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Wprowadzenie i in., 2014). W zaawansowanym stadiumemi
sien piersiowy geboki przybiera barw szaro-
Miopatia mesni piersiowych gtbokich  biato-zielory i ma widknisy struktug (Kijow-
(deep pectoral myopathy DPM), zwana cho- ski i Kupinska, 2012). Zmiany te niea swi-
robg zielonych mésni (green muscle disease doczne wzywych ptakow, ale dopiero po uboju,
wystepuje take pod nazw choroby mésni  podczas rozbioru tuszki w ras.
z Oregonu (Wight i in., 1982). Jest to choroba Choroba ta pojawiata gijuz w latach
zwyrodnieniowa misnia piersiowego mniej- 60. XX w. Po raz pierwszy zostata zaobserwo-
szego M. pectoralis ming; zwanego réownie  wana u indykow (Harper i Parker, 1964). Pierw-
miesniem piersiowym gibokim (fot. 1). M-  Sze doniesienia 0 wygiowaniu symptomow
sien ten jest odpowiedzialny za unoszenie DPM dotyczyty dorostych indykéw typu i
skrzydet. Choroba objawiacsiprzede wszyst- snego, péniej zaobserwowano je u dorostych
kim nietypowym wygddem mesni piersio-  kur ze stad hodowlanych (Page i Fletcher, 1975)
wych, zwtaszcza ich barwy i tekstury (Kijowski i kurczat brojlerow (Richardson i in., 1980).

Fot. 1. Miopatiam. pectoralis mino(DPM)
Fig. 1. Myopathy of m. pectoralis minor (DPM)
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Przyczyna choroby wydajnych linii genetycznych oraz jestoksza
u kogutkéw. Badania przeprowadzone przez

Rozwoj miopatii typu DPM jest zwza-  Lien iin. (2012) wykazaly natomiast nieznaczny
ny z intensywnym wzrostem masy edni pier-  wplyw pici i masy ciata na ¢stas¢ wystpienia
siowych drobiu grzebtego i tzw. syndromem DPM u kurcat brojlerow powyej 36. dniazy-
przestrzeni ¢ompartment syndromfie Migsien  cia. Autorzy cytowanej pracy zaobserwowali
piersiowy mniejszy jest z jednej strony ograni- wigkszz podatné¢ na wysipienie tej choroby
czony wkkstoscia mostka mgdzy jego trzonem u 26-dniowych samcéw i 36-dniowych samic.

a grzebieniem, a z drugiej stronyesmiiem pier- Linia genetyczna kurat jest nievatpliwie
siowym powierzchniowymnf. pectoralis super- jednym z istotnych czynnikéw, wptywglych na
ficialis), od ktérego jest oddzielony magcinnie-  czestas¢ wyskpowania degeneracji DPM. Prawie
elastyczg powigzia (Siller, 1985). Podczas trze- dwukrotnie wécej przypadkéw omawianej miopa-
potania skrzydtami, wraz ze wzrostem przepty-tii wykazano u kurcg Cobb 500, w poréwnaniu
wu krwi, migsien piersiowy mniejszy znacznie do linii Ross 308 (Kijowski i in., 2009). Bianchi
napeza sk i pecznieje, zwgkszapc swop obje- iin. (2006) stwierdzili natomiast istotnie sgej
tos¢ o okoto 20% (Bianchi i in., 2006). Nad- przypadkow tej choroby u kurgz Ross 508,
mierne cénienie powoduje ucisk na naczynia w zestawieniu z ptakami Cobb 500.

krwionasne, co w konsekwencji doprowadza do Istnieje pogid, ze wplyw na wysipo-
niedokrwienia, niedotlenienia i martwicy (Pe- wanie tej wady mze mi& takze serotyp 1B 4/91
tracci i Cavani, 2012; Siller, 1985). Badania Ki- zaka&nego zapalenia oskrzeli kur (IBV), ktory
jowskiego i Kupnskiej (2013 a) wykazalyze  ma powinowactwo do raéni piersiowych. Jed-
zmiany typu DPM nie tylko wyspuja w mie- nakze, badania przeprowadzone przez Almeida
$niu piersiowym gtbokim, ale réwnie dotycz  iin. (2012) nie potwierdzity zwzku pomedzy
migsnia piersiowego powierzchniowego (75% ba-wystgpowaniem miopatii a IBV.

danych przypadkow). Wykazali oni rowpnjeze

zmiany te mog pojawk sk tylko w jednym mg-

$niu giebokim lub wysipi¢ po obu stronach most- Stadia choroby

ka, co stwierdzili u 85% badanych przypadkow.

Wystepowanie DPM u kurcst zalezy od Wedlug Kijowskiego i Kupiskiej (2013
wielu czynnikéw, takich jak: pochodzenie, tem- a, 2012), w zalnosci od zaawansowania cho-
po wzrostu, pté wiek, warunki chowu, masa roby wyr&nia sk cztery jej stadia, licic od
ciala, ruchliwg¢, pora roku (Lien i in.,, 2012; momentu zadziatlania czynnika inicjoggo
Kijowski i in., 2009; Bilgili i Hess, 2002; Siller, zmiany, najcgsciej kilka dni przed ubojem. Po-

1985; Grunder i in., 1984). Czynnikiem inicjuj
cym maze by bodziec powodugcy gwattowne,
diugotrwate trzepotanie skrzydtami. wa jed-
nak zmniejszy ryzyko wysgpienia degeneracji

czgtkowo choroba objawia @i zaczerwienie-
niem, krwawymi wybroczynami i wyskiem

surowiczym na powierzchni géinia, a objawy
te pojawiag Si¢ w ciaggu 24+48 godzin od za-

migsni przez ograniczenie nadmiernej ruchliwo- dziatania czynnika inicjgcego chorob (sta-

sci kurcat, eliminujgc na fermie czynniki stre-
sogenne, inicjujce trzepotanie skrzydtami. Na-

dium I). W cbgu kolejnych dni mgsnie te stagg
si¢ bladorGowe (stadium 1) i zazielenione

leza do nich przede wszystkim: naruszenie hie-(stadium IIlI). W ostatnim IV stadium napuje

rarchii stada, a zwlaszcza ubidrka vepstigca

martwica, a mgsnie przybierag barwe szaro-

w 5. tygodniuzycia, przerwy w dostawie paszy biato-zielory. Dla pojawienia i zmian o zielo-

I wody, nieprawidtowy programwietiny, nad-
mierny hatas, zabiegi szczepienia izemia oraz
inne obce dla ptakéw, niespotykane wirdej
zjawiska (Kijowski i Kupfiska, 2013 b; Bilgili
i Hess, 2002; Sutherland, 1974).

Wedlug Bianchi i in. (2006) estas¢
wystepowania choroby zielonych géni wzrasta
wraz ze wzrostem masy tuszki kugtavysoko

nej barwie potrzeba co najmniejBdni.

W obrazie histologicznym w pogtko-
wej fazie obserwuje si ogniska martwicze,
przechodzce pé&niej w zmiany nekrotyczne,
prowadzace do atrofii wiokien misniowych
(Wight i Siller, 1980). Zielona barwa gsni ma
swoje zrodlo w pochodnych mioglobiny, two-
rzacych sé w warunkach beztlenowych. Znane
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s3 co najmniej dwa takie zwzki o zielonym

Sprawdzenie podatic na DPM u pta-

zabarwieniu: sulfomioglobina i choleoglobina kow przez wywotanie trzepotania skrzydtami

(Kijowski i Kupinska, 2013 b).

Metody wykrywania wady DPM

Przyzyciowe rozpoznanie tej choroby

u kurcat jest trudne z powodu braku objawow,

wskazujcych na jej istnienie. Zmiany przebie-
gajace w mgsniach nie wplywaj na ogélny stan
zdrowia ptakéw. Wada DPM uwidacznig sio-

i zmierzenie stzenia enzymu w o0soczu lub
przeprowadzenie badania USG Zmopoméc
podczas selekcji przy wyborze osobnikéw mniej
podatnych na chorgb

Jakos¢ miesa obgtego wady DPM

Zmiany chorobowe dotygz gtéwnie
barwy i tekstury tkanki nggniowej. Migsnie pier-

piero w zaktadach ubojowych podczas podziatusiowe obarczone wgdDPM charakteryzuj sie
tuszek na elementy (Bianchi i in., 2006). Symp-istotnie mniejsz kruchdacia, a ich barwa, w za-

tomy choroby nie & obserwowane nawet po
oskubaniu i wypatroszeniu kuegz Ponadto,

leznoéci od stadium choroby — wzrostem (czer-
wien), a naspnie — spadkiem (ziel® wskanika

wada ta jest rzadko stwierdzana w tuszkacha* (Kijowski in., 2009). Wedtug autoréw, para-

sprzedawanych w caioi, gdyz dotyczy zwykle
ciezkich ptakéw o diej wydajndci miesni pier-
siowych, a te kierowane slo przetworstwa.

Wzrost stzenia enzymu kinazy kreaty-
ninowej we krwi ptakéw wskazuje na rozwoj
choroby zielonych ngéni (Hollands i in., 1980).
Mozliwe jest réwnie przeprowadzenie przy-
ciowych bada migsni piersiowych kurcgt przy
pomocy USG, podczas ktérych widoczng s
zmiany, wskazujce na rozwdj tej choroby.
W praktyce niemdiwe jest jednak przebadanie
wszystkich kurcgt przed odstawieniem do za-
ktadu ubojowego.

metr a* barwy najlepiej thicuje obydwa ng-
snie piersiowe pod dtem wystpienia DPM
w réznych stadiach choroby.

Przytoczone badania wykazahg zmia-
ny nasgpuja réwniez w miesniu piersiowym
powierzchniowym, j&i miesien piersiowy gé-
boki wykazuje objawy DPM. Badania wlashe
wykazaty, ze migsnie piersiowe powierzchnio-
we, pozyskane od chorych kugtZstadium IlI),
byly bardziej twarde i gumowate oraz mniegj
sprzyste w porownaniu do mrEni ptakow
z grupy kontrolnej (Pottowicz i Nowak, dane
niepublikowane; fot. 2).

Fot. 2. Miopatia mgsni piersiowych typu
DPM po obrébce cieplngj
Fig. 2. DPM-type pectoral myopathy
after heat treatment
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Straty

Filety z piersi § najcenniejszym su-
rowcem pozyskiwanym od kurgz std wy-
stepowanie jakichkolwiek defektow w tym
migsniu jest przyczya ogromnych strat eko-
nomicznych (Bianchi i in., 2006).

W Polsce w stadach kurgizbrojleréw
wadj ta bywa obgtych 0,027+0,915% ptakow,
a nasilenie tej anomalii zai¢ m.in. od ich ge-
netycznego pochodzenia (Kijowski i in.,

Podsumowanie

Prowadzona przez dziesiolecia inten-
sywna selekcja, mgga na celu osgniccie wy-
sokich przyrostéw masy ciala i &ni ptakow
w coraz krotszym czasie, wywarta niekorzystny
wplyw na zwekszenie cgstotliwosci wystkpo-
wania choroby zielonych rgini (Bilgili i Hess,
2002). Wedtug Kijowskiego i in. (2013 b) naj-
skuteczniejszym rozwkaniem, eliminujcym
anomalg typu DPM, bytaby rezygnacja z inten-
sywnego chowu wysoko produkcyjnych linii

2009). Badania, przeprowadzone w USA przezgenetycznych i zytkowanie wolniej przyrasta-

Bilgili i Hess (2002), wykazaty a8% przy-
padkbw DPM u kurcgt brojleréw, ktorych
masa ciata przekraczata 3,6 kg.

Migsnie piersiowe gibokie obarczone
degenerag DPM nie stanowg zagraenia dla
zdrowia konsumenta, lecz pod wedgém este-
tycznym g niepagdane (Petracci i Cavani,
2012; Pastuszczak-§k i Uradziaski, 2009;
Bianchi i in., 2006; Pastuszczak i in., 2002).

Zazwyczaj konfiskacie podleggjcate
migsnie piersiowe, mimae martwica dotyczy
migsnia piersiowego mniejszego. Niemnie]
jednak, zmiany zachodee w tym mésniu
powodup przebarwienia w mggniu piersio-
wym powierzchniowym.

Zwrot catych partii tuszek ze sklepéw
czy zakladéw przetwoérczych powoduje
ogromne straty dla producentéw ¢gwa dro-
biowego.

jacych kurcat lub ich krzyéwek z intensywnie
rosrgcymi ptakami. Ze wzgldu na predyspozy-
cje genetyczne, bardzo wea jest ocena ¢sto-
tliwosci wstpowania tej wady w komercyjnych
liniach kurcat. Ponadto, wyeliminowanie na
fermie czynnikow stresogennych, powagyjch
intensywne trzepotanie skrzydtami, pamo
ograniczy ilos¢ przypadkow zachorowania (Ki-
jowski i in., 2014). Niezmiernie wae jest ure-
gulowanie prawne procedur pegsbwania

w ubojniach w przypadku stwierdzenia ¢dmi

z objawami wady DPM. Bardzo ¢zto zamiast
utylizacji jedynie obarczonega twady miesnia
giebokiego, utylizuje si cate mgsnie piersiowe.
W zalenoici od stopnia degeneracji, istnieje
mozliwo$¢ wykorzystania misnia piersiowego
powierzchniowego w przetwdrstwie, zwlaszcza
przy zastosowaniu odpowiednich proceséw
technologicznych.
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DEEP PECTORAL MYOPATHY IN BROILER CHICKENS
Summary

Deep pectoral myopathy (DPM), also known as greersale disease and Oregon muscle disease

(Wight et al., 1982), is a degenerative diseagh@iminor pectoral musclen( pectoralis mingt also known as
the deep pectoral muscle. This muscle is respan8ilblwing-raising. The disease is manifested imbmormal
appearance of breast muscles, in particular theauc and texture (Kijowski et al., 2014). In adead stages,
the deep pectoral muscle becomes grey-white-gradrhas fibrous structure (Kijowski and Kiapka, 2012).
These changes are segostmortemduring carcass dissection. It is difficult to reduthe incidence of green
muscle disease in highly productive flocks becabsedefect is associated with the rapid growth emeinsive
production of broilers. The elimination of stresshicing agents on the farm, which cause intensiiregy-w
flapping, may help to reduce the prevalence of disease (Kijowski et al., 2014). Continued setacfior rapid
growth rate and improved carcass conformation megease the disease incidence.
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