA, % 43,9°+0,14 44.8°+ 0,14 44,1°+0,14 442+0,11 442+ 0,11
PUFA, % 19,8°+ 0,13 18,72+ 0,13 19,02+ 0,13 18,5+ 0,11 19,8°+ 0,11

Abkiirzungen: SAFA = Anteil gesittigter Fettsduren; MUFA = Anteil einfach ungesittigter Fettsduren, PUFA = Anteil
mehrfach ungesittigter Fettsduren
Mittelwerte mit unterschiedlich gekennzeichneten Buchstaben innerhalb der Zeile unterscheiden sich signifikant mit p < 0,05

In Tabelle 51 findet sich eine nach Genotyp aufgesplittete Héufigkeitsverteilung der
Schlachtkdrper in verschiedene PUFA-Klassen. Nur 18 bis 25 % der Schlachtkorper hatten
einen Polyensdureanteil unter dem von WICKE (2005a; personliche Mitteilung) empfohlenen
Grenzwert von 17 %. 60 bis 69 % der Probanden iiberschritten nicht einen durchschnittlichen
Gehalt von 20 %. Wéhrend Genotyp G ein breiteres Spektrum unterschiedlicher Fettqualité-
ten mit starkeren Extremen aufwies - 5 % der Probanden hatten einen PUFA-Gehalt groBBer
23 % - ist sie bei den anderen beiden Genotypen miteinander vergleichbar und aus technolo-

gischer Sicht positiver zu bewerten.

Tabelle 51:  Héufigkeitsverteilung der Schlachtkorper in verschiedenen Anteilsklassen
mehrfach ungesittigter Fettsiuren im Riickenspeck (PUFA)

PUFA-Klasse, %

Genotyp <14 14 -17 17 - 20 20-23 23-26 >26
G n 1 49 72 43 25 12
n, kumuliert 1 50 122 165 190 202
kumulierter Anteil, % 0,5 24,8 60,4 81,7 94,1 100,0
H n 15 34 88 63 2 0
n, kumuliert 15 49 137 200 202 202
kumulierter Anteil, % 7,4 243 67,8 99,0 100,0 100,0
S n 37 102 57 5 1
n, kumuliert 0 37 139 196 201 202
kumulierter Anteil, % 0,0 18,3 68,8 97,0 99,5 100,0
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5.9.3 Sensorische Merkmale

Die Irrtumswahrscheinlichkeiten der fixen Effekte und deren Interaktionen auf die Ergebnisse
der sensorischen Parameter finden sich in Tabelle 52. Der Genotyp wirkte sich auf die Zart-
heit, die Saftigkeit und den Gesamteindruck und der Durchgang auf die Zartheit, das Aroma
und den Gesamteindruck aus. CHANNON et al. (2004) fanden Genotypeinfliisse nur beim
Merkmal Saftigkeit. Das Geschlecht hatte im Einklang mit Erkenntnissen von FORTIN et al.
(2005) keine Einfliisse auf die organoleptisch ermittelten Fleischattribute. Es lagen Interakti-
onen zwischen den Faktoren Geschlecht und Genotyp bei der Saftigkeit und zwischen Ge-
schlecht und Durchgang zusétzlich beim Aroma vor. Interaktionen zwischen Genotyp und
Durchgang waren bei allen sensorischen Merkmalen vorhanden und Interaktionen aller Fak-
toren traten in den Merkmalen Zartheit, Saftigkeit und Gesamteindruck auf.

Tabelle 52: EinfluB} der fixen Effekte Geschlecht (Sex), Durchgang (DG) und Genotyp
(GK) auf die Sensorikparameter® im ML (ng. = 328)

Fixe Effekte  Sex GK Sex*GK DG Sex*DG  GK*DG Sex*GK*DG

Freiheitsgrad 1 2 2 5 5 10 10
Zartheit 0,840 ok 0,058 Hork 0,088 ok HEE
Saftigkeit 0,304 ok ok 0,477 * ok o
Aroma 0,602 0,431 0,683 * * ok 0,088
Gesamteindruck 0,400 *okk 0,055 ko 0,077 ok *

* Sensoriiche Beurtei}}mgen erfolg}gl mit Punkten von 0 — 100 (0 = am niedrigsten; 100 = am hochsten)
p<0,05: ;p<0,0l: ;p<0,001:

AuBler beim Aroma erhielt Genotyp S die besten Bewertungen in allen organoleptisch erfass-
ten Merkmalen (Tabelle 53). Unter Betrachtung der absoluten Werte lagen die Herkiinfte
jedoch auf einem dhnlichen Niveau. Unterschiede zwischen den Genotypen G und H konnten
nicht statistisch abgesichtert werden. Keine Unterschiede lagen beim Vergleich der Ge-
schlechter vor, weshalb neben den etwaigen positiven Auswirkungen steigender IMF-Gehalte
(BLANCHARD et al., 1999; HUFF-LONERGAN et al., 2002; FORTIN et al., 2005) in erster Linie
genotypische Einfliisse verantwortlich zu machen sind. Jedoch konnten keine signifikanten
Aromaunterschiede zwischen den Genotypen und Geschlechtern festgestellt werden, obwohl
unterschiedliche intramuskuldre Fettgehalte vorlagen und haufig postuliert wird, dass der IMF
als Geschmackstriager Aromaverbesserungen bewirkt (BLANCHARD et al., 1999; FORTIN et al.,
2005; MORLEIN, 2005). Man muss zumindest beriicksichtigen, dass sich die untersuchten
Probanden auf einem hohen Niveau hinsichtlich des Muskelfleischanteils befanden und im
Schnitt eher niedrige IMF-Gehalte aufwiesen, denn fiir sensorisch spiirbare Verbesserungen
sind entsprechende Mindestgehalte intramuskuldren Fettes notwendig (HEYLEN, 1999; KIPF-

MULLER et al., 2000; FORTIN et al., 2005; MORLEIN, 2005). Letztendlich ist aber auch die
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Struktur des intramuskuldren Bindegewebes und speziell des Perimysiums fiir die Fleisch-

zartheit und somit fiir den Gesamteindruck mitverantwortlich (NAKAMURA et al., 2003).

Tabelle 53: LS-Mittelwerte der Sensorikparameter* im ML in Abhingigkeit von
Genotyp und Geschlecht (nges = 328)

Merkmal Genotyp Geschlecht

G H S M W
Zartheit 53,2%+£2,27 53,4°%+227 56,8°+2,27 54,4+222 54,6+ 2,22
Saftigkeit 51,6°+3,74 53,1°+3,74 56,2+ 3,74 54,1+3,72 532+3,72
Aroma 52,2+£2,71 52,6+2.,71 53,5+2,71 52,6+ 2,68 53,0+ 2,68
Gesanteindruck 49,7*+£2.08 50,8+ 2,09 54,1°+2,09 51,9+ 2,04 51,2+ 2,04

Mittelwerte mit unterschiedlich gekennzeichneten Buchstaben innerhalb der Zeile unterscheiden sich signifikant mit p < 0,05
* Sensorische Beurteilungen erfolgten mit Punkten von 0 — 100 (0 = am niedrigsten; 100 = am hochsten)

In der Anhangsabbildungen A4 und AS sind jeweils die durchschnittlichen sensorischen

Zartheiten und Gesamteindriicke in verschiedenen IMF-Klassen dargestellt.

5.9.4 Muskelstrukturmerkmale

Tabelle 54 zeigt die Irrtumswahrscheinlichkeiten der Signifikanzen histologischer Parameter

fur die fixen Effekte und deren Interaktionen.

Tabelle 54: Einfluf} der fixen Effekte Geschlecht (Sex), Durchgang (DG) und Genotyp
(GK) auf die histologischen Parameter des ML (ngs= 400)

Fixe Effekte  Sex GK  Sex*GK DG Sex*DG  GK*DG  Sex*GK*DG

Freiheitsgrad 1 2 2 5 5 10 10

FTG

Anteil, % 0,827 * 0,277 0,124 * * 0,247

Flache, pm? 0,134 0,061 0,516 0,141 0,553 * 0,392

Durchmesser, pm 0,081 0,073 0,481 0,168 0,469 * 0,371
FTO

Anteil, % 0,150 0,665 0,321 0,225 0,353 0,073 0,525

Flache, pm? 0,475 0,487 0,508 0,505 0,419 0,829 0,895

Durchmesser, pm 0,445 0,549 0,533 0,449 0,412 0,882 0,870
STO

Anteil, % 0,057 * 0,684 0,320 * 0,227 0,344

Flache, pm? 0,171 ok 0,562 0,732 0,597 wkx 0,536

Durchmesser, pm 0,217 HHk 0,511 0,646 0,607 *Hk 0,497

D-Zelle, pm 0,152 * 0,464 0,229 0,502 * 0,524

Muskelfasergesamtanzahl 0,181 ok 0,055 ** 0,165 0,563 0,478

Zelldichte, 1/mm’ 0,123 0,060 0,326 0,139 0,477 0,097 0,511

Abkiirzungen: FTG = fast twitch glycolytic; FTO = fast twitch oxidative; STO = slow twitch oxidative; D-Zelle = durch-
schnittlicher Faserdurchmesser
p<0,05:"p<001:";p<0,001: "
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Der Faktor Genotyp beeinflusste den Anteil der FTG-Fasern, alle Merkmale der STO-Fasern
sowie den durchschnittlichen Faserdurchmesser und die Muskelfasergesamtanzahl. Interakti-
onen zwischen den Faktoren Geschlecht und Durchgang traten bei den Anteilen von FTG-
und STO-Fasern auf. Bei den Merkmalen dieser Fasertypen und beim durchschnittlichen
Faserdurchmesser lagen Interaktionen zwischen den Faktoren Genetik und Durchgang vor.
Die Merkmale der intermedidren Fasern wurden nicht beeinflullt. Der Durchgang wirkte sich
auf die Muskelfasergesamtanzahl aus.

In der Tabelle 55 ist zu sehen, dass Genotyp S die signifikant groiten FTG-Fasern mit einem
mittleren Durchmesser von 81 um hatte. Dieser Unterschied konnte durch stirkere Zell-
schrumpfungen der ersten beiden Genotypen aufgrund signifikant héherer Tropfsaftverluste
zustande gekommen sein (Tabelle 48). Der Anteil von FTG-Fasern war um etwa einen Pro-
zentpunkt bei Genotyp S signifikant groBer (80,9). Ausgleichenderweise war der Anteil roter
Zellen mit 7,2 % signifikant am geringsten. Sie unterschieden sich mit einem Durchmesser
von 66,3 um von dem des Genotyps G (63,7 um). Die Anteile und GroBen der intermedidren
Fasern unterschieden sich nicht voneinander. Das Muskelfaserprofil der Genotypen ist trotz
signifikanter Unterschiede seitens der FTG- und STO-Fasern relativ dhnlich. Moglicherweise
zu sehr, um die fleischqualitativen Unterschiede besonders in Hinblick auf den Tropfsaftver-
lust zu rechtfertigen. ESSENS-GUSTAVSSON & FIJELKNER-MODIG (1985) fanden beispielsweise
keine Hinweise auf Unterschiede bei drei Genetiken in der Fasertypenzusammensetzung,
konnen aber eine hohere oxidative, statt glykolytische Kapazitit und gréBere Glykogen-
sowie Triglyzeridvorrite bei Hampshire feststellen. Sie flihrten schlielich sensorische Unter-
schiede auf differierende metabolische Muskeleigenschaften zurtick.

Die Muskelfasergesamtanzahl war beim Genotyp G signifikant am hdchsten und um 9,5 %
grofler als bei Genotyp S. Es ist nicht abzuschdtzen, ob dieser Unterschied durch die
Schrumpfungsprozesse zustande kam. Aus den Erkenntnissen des vorangegangenen Kapitels
lasst sich ableiten, da3 mit einem einprozentigen Zuwachs an Tropfsaft ein etwa zweiprozen-
tig hoherer Schrumpfungsgrad zu erwarten ist. Fiir die ersten beiden Genotypen entspricht das
einer Uberschitzung der Muskelfasergesamtanzahl in der GréBenordnung von ca. 15000
Zellen im Vergleich zum Genotyp S. Fiir eine hohere Zellschiddigung der ersten beiden Geno-
typen spricht, da3 trotz des hoheren Anteils roter Fasern, mehr Tropfsaft gebildet wird. Da-
von ausgehend, da3 die Zellen von Genotyp S tendenziell am geringsten geschrumpft sind,
erklart sich moglicherweise auch die signifikant geringste Zelldichte bei dieser Herkunft.
Diese Uberlegungen setzen voraus, daB der Schrumpfungsgrad genotypunabhiingig ist. Eine

Uberpriifung anhand der verringerten Stichprobe erfolgte nicht, da zuvor gezeigt wurde, dal3
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diese zwar hinsichtlich der fleischqualitativen Eigenschaften reprasentativ war, jedoch nicht
zwangsldufig die Zusammenhinge der gesamten Stichprobe erfasste.

Es konnten keine signifikanten Unterschiede auller beim Anteil roter Fasern zwischen den
Geschlechtern festgestellt werden. Er war bei den Kastraten (8,1 %) um 0,5 Prozentpunkte
hoher. Die Aussagen von REHFELDT et al. (1999) und LEFAUCHEUR & GERRARD (1998), dal
in Muskeln ménnlicher Tiere tendenziell mehr Fasern vorhanden sind als bei weiblichen,

kann fiir diese Untersuchung anhand des Autopsiematerials nicht bestétigt werden.

Tabelle 55: LS-Mittelwerte histologischer Parameter im ML in Abhingigkeit von

Genotyp bzw. Geschlecht (ng.s = 400)

Merkmale der Genotyp Geschlecht
Zelltypen G H S m w
FTG
Anteil, % 79,84+ 0,33 80,0°+ 0,34 80,9°+ 0,34 80,2+ 0,28 80,3+ 0,27
Fliche, pm? 5414%+ 80 5293+ 83 5570°+ 83 5355+ 67 5497+ 67
Durchmesser, pm 80,3+0,60  79,3°+0,61 81,3°+ 0,62 79,7+ 0,50 80,9+ 0,49
FTO
Anteil, % 11,7+ 0,29 12,0+ 0,30 11,6+0,31 11,5+0,25 12,0+ 0,24
Fliche, pm? 2795+ 54 2766,4+ 55 2857,9+ 55 2783,9+ 45 2829,0+ 44
Durchmesser, pm 58,0+ 0,54 57,8+ 0,56 58,6+ 0,56 57,9+ 0,46 58,4+ 0,45
STO
Anteil, % 8,3°+0,25 7,9%+0,26 7,2%+0,26 8,1°+0,21 7,6%+0.21
Fliche, pm? 3304,6+ 53 35253°+55  3616,0°+55  3525,1+45 3438,8+ 44
Durchmesser, pm 63,6+ 0,50 65,7°+0,52  66,3°+0,52 65,6+ 0,42 64,8+ 0,42
D-Zelle, pm 49279+ 69  4848,7°+71  5103,9°+71  4901,8+ 58 5018,6+ 57
Muskelfaserge- 1.141.439° 1.077.286*° 1.042.041° 1.073.438 1.100.406
samtanzahl + 17065 + 17559 + 17645 + 14317 + 14137
Zelldichte, 1/mm? 207,9°+29  211,5°+29  201,7*+3,0 209,7+2,4 204,3+24

Abkiirzungen: FTG = fast twitch glycolytic; FTO = fast twitch oxidative; STO = slow twitch oxidative; D-Zelle = durch-
schnittlicher Faserdurchmesser
Mittelwerte mit unterschiedlich gekennzeichneten Buchstaben innerhalb der Zeile unterscheiden sich signifikant mit p < 0,05
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5.9.5 Schinkenqualitat

In diesem Kapitel wird gesondert auf die Schinkenqualitét, reprasentiert durch pH-Wert- und
Leitfdhigkeitsmessungen im M. semimembranosus eingegangen und die Beziehungen zu
wenigen ausgewdhlten Merkmalen betrachtet. Da die Hauptanalysen schwerpunktméfBig am
M. longissimus durchgefiihrt worden sind, erscheint es nicht sinnvoll, alle erhobenen Merk-
male in Beziehung zu den untersuchten Schinkeneigenschaften zu setzen.

In Tabelle 56 sind signifikante Zusammenhinge auf einem niedrigen Niveau zwischen stei-
genden frith- und spétpostmortalen pH-Werten (r = 0,12) bei hoheren Muskelfleischanteilen
aufgetreten. Fleisch und Speckmal} zeigten sich weitestgehend unabhéngig. Die Korrelationen
zwischen den korrespondierenden pH- und Leitfdhigkeitsmessungen (r = 0,34 bis 0,49) zei-
gen, dass wenn fleischqualitative Defizite in einem der untersuchten Muskeln auftreten,
entsprechende Defizite auch beim anderen zu erwarten sind.

Tabelle 56: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten® zwischen Parametern

der Schinkenqualitiit, Schlachtleistungsmerkmalen und Indikatoren der
Fleischqualitiit im ML iiber die gesamte Stichprobe (n = 606)

pHI1S pH2S LF2S, mS/cm
Muskelfleischanteil, % 0,12 0,10 0,03
Hk * (0,413)
Speckmal}, mm -0,01 0,03 -0,12
(0,729) (0,390) *ok
Fleischmal3, mm -0,08 0,09 0,03
(0,051) * (0,507)
pHIK 0,40 0,04 -0,17
pH2K -0,03 0,49 -0,16
LF2K, mS/cm -0,25 -0,04 0,34
ek (0,371) $ekeok

Abkiirzungen: pH1S/K = pH-Wert (45 min p.m.) im Schinken/Kotelett; pH2S/K = pH-Wert (24 h p.m.) im Schin-
ken/Kotelett; LF2S/K = Leitfahigkeitswert (24 h p.m.) im Schinken/Kotelett

*p<0,05: " p<001:""; p<0,001: "

Tabelle 57 zeigt die Irrtumswahrscheinlichkeiten der Signifikanzen von pH- und Leitfahig-
keitswerten fiir die fixen Effekte und deren Interaktionen. Geschlechts und Genotypunter-
schiede lagen nur bei dem spétpostmortal erhobenen pH- und Leitfdhigkeitswert vor. Der
Durchgang beeinflusste alle Schinkenmerkmale. Interaktionen konnten nur zwischen den
Faktoren Genotyp und Durchgang bei allen Merkmalen nachgewiesen werden. Zwischen den

Faktoren Geschlecht und Durchgang konnten Interaktionen im Merkmal des spétpostmortalen

pH-Werts festgestellt werden.
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Tabelle 57:  Einfluf} der fixen Effekte Geschlecht (Sex), Durchgang (DG) und Genotyp
(GK) auf die Fleischqualititsindikatoren im MS (ng = 606)

Fixe Effekte Sex GK Sex*GK DG Sex*DG GK*DG Sex*GK*DG

Freiheitsgrad 1 2 2 5 5 10 10
pHI1S 0,902 0,096 0,252 kol 0,649 *ok 0,280
LF2S, mS/cm okl *k 0,930 okl 0,389 koA 0,863

Abkiirzungen: pH1S = pH-Wert im Schinken (45 min p.m.); pH2S = pH-Wert im Schinken (24 h min p.m.); LF2S = Leitfa-
higkeitswert im Schinken (24 h min p.m.)

p<0,05: " p<0,01:";p<0,001:

Genotyp S zeichnete sich mit einen um 0,04 Einheiten geringeren frithpostmortalen pH-Wert
(6,44) durch eine etwas geringere Schinkenqualitit aus (Tabelle 58). ARMERO et al (1999)
berichtet von signifikant hoheren frithpostmortalen pH-Werten bei Mastkreuzungen mit
Duroc-Anteilen. Allerdings fiel der pH-Wert bei Genotyp H um 0,95 Einheiten am starksten
innerhalb von 24 h ab. Die hochsten End-pH-Werte lagen mit 5,57 bei Genotyp G vor. Die
Leitfdhigkeitswerte waren entgegen den Angaben von RAUW et al. (2003) bei Genotyp S
signifikant am hochsten.

Die Kastraten zeichneten sich durch eine tendenziell bessere Schinkenqualitit in Form eines
signifikant hoheren End-pH-Werts beziehungsweise durch einen 0,78 mS/cm niedrigeren
Leitfahigkeitswert aus.

Tabelle 58: LS-Mittelwerte und Standardfehler von Fleischqualititsindikatoren im
MS in Abhingigkeit vom Genotyp und Geschlecht (ngs = 606)

Merkmal Genotyp Geschlecht

G H S m w
pHI1S 6,48 + 0,01 6,48 °+ 0,01 6,44"+ 0,01 6,47 £ 0,01 6,47 £+ 0,01
pH2S 5,57°+0,01 5,537+ 0,01 5,53+ 0,01 5,56 °+ 0,01 5,537+ 0,01

LF2S, mS/cm 11,12+ 0,18 10,93+ 0,17 11,69+ 0,18 10,86°+ 0,14 11,64°+ 0,14
Abkiirzungen: pH1S = pH-Wert im Schinken (45 min p.m.); pH2S = pH-Wert im Schinken (24 h min p.m.); LF2S = Leitfa-
higkeitswert im Schinken (24 h min p.m.)

Mittelwerte mit unterschiedlich gekennzeichneten Buchstaben innerhalb der Zeile unterscheiden sich signifikant mit p < 0,05
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5.9.6 Ein potentielles Qualitatsfleischprogramm

Anhand der in den vorherigen Kapiteln hinreichend charakterisierten Marktentnahme soll ein
exemplarisches Qualititsfleischprogramm getestet werden. Dabei miissen die Schlachtkoérper
bestimmte Bedingungen erfiillen, um als programmféhig eingestuft zu werden. In Anlehnung
an das Bezahlungssystem der schweizerischen Firma MICARNA soll der Muskelfleischanteil
hochstens 59 % betragen, um auf die Fettqualitdt im Riickenspeck Einflul zu nehmen. Wei-
terhin konnte dadurch der durchschnittliche intramuskulidre Fettgehalt angehoben werden.
Damit jedoch auch den Anforderungen an die Schlachtkorper in Hinblick auf Fleischfiille
Rechnung getragen wird, soll der Muskelfleischanteil 54 % nicht unterschreiten. Weiterhin
soll die Fleischqualitdt gesteuert werden. Zu diesem Zweck wird zusitzlich ein Leitfahig-
keitsgrenzwert von 7 mS/cm appliziert. Der Leitfahigkeitswert steht in einer guten Beziehung
zum Tropfsaftverlust und deren Messung ist schneller, robuster und sicherer als die von pH-
Werten. Anhand der beiden Ausschlusskriterien, die bis zum Zeitpunkt vor der Zerlegung
leicht erhoben sind, kdnnten uniformere Schlachtkorper selektiert werden.

In Tabelle 59 ist zu sehen, dal} die gestellten Anforderungen genotypiibergreifend von nur
43,6 % der Schlachtkdrper erfiillt werden, wobei Genotyp H mit 51,5 % den hdochsten Anteil
programmfahiger Schlachtkorper stellte. Bei Genotyp S betrug der Anteil nur 37,1 %. Es
wurde im Kapitel 5.9.1 gezeigt, dal diese Herkunft im Durchschnitt die hochsten Leitfahig-
keitswerte aufwies, womit die geringe Ausbeute erklirt wird. Die Leitfahigkeit wird von der
Genetik beeinflu3t (Tabelle 47).

Verglichen mit der Gesamtstichprobe sinkt der Muskelfleischanteil aller diskriminierter
Schlachtkorper durchschnittlich um 0,8 Prozentpunkte und der Leitfahigkeitswert um 23 %
(1,4 mS/cm) ab. Der intramuskuldre Fettgehalt steigt gering um 0,04 Prozentpunkte an. Der
Tropfsaftverlust sinkt um 0,9 Prozentpunkte bezichungsweise um 14 %. Wihrend sich die
Scherkraft um lediglich 1,1, N verringert, sind keine Verbesserungen seitens der sensorischen
Zartheit, Saftigkeit oder des Gesamteindrucks zu erwarten. Ebenso verringerte sich der Anteil

ungesdttigter Fettsduren in vernachldssigbarem Mafe.
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Tabelle 59: Einfache und LS-Mittelwerte sowie Standardabweichungen von Schlacht-
leistungs-, Fleisch- und Fettqualititsmerkmalen vor und nach der Appli-
kation von Ausschluflkriterien fiir ein Qualititsfleischprogramm

Kriterien des Qualitétsfleischprogramms
54 % < Muskelfleischanteil < 59 %; Leitfahigkeit <7 mS/cm

Merkmal sgcelfgigge Total Genotyp G Genotyp H Genotyp S
Programmfahiger Anteil, % 100 43,6 421" 51,5° 371"
Warmschlachtgewicht, kg 94,9 94,1 95,2° 92,7° 94,9°
Muskelfleischanteil, % 57,6 56,8 57,1° 56,8 56,5°
Leitfahigkeit (24 h p.m.) , mS/cm 6,24 4,82 5,07° 4,86° 4,48°
TS (30 - 78 h p.m.), % 6,37 5,49 5,49 5,70 5,19
PUFA, % 19,1 18.8 19,1 19,0 18,4
Intramuskulérer Fettgehalt, % 1,21 1,25 1,05° 1,22° 1,50°¢
Scherkraft, N 45,9 44,8 46,3 44,1 43,8
Zartheit* 55,0 56,5 55,1 54,9 60,5
Saftigkeit* 53,2 53,9 53,6 53,7 57,0
Gesamteindruck* 52,1 53,0 51,3% 50,9° 56,6°

" relativer Anteil innerhalb der Genotypen

* Punkte: 0 = negativ ... 100 = positiv; nye, = 328

Abkiirzungen: TS = Tropfsaft; PUFA = Anteil mehrfach ungesittigter Fettsduren im Riickenspeck

Mittelwerte mit unterschiedlich gekennzeichneten Buchstaben innerhalb der Zeile unterscheiden sich signifikant mit p < 0,05

In Abbildung 35 sind die Ergebnisse in Diagrammen fiir wichtige Fleischqualitéitsaspekte
dargestellt. Im Merkmal Tropfsaft sind deutliche Verbesserungen durch die Selektionsmal-
nahmen fiir alle Genotypen zu erkennen. Seitens des intramuskuldren Fettgehaltes konnte
lediglich bei Genotyp S eine bemerkbare Steigerung festgestellt werden, was sich auch leicht
bei der Scherkraft und beim sensorischen Gesamteindruck durchzusetzen scheint. Positive
Einfliisse hoher intramuskuldrer Fettgehalte auf die Fleischzartheit werden regelméfig nach-
gewiesen (HEYLEN, 1999; HUFF-LONERGAN, 2002; FORTIN, 2005; MORLEIN, 2005). Letztend-
lich verringerte sich die hohe Streuung in fast allen Merkmalen innerhalb der Herkiinfte in
einem nicht zufriedenstellenden MaR3. Eine hohere Uniformitédt der Fleischqualitit konnte in
den verbleibenden Stichproben durch die vorgeschlagene Sortierung schlieBlich nicht erlangt

werden.
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Abbildung 35: Variabilitiit ausgesuchter Merkmale vor und nach der Applikation von
Ausschlufikriterien (54 < Muskelfleischanteil < 59 %; Leitfihigkeit
<7 mS/cm) zur Beeinflussung der Fleischqualitiit (* diskriminierte Pro-
banden)

Als Fazit ist festzustellen, dal eine Sortierung von Schlachtkérpern im Rahmen eines
Fleischqualititsprogramms fiir diese Stichprobe nicht zwangsléufig sinnvoll ist, da eine Ver-
besserung der Fleischqualitit hinsichtlich der Zartheit nicht eindeutig erreicht wird. Weiterhin
ist eine positive Beeinflussung seitens der Tropfsaftbildung mit Hilfe von Leitfahigkeitsmes-

sungen nur moglich, wenn ein hoher Anteil der Schlachtkorper als programmunfidhig einge-
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stuften wird. Trotzdem herrscht in der verbleibenden Stichprobe eine starke Variation vor.
Fraglich bleibt, wie die verbleibenden Schlachtkérper mit niedrigerer Produktqualitit ver-
marktet beziehungsweise verarbeitet werden sollen und inwieweit die zusétzlichen Kosten der
Sortierung durch einen Mehrerlos aufgewogen werden konnen. Herkunftsspezifisch ange-
passte Grenzwerte bei den Leitfdhigkeitsmessungen wiirden zudem die Arbeit erschweren.

Orientiert man sich an den Grundsdtzen von Qualitdtsmanagementprogrammen, ist festzustel-
len, daBl eine Kontrolle des Endproduktes nur eine Mdglichkeit von vielen ist, hoherwertige
Qualititen zu gewihrleisten. Sie stellt dabei fast die letzte Einflussnahmemdglichkeit dar.
Eine sinnvollere Strategie besteht darin, bereits frither geeignete Malnahmen zu ergreifen. Da
die positivste Fleischqualitdt beim Genotyp S vorlag, bietet es sich beispielsweise an, die
Vorteile von Duroc in einem entsprechenden Kreuzungsprogramm zu nutzen. Zur Bereitstel-
lung weiteren genetischen Grundlagen gehort auch, auf unerwiinsches Genmaterial, wie das
MHS- oder das RN-Gen zu verzichten. Vielversprechende Ergebnisse liegen bei der Suche
nach Kandidatengenen vor, welche die Fleischeigenschaften verbessern konnen (OTTO et al.,

2007). Ziichterische MaBnahmen konnten folgende Zielsetzungen verfolgen:

- Erhohung des intramuskuldren Fettgehaltes, ohne den Muskelfleischanteil zu verrin-
gern,
- Erh6hung der Muskelfasergesamtanzahl bei moderaten Faserdurchmessern,

- Verianderung der Muskelstruktur in Form eines oxidativeren Profils.

SchluBBendlich ist es dann die Aufgabe der Erzeuger, das genetische Potential auszuschopfen,
um fleischreiche Schweine mit einer Muskulatur zu produzieren, die im Rahmen der Fleisch-
bildungsprozesse eine hochwertige Fleischqualitét entwickelt. Der Auftrag der fleischgewin-
nenden Industrie ist es, diese potenziell moglichen Qualitidten auch zu produzieren und zu
erhalten. Als kritische Bereiche sind beispielsweise Anlieferung, Niichterung und Zutrieb der
Schlachttiere, Schlachtung, Kiihlung und Zerlegung sowie Verarbeitung, Veredelung und

Verpackung zu nennen.
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5.10 Schlussfolgerungen und Ausblick

Die Probennahme fiir die histologischen Untersuchungen erfolgte etwa 30 h post mortem und
unterschied sich deutlich von den iiblichen Zeitpunkten. Normalerweise werden Biopsie- oder
friipostmortal gewonnenen Proben bevorzugt. Bei der letzten Variante ist eine Erfassung von
Riesenfasern moglich, die sich morphologisch erst post mortem entwickeln. Bei den histolo-
gischen Untersuchungen wurde festgestellt, da3 Faserquerschnittsflichen Schrumpfungspro-
zessen unterlagen. Der Anteil der entstandenen extrazelluldren Flache beziehungsweise der
Schrumpfungsgrad steht in mittlerer Beziehung zum Tropfsaftverlust und dem Leitfédhig-
keitswert. Diese Parameter dokumentieren die wihrend der Fleischbildung eingetretenen
Zellschiden. Im Rahmen der Literatursuche wurde keine Angabe iiber derartige Beziehungen
gefunden.

Die Zusammenhinge zwischen den geschitzten Muskelstrukturmerkmalen Muskelfaserge-
samtanzahl und Zelldichte und den Fleischqualitdtsparametern unterscheiden sich teilweise
von den Literaturangaben. Grund ist eine jeweilige Uberschitzung, welche auf die Schrump-
fung zuriickgefiihrt wird, die im Einzelfall mehr als 25 % betrug. Da die Fleischbildung be-
reits direkt nach dem Tod mit apoptotischen Prozessen beginnt und innerhalb von 45 Minuten
aufgrund des pH-Wertabfalls und des kurzzeitigen Temperaturanstieges in der Muskulatur
Zellschidden hervorgerufen werden, ist diese Phase als die kritischste zu betrachten. Auswir-
kungen auf die histologischen Ergebnisse sind zu erwarten. Deshalb sollte eventuell die Zell-
schrumpfung ab einem Probennahmezeitpunkt von 45 min post mortem bei der Schiatzung der
Muskelfasergesamtanzahl zusitzlich beriicksichtigt werden. Eine Rekonstruktion der durch-
schnittlichen Fasergrofe ist mit Hilfe des ermittelten Schrumpfungsgrades mdglich und wird
bei Autopsieproben, in denen Schrumpfungen auftreten, empfohlen.

Es konnten keine deutlichen Beziehungen zwischen den ermittelten Muskelstrukturmerkma-
len und den sensorischen Eigenschaften gefunden werden. Im Schrifttum werden diesbeziig-
lich unterschiedliche Aussagen gemacht. Es ist wahrscheinlicher, da3 die Muskelfasereigen-
schaften bei der Fleischqualititsentwicklung wahrend der Fleischbildungsphase Einfliisse
ausiiben, als daB sie sich, strukturell gesehen, direkt auf die sensorische Zartheit auswirken.
Das intramuskuldre Bindegewebe, welches nicht Gegenstand dieser Untersuchung war, tragt
anteilsméBig stirker zur Festigkeit des Fleisches bei.

Die im Rahmen eines potentiellen Qualitétsfleischprogrammes vorgenommene Sortierung

nach bestimmten Ausschlusskriterien in den Merkmalen Muskelfleischanteil und Leitfahig-
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keitswert fithrten zu teilweise genotypspezifischen Verbesserungen seitens des Tropfsaftver-
lustes, des intramuskuldren Fettgehaltes und einer tendenziellen Verbesserung sensorischer
Merkmale. Der Anteil nichtprogrammfahiger Schlachtkorper betrug iiber 50 %. Es zeigte
sich, dal bei der Herkunft mit den besten Fleischeigenschaften der geringste Anteil an
Schlachtkorpern als programmféhig eingestuft wurde. Grund waren hohere Leitfahigkeitswer-
te. Es wird empfohlen eher in vorgelagerte MaBBnahmen zu investieren, um bessere Fleisch-
qualitdten zu erzielen, als eine nachgelagerte Qualitdtssortierung durchzufiihren. So sind
Kreuzungsprogramme, in denen die Rasse Duroc zum Einsatz kommit, fiir eine Anhebung des

intramuskuldren Fettgehaltes empfehlenswert.

Es wurden Beziehungen gefunden, die darauf hindeuten, dal es faserspezifische Schrump-
fungsintensititen gibt, wobei STO-Fasern am resistentesten und FTG-Fasern am anfilligsten
sind. Aussagen hinsichtlich einer Quantifizierung dieser spezifischen Schrumpfungsgrade
waren nicht mdglich. Daher konnte diese Frage Gegenstand einer zukiinftigen Untersuchung
sein. Eine weitere mdgliche Aufgabe liegt darin, die volumetrische Verkleinerung der Mus-
kelfaser mit Informationen aus der Sarkomerverkiirzung und der Faserquerschnittsverkleine-
rung zu modellieren. Die Beantwortung dieser beiden Fragestellungen tragen zum besseren

Verstindnis liber die Vorgidnge bei der Tropfsaftbildung bei.
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6. ZUSAMMENFASSUNG

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die Schlachtkdrperzusammensetzung und Fleischqualitit
dreier genetischen Kontruktionen von Schweinen mittels einer umfangreichen Marktentnah-
me (n = 606) zu charakterisieren und zu vergleichen. Es sollten insbesondere die Einfliisse
der anhand von Autopsieproben ermittelten Muskelstrukturmerkmale auf die erhobenen
Qualitdatsmerkmale untersucht werden. Es wurde zusitzlich gepriift, nach welchen Kriterien
ein potentielles Qualitatsfleischprogramm gestaltet werden konnte, in dem sich wichtige
fleischqualitative Eigenschaften verbessert darstellen.

Das Warmschlachtgewicht betrug im Mittel 94,9 kg und der Muskelfleischanteil lag im
Durchschnitt bei 57,6 %. Die Schlachtkorper wiesen einen PSE-Anteil von etwa 15 % - 25 %
auf. Der Anteil mehrfach ungesittigter Fettsduren im Riickenspeck wurde als zu hoch einge-
stuft und ist abhangig vom Muskelfleischanteil.

Im Rahmen einer methodischen Betrachtung wurde anhand einer Teilstichprobe gezeigt, daf3
die priparierten Faserquerschnitte Schrumpfungsprozessen unterlagen. Der Schrumpfungs-
grad, als relativer Anteil der entstandenen extrazelluliren Fléchen, ist deutlich mit dem
Tropfsaftverlust (r = 0,66) und der Leitfahigkeit (r = 0,57) korreliert und kann im Einzelfall
bis iiber 25 % betragen. Es zeigte sich, dal STO-Fasern am resistentesten und FTG-Fasern
am anfélligsten gegeniiber Schrumpfungsprozessen sind. Bei der Ermittlung der Muskelfa-
sergesamtanzahl ist aufgrund der Schrumpfungsprozesse eine Uberschitzung bei Autopsie-
probennahme zu erwarten. Dadurch erklért sich, warum die gefundenen Beziehungen zwi-
schen Muskelstruktureigenschaften und fleischqualitativen Merkmalen nicht immer mit den
Literaturangaben vergleichbar waren, in denen Biopsiematerial oder frithpostmortal gewon-
nenes Muskelgewebe betrachtet wird. Beispielsweise sind bei spitpostmortalen Autopsiepro-
ben hohe Muskelfasergesamtanzahlen und kleine Faserdurchmesser vor allem bei FTG-
Fasern als Indikatoren fiir eine schlechtere Fleischbeschaffenheit zu werten. Die Fasergrof3e
und -anzahl bestimmte eher die Schlachtleistungsparameter, wihrend Beziehungen zwischen
der Fasertypenzusammensetzung und der Beschaffenheit des Fleisches gefunden wurden. Es
konnte nachgewiesen werden, dall ein hdufigeres Auftreten von Riesenfasern mit einer
schlechteren Fleischqualitét verbunden ist.

Es lagen keine deutlichen Beziehungen zwischen den ermittelten Muskelstrukturmerkmalen
und den sensorischen Eigenschaften vor. Es wird vermutet, dafl die Muskelfasereigenschaften

mitbestimmend fiir die Fleischqualititsentwicklung in der frithpostmortalen Phase sind und
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dadurch hochstens indirekt und weniger strukturell den Genusswert des Fleisches mitbestim-

men. Der sensorische Gesamteindruck wird vornehmlich von der Zartheit bestimmt.

Bei der Simulation eines potentiellen Qualititsfleischprogrammes wurde eine Sortierung
anhand von Genzwerten in den Merkmalen Muskelfleischanteil und Leitfahigkeitswert vor-
genommen. Die Selektion fiihrte in der verbleibenden Stichprobe programmtauglicher
Schlachtkdrper zu einer Senkung des Tropfsaftverlustes, einem Anstieg des intramuskuldren
Fettgehaltes und zu tendenziell positiveren sensorischen Bewertungen. Diese Verbesserung
der Fleischqualitdt war teilweise herkunftsspezifisch und konnte nur mit einer hohen Diskri-
minierungsrate von etwa 50 % erreicht werden. Die Ergebnisse zeigen, da3 durch ein Kreu-

zungsprogramm mit Duroc-Genanteil die Fleischqualitét deutlich verbessert werden konnte.

7. SUMMARY

The objective of this study was to characterize and compare the composition of carcasses and
meat quality of three pig genotypes on the basis of an extensive market extraction (n = 606).
Influences of muscle-structural attributes, which are collected by means of autopsy samples,
on analyzed quality traits are particularly investigated. It was examined, which criteria are
useful to install a program, in which meat quality traits become more superior.

The mean hot carcass weight was 94.9 kg and average lean meat percentage was 57.6 %. A
carcass share of 15 % to 25 % showed the PSE-syndrome. The level of poly unsaturated fatty
acids was classified as too high and showed a dependency on lean meat content.

In the context of theoretical considerations it was shown within a random sample that cross-
sectional fibre areas suffered from shrinking influences. The degree of shrinkage as the rela-
tive proportion of the emerging extra-cellular areas correlated significant with driploss
(r=0.66) and electrical conductivity (r = 0.57). It can account in some cases for up to 25 %.
STO-Fibres showed to be most resistant and FTG-Fibres to be most susceptible against
shrinking. An overestimation of the total amount of muscle fibres has to be expected for
autopsy sampling due to shrinking processes. That is why the observed coherences between
muscle-structural and meat quality traits differed in some cases from literature findings, in
which biopsy material or samples taken early post mortem were investigated. High fibre
numbers and small fibre diameters found in late-post-mortem samples for instance indicate

first and foremost at FTG-fibres an inferior meat quality. Fibre extension and -number deter-
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mined more carcass quality related attributes while relations where found between composi-
tion of fibre type and meat quality traits. It was proved that a higher incidence of giant fibres
is aligned with inferior meat quality.

No clear relationships were found between determined muscle-structural traits and sensorial
aspects. It is assumed, that muscle-fibre characteristics contribute to the development of meat
quality during the early post-mortem period und can affect therefore only indirect and not

through structural influenced for eating quality.

In terms of a simulated quality program an arrangement with cut-off limits within the traits
lean meat percentage and electrical conductivity was undertaken. The selection leads to lower
driploss, higher intramuscular fat and to slightly better sensory ratings in the remaining sam-
ple. The improved meat quality was in some aspects specific to the genetic and was only
achieved with high discrimination rates of about 50 %. The results show, that crossbreeding

with Genotype Duroc can improve meat quality.
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9. Anhang

Ubersicht 1: Probenvorbereitung fiir ATP-ase Fiirbung

- Proben aus fliissigen Stickstoff entnehmen und im Styroporbehilter ins Labor transportieren

- Proben entsprechend ihrer Faserrichtung auf die Objektplatten mit Einbettmedium (Wasser)
aufkleben

- Proben schneiden (Schnittdicke 12 pm); ca. 6 Schnitte auf warmen Objekttrager aufziechen

- Objekttriager mit den Schnitten ca. 1 h bei Raumtemperatur trocknen lassen

Ubersicht 2: Herstellung der Reagenzien und Firbung

- alle Losungen werden mit 1N NaOH oder 3N HCL eingestellt
- pH-Werte der Losungen immer erst kurz vor ihrer Benutzung einstellen!

1. Fixierungslsg. nach Meier (in Kiivette)

1g Paraformaldehyd (95%,Merck)

+2g CaCly(-6-hydrat) oder 1,47g bei —2-hydrat

+6g Saccharose oder Dextran

+100ml dest. Wasser

Reagenzien einwiegen und gleich in Kiivette geben>>dest. Wasser darauf geben>>mit Glas-
stab umriihren!

-pH-Wert 6,3-6,6 kurz vor Benutzung einstellen!

2. Diaphorase-Inkubationslosung (in kleines 25ml Becherglas)

16mg NADH (disodium salt, grad 2,98% Boehringer) (im Kiihlschrank)
+3,2ml Phosphatpuftfer (0,1M/pH 7.,4) (im Kiihlschrank)

+4ml Nitro-BT (im Kiihlschrank)

+4,8ml dest. Wasser

Inkubationslésung bis zur Benutzung in den Kiihlschrank stellen!

3. Vorinkubationslsg. (sauer) (in Kiivette)
10ml CaCl,-Stammlsg.

+0,3ml konz. Essigsdure

+90ml dest. Wasser

-pH-Wert 4,2 kurz vor Benutzung einstellen!

4. ATP-ase Inkubationslsg. (in Kiivette)

10ml CaCl,-Stammlsg.

+370mg KCI (M=75g/mol)

+152mg ATP (Adenosin-5"triphosphat, M=551,2g/mol)

+90ml Glycinpufter

-Lsg. in Trockenschrank(37°C) stellen und pH-Wert 9,4 kurz vor Benutzung einstellen!
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5. Tris- CaCly-Lsg. (in Kiivette)

1,21g Tris (TRIS-(hydroxymethyl)-aminomethan 99,9% , M=121,14g/mol)
+10ml CaCl,-Stammlsg.

+90ml dest. Wasser

-pH-Wert 7,8 kurz vor Benutzung einstellen!

6. Kobaltchlorid-Lsg. (in Kiivette)
2g Kobaltchlorid (CoCI2 x 6H20)
+100ml dest. Wasser

7. Ammoniumsulfid-Losung (in Kiivette unter dem Abzug ansetzen --> Stinkt!)
1ml Ammoniumsulfid
+100ml dest. Wasser

Wichtig: Die Losungen 1 bis 7 sind jeden Tag frisch anzusetzen!!!

Nachfolgende Losungen sind nur bei Bedarf neu herzustellen:

8. Phosphatpuffer (0,1M/pH 7.4)
Losungl: 0,1M prim. Na-Phosphat

18,8g NaH,PO4 x H,O oder 15,6g NaH,PO,4 x 2H,0 auf 11 mit dest. Wasser auffiillen
Losung?2: 0,1M sek. Na-Phosphat 35,82g Na,HPO,4 x 12H,0 auf 11 mit dest. Wasser auffiillen
Ansatz: 15,9ml Lsg.1 + 84,1ml Lsg.2 = 100ml Phosphatpuffer

pH-Wert Einstellung erfolgt mit Lsg.1 zum sauren
mit Lsg.2 zum alkalischen

9. Nitro-BT (Stammlsg.)

-Nitro-Blaues-Tetrazoliumchlorid (Firma RdH), Konzentration 1mg/ml
-40mg Nitro-BT / 40ml dest. Wasser

-Lsg. im Kiihlschrank aufbewahren

10. CaCl,-Stammlsg. (0,18M)
4,99g CaCl, (M=111g/mol) mit dest. Wasser im Malkolben auf 250ml auffiillen

11. CaCl,-Waschlsg.
7,5g CaCl, (M=111g/mol) mit dest. Wasser im MaBlkolben auf 11 auffiillen

12. Glycin-Stammlsg.
7,51g Glycin(98%, M=75,07g/mol) mit dest. Wasser im MaBlkolben auf 250ml auffiillen
pH-Wert auf 9,4 einstellen!

13. Glycin-Puffer
125ml Glycin-Stammlsg.+ 42ml 0,4M NaOH (8g/500ml)
auf 500ml im MaBkolben mit dest. Wasser auffiillen und pH-Wert 9,4 einstellen
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Ubersicht 3: ATPase-Firbung kombiniert mit Diaphorase fiir Schweineproben nach

HORAK (1983)
1) |pH63-6,6 Fixierung (nach Meier) 1 min
2) 2 x Aqua dest.-Waschung je 5 min
3) Diaphoraseinkubation (Objekttrager in feuchte |60 min bei 37°C
Kammer legen, mit Diaphorase-Lsg. betropfen)
4.) Aqua dest.-Waschung 30 min
5.) |pH4,2 Saure Vorinkubation 15 min
6.) |pH7,.8 Tri-CaCl,-Losung 2 min
7.) |pH9,4 ATPase-Inkubationslosung 30 min bei 37°C
8.) 3 x CaCl,-Waschlosung 30s
9) Kobaltchloridlosung 3 min
10.) 3 x Aqua dest.-Waschung 45s
11.) Ammoniumsulfidlésung (unter dem Abzug) 3 min
12.) Spiihlung mit flieBendem Leitungswasser 5 min
13.) Aqua dest.-Waschung 5 min
14.) Einbettung mit Kanadabalsam; Abdeckeln;
Trocknen lassen 3-4 Tage

Tabelle A 1: Riickenspeckdicke und Muskelfleischanteil in Abhéingigkeit des Polyen-
sdureanteils (PUFA) im Riickenspeck

PUFA - Klassen PUFA Speckmal} Muskelfeischanteil
% mm %
<14 % 16 13,1 15,8+ 2.47 53,5+ 231
>14%-17% 120 16,0 16,09+ 2,55 56,1°+2.71
>17%-20% 262 18,4 15,1+ 2,51 5784225
>20%-23% 163 21,3 14,5° £ 2,62 58,3942 54
>23%-26% 32 24.4 13,60 £2.18 59,19+ 1,97
>26 % 13 27,7 12,1+ 1,50 60,3°+1,47

Mittelwerte mit unterschiedlich gekennzeichneten Buchstaben innerhalb der Spalte unterscheiden sich signifikant mit p < 0,05
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Tabelle A 2: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten* zwischen sensorischen
Merkmalen** und Fleischqualitiits-, Schlachtleistungs- und Fleischin-
haltsstoffparametern im ML in Abhingigkeit vom Genotyp (ng.s = 324)

Zartheit Saftigkeit
G H S G H S
Muskelfleischanteil, % -0,22 -0,21 -0,07 -0,06 0,01 0,06
* * (0,466) (0,521) (0,923) (0,506)
Warmschlachtgewicht, -0,05 0,05 0,02 0,07 0,05 -0,24
kg (0,572) (0,579) (0,829) (0,468) (0,610) *
pH1, Kotelett -0,07 0,04 0,22 -0,14 0,27 0,04
(0,443) (0,679) * (0,145) *k (0,646)
LF2K, mS/cm 0,21 -0,09 -0,18 0,06 -0,16 -0,17
* (0,383) (0,061) (0,535) (0,095) (0,074)
TS, % 0,17 -0,05 -0,21 0,01 -0,09 -0,12
(0,068) (0,642) * (0,929) (0,336) (0,223)
Intramuskulérer 0,02 0,07 0,12 0,14 0,11 0,03
Fettgehalt, % (0,804) (0,495) (0,2006) (0,137) (0,260) (0,759)
Grillverlust, % -0,12 -0,08 -0,19 -0,07 -0,04 0,04
(0,210) (0,423) * (0,460) (0,711) (0,693)
Maximale Scherkraft, -0,36 -0,38 -0,48 0 -0,04 -0,11
N Hkok Hkok Hkok (0,998) (0,669) (0,259)

Abkiirzungen: pH1K = pH-Wert (45 min p.m.); pH2K = pH-Wert (24 h p.m.); LF2K = Leitfahigkeitswert (24 h p.m.); TS =
Tropfsaftverlust (30 h - 78 h p.m.)

*p<0,05: - p<0,01: . p <0,001: -

** Sensorische Beurteilungen erfolgten mit Punkten von 0 — 100 (0 = am niedrigsten; 100 = am hochsten)

Tabelle A 3: Korrelationen und Irrtumswahrscheinlichkeiten* zwischen sensorischen
Merkmalen** und Fleischqualitiits-, Schlachtleistungs- und Fleischin-
haltsstoffparametern im ML in Abhiingigkeit vom Genotyp (nges=324)

Aroma Gesamteindruck
G H S G H S

Muskelfleischanteil, % -0,11 -0,10 0,12 -0,16 -0,16 0,00

(0,231) (0,317) (0,229) (0,087) (0,095) (0,982)
Warmschlachtgewicht, 0,00 0,04 -0,09 -0,04 0,04 -0,15
kg (0,965) (0,653) (0,370) (0,710) (0,658) (0,111)
pH1, Kotelett 0,01 0,05 0,02 -0,06 0,15 0,12

(0,9406) (0,645) (0,802) (0,523) (0,115) (0,196)
LF2, Kotelett, 0,06 0,01 -0,03 0,19 -0,14 -0,18
mS/cm (0,529) (0,900) (0,719) * (0,155) (0,067)
Tropfsaft, % 0,02 -0,02 0,11 0,16 -0,06 -0,07

(0,860) (0,815) (0,253) (0,091) (0,533) (0,495)
Intramuskuldrer 0,09 -0,01 0,11 0,10 0,09 0,12
Fettgehalt, % (0,356) (0,912) (0,258) (0,316) (0,384) (0,209)
Grillverlust, % -0,05 0,06 0,15 -0,10 -0,07 -0,07

(0,603) (0,558) (0,110) (0,314) (0,455) (0,484)
Maximale Scherkraft, -0,31 -0,10 -0,17 -0,32 -0,29 -0,42
N seskok (0,294) (0,086) ok ok sokok

Abkiirzungen: pH1K = pH-Wert (45 min p.m.); pH2K = pH-Wert (24 h p.m.); LF2K = Leitfahigkeitswert (24 h p.m.); TS =
Tropfsaftverlus (30 h - 78 h p.m.)

*p<0,05: - p<0,01: . p <0,001: -

** Sensorische Beurteilungen erfolgten mit Punkten von 0 — 100 (0 = am niedrigsten; 100 = am hochsten)
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Abbildung A 1: Beobachtungswerte der Leitfihigkeit und des Tropfsaftverlustes im
M. longissimus (n = 606)
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Abbildung A 2: Beobachtungswerte des pH-Wertes und des Tropfsaftverlustes im M.
longissimus (n = 606)
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Abbildung A 3: Hiufigkeitsverteilung des intramuskuldren Fettgehaltes im M. longis-
simus
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Abbildung A 4:  Mittelwerte der sensorisch ermittelten Zartheiten in verschiedenen Klassen des intramuskuliren Fettgehaltes (IMF)
in Abhingigkeit des Genotyps
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IMF-Klasse G H S Summe
<0,75% 20 13 8 41
>0,75%-<1,25% 59 52 42 153
>1,25%-<1,75% 27 28 39 94
>1,75%-<2,25% 6 12 12 30
>225% 0 1 9 10
Summe 112 106 110 328

Mittelwerte des sensorisch ermittelten Gesamteindrucks in verschiedenen Klassen des intramuskuliiren Fettgehaltes
(IMF) in Abhéingigkeit des Genotyps
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