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MELLIZOM MYOPHATIAK KIALAKULASA ES ELOFORDULASA
A BAROMFITARTASBAN

LASZLO VIKTORIA - MEZES MIKLOS
OSSZEFOGLALAS

A mellizom myopathidk a brojler allomanyoknak ugyan csak viszonylag kis részét érintik, de
gazdasagossagi szempontbdl jelentds veszteséget okoznak, mert rontjak a mellhus fogyasztéi
min&ségét. A mellizom myopathidk kialakulasanak hatterében a nagy névekedési erélyre torté-
né szelekcié all, amelynek hatdsara megvaltoznak a mellizomban zajlé metabolikus folyamatok.
A leggyakrabban eléfordulé myopathia az in. Wooden-Breast szindroma, amelynek hatasara lipid
felhalmozddas figyelheté meg a mellizomban. Ennek oka, hogy megvaltozik a lipidek anyagcsereé-
jét befolyasold gének expresszidja, amelyek kozll a lipoprotein lipdz enzimet kddol6 gént tekintik
markernek, amely mar fiatal korban is kimutathaté. Emellett az izomban gyulladasos folyamatok is
kimutathatdk, amelyek hatasara az izomban oxidativ stressz is indukalddik. A lipidanyagcsere mellett
megvaltozik a glikbzanyagcsere is, csdkken a glikolizis intenzitasa. Az in. White Striping szindroma
szintén lipid felhalmozddassal, degenerativ és regenerativ folyamatokkal jar, amelyek hatterében a
Wooden-Breast szindroméhoz hasonlé mechanizmusok allnak. Az igynevezett ,Spaghetti meat“-
elvaltozast mutatd hus esetében az izomrostok kozotti gyenge kapcsolat rontja a his minéségét,
amelynek oka az endo- és perimysium elvékonyodasa. A ,mély mellizom myopathia” (deep pectoralis
myopathy) szindréma hatasara a mellizom zoldes elszinez8désUi és nekrotikus lesz. Ennek oka
a m. pectoralis minor anatomiai elhelyezkedése, amelynek hatasara fizikai terheléskor romlik a
vérellatas, ennek kdvetkeztében nekroézis, mig a hemoglobin szétesése miatt zold szin alakul ki. A
sertéseknél jol ismert PSE (Pale, Soft, Exudative) hishibahoz hasonlé husmindséget baromfinal is
leirtak, amelyet a nagy névekedési intenzitdssal hoztak 6sszefliggésbe. A PSE-szer( his mindségi
hiba okat abban latjak, hogy a magas izomh&mérséklet és a gyorsan csdkkend pH hatasara né a
fehérjék denaturacioja. A gyors pH csokkenést az idézi elé, hogy a mellizom IIB tipusu glikolitikus
izomrostokbdl all, amelyekben oxigénhiany hatadsara nagymennyiségti tejsav keletkezik, amelyet a
magas izomhémérséklet is ndvel.

SUMMARY

LaszI6, V. — Mézes, M.: OCCURENCE AND IMPORTANCE OF BREAST MUSCLE MYOPATHIES
IN POULTRY REARING

The occurrence of breast muscle myopathies in broiler chicken is relatively low, but it causes
economic loss due to lower consumer quality of breast meat. Breast muscle myopathies relate to the
selection to a high growth rate, which causes metabolic changes in the muscle. The most frequent
is the so-called Wooden-Breast syndrome, which causes lipid accumulation in the breast muscle.
Lipid accumulation is caused by the changes in the expression of lipid metabolism encoding genes.
Among them, gene encoding lipoprotein lipase was proposed as a marker, which showed changes
even at an early age. Inflammatory processes are also found in this syndrome which can cause
oxidative stress in the muscle. Glucose metabolism also impairs because it decreases the intensity
of glycolysis. The so-called White Striping syndrome is also accompanied by lipid accumulation
degenerative and regenerative processes, which are caused by the same mechanisms as Wooden-
Breast syndrome. The so-called Spaghetti meat is caused by the weak connection between the
muscle fibrils due to endo- and perimysium taper. The deep pectoralis myopathy is rare, and such
breast muscle is greenish and necrotic. The anatomical location of m. pectoralis minor causes this
syndrome. In the case of physical exercise, the blood supply of the muscle causes necrosis, and the
greenish colour is the consequence of haemoglobin breakdown. The PSE-like (Pale, Soft, Exudative)
meat defect is well-known as pig meat, also found in broiler chicken and found a connection with the
selection to the high growth rate. The cause of PSE-like meat is the high muscle temperature and
the rapid lowering of the pH caused by protein denaturation. The formation of lactic acid causes the
rapid pH decrease originated from the glycolysis in anaerobic conditions. Breast muscle contains
glycolytic type IIB muscle fibrils, and the high temperature accelerates this process.
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BEVEZETES

Az elmult 50 év soran vilagszerte gyors Utemben ndévekedett a baromfihls
termelése és fogyasztasa egyarant (Barany és mtsai, 2013). Az egyre névekvd
kereslet rakényszeritette a baromfitenyésztéket a ndvekedési erély és a takarmany-
értékesités hatékonysaganak fokozasara, ezzel biztositva a brojlercsirkék mellhus
hozamanak maximalizalasat. A genetikai szelekcionak azonban nem kivant kévet-
kezményei is lettek. A gyorsan névekvé brojler vonalakban megjelentek a mellhis
myopatiak, amelyek rontjak a hus mindségét. A mellizom myopathidk genetikai
hatterének pontos ismerete nélkil is feltételezhetd, hogy a nagy sulygyarapodasra
és mellizomzatra torténd szelekcié néveli a hushasznu brojlercsirkék hajlamat a
kllénb6z6 izomdegeneracidkra. A brojlercsirkék ndvekedési Gteme az elmult fél
évszazadban rendkivil felgyorsult, de ezzel nem tarsult a taplaldanyag ellatottsag
aranyos javulasa, amelyet egyes szerz6k dsszefliggésbe hoztak egyes mellizom
myopathiak sulyossagaval (Siekmann, 2019). Egyes myopathiak kialakulasanak
f6 okat mas szerz6k, példaul Kuttappan és mtsai (2013) az izomanyagcsere
karosodasaban latjak, amelyet a gyors ndvekedésre tortént szelekcid idézett
eld, amely nem tarsult a kapillaris vérellatas ndvekedésével, ami degeneracios
folyamatokhoz vezethet. A gyors névekedésU és nagy izomtdmeggel rendelke-
26 brojlercsirkék hisminésége azonban nem minden esetben rosszabb, mint a
lassabb névekedésl genotipusoké. Bailey és mtsai (2015) példaul nem talaltak
zavart a husképz6édésben, és csak kismérték( genetikai hatast allapitottak meg
a myopathiak kialakulasaval kapcsolatban az izmok hipertrofias névekedésének
hatasara. Ehelyett elsédleges befolyasold tényezdként az allomanymenedzsment
jelentéségét emelték ki. Petracci és mtsai (2009) pedig a hizlalas végén jelentkez6
héstressz és a rosszabb hismindség kozott talaltak szoros dsszefliggést.

A mellizom myopathiak k6zul globélisan legnagyobb figyelmet a Wooden-Breast
szindréma kapott, amely a csirkék pectoralis major izomzatanak ,elfasodasat”
jelenti (Abasht és mtsai, 2016). Az érintett husokat ugyanis gyengébb mindségi
kategoriaba soroljak, emiatt csak csOkkentett aron kerlilhetnek értékesitésre, illetve
ezek nagy részét csak baromfihls alapu készitményekhez hasznaljak fel (Abasht
és mtsai, 2016; Kuttappan és mtsai, 2016). Harom tovabbi mellizom myopathia is
veszteséget okoz a baromfiiparban, a White Striping, a Spagetthi meat és a Deep
pectoral myopathy (Siekmann, 2019).

A mellizom myopathiak elfordulhatnak kilon, de talalkozni lehet egyUttes meg-
jelenésiikkel is. Kialakulasuk pontos hattere ugyan nagyrészt még tisztazatlan,
de bizonyosra vehetd, hogy annak hatterében genetikai és kdrnyezeti tényezbk
egyarant vannak (Siekmann, 2019; Lake és Abasht, 2020).

AZ 1ZOM HUSSA TORTENO ATALAKULASA

Az él6 allatok izomzata a vagast kdvetéen a végbemend anyagcsere- és a bio-
kémiai folyamatoknak kdszénhetéen hussa alakul (Sams, 1999). Ezek a folyamatok
a hus technolégiai, valamint fogyasztoi minéségét is befolyasoljak (Warner, 2016).

Szamos vizsgalat targyat képezték olyan kulsé tényezdk, mint példaul a koér-
nyezeti hémérséklet, a koplaltatasi id6 és a szallitds id6tartama, az esetleges
szallitasi stressz, tovabbé a vagas kdzbeni nyugtalansag (védekezé mozdulatok),
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valamint az altalanos stresszérzet és a darabolas idépontja. Ezek kilon-kilon és
egylttesen is jelentés mértékben befolyasoljak az izomzatban rendelkezésre allé
glikogén- és energiatartalékokat, valamint azok lebontasanak sebessége altal a
has minéségét is (Debut és mtsai, 2005; Bianchi és mtsai, 2006).

Wooden-Breast szindroma

Ennek a mellizom myopathia-nak a kialakuldsa soran a m. pectoralis major-
ban nagy mennyiségl, makroszkopikusan és mikroszképikusan egyarant jol
kivehet6 lipidfelhalmozodas figyelheté meg (Soglia és mtsai, 2016). A folyamatot a
lipidanyagcsere szabalyozasanak zavara idézi el6, igy feltehet8en ezek az élettani
folyamatok dontd szerepet jatszanak a szindréma kialakulasaban (Papah és mtsai,
2017). Az érintett mellhisokban eltolédik a fehérje és a zsir aranya, valamint meg-
valtozik a zsir zsirsavdsszetétele is (Gratta és mtsai, 2019). A mellhusok zsirjaban
megemelkedett a hosszu szénlancu telitett zsirsavak, igy a palmitat, a palmitoleat,
sztearat és oleat aranya (Lake és Abasht, 2020). A lipidanyagcsere zavarara és
a zsirfelhalmozédasra utal az is, hogy a Wooden-Breast szindréméban szabad
szemmel is jél lathaté fehér csikozottsag is megfigyelhetd, amelyet az izomros-
tokkal parhuzamosan futo zsiros, fehér csikok idéznek el6 (Papah és mtsai, 2017).

A mikroszkopikus elvaltozasok azonban mar az allatok egyhetes koraban is
kimutathatdk, igy el6re jelzik a koros allapot kialakulasat (Sihvo és mtsai, 2018).
llyenkor a mellizomban lipid cseppek, a lipogranulémak és lipidekkel terhelt
makrofagok egyarant kimutathatok (Papah és mtsai, 2017). A lipidanyagcserét
szabalyozé gének, ezek kdzll a zsirsav transzlokazt (CD36), a négyes szamu zsir-
savkots fehérjét (FABP4), a lipoprotein lipazt (LPL) és a peroxiszoma-proliferator
aktivalta receptor gammat (PPARG) kodold gének tulzott mértékl expresszidjat mar
két és harom hetes madarakban is kimutattak, és ezekben a madarakban 7 hetes
életkorban jol megfigyelhetd volt a degenerativ myopathia (Lake és Abasht, 2020).

A felsorolt gének kdzul a LPL génexpresszié fokozott szintjét korai markernek
tekintik a Wooden-Breast szindréma kialakuladsa esetében. Ennek hatterében az
allhat, hogy a lipidek akkumul&ciéja azon vénak mentén volt szamottevd, amelyek
gyulladasos éallapotban voltak és lipid infiltraciét mutattak (Wang és Eckel, 2009).

A lipid anyagcsere mellett, a glikdz anyagcsere is megvaltozik az érintett mada-
rak mellhdsaban, kilénds tekintettel a glikolizis gatlasara, amelyet a 6-foszfofrukto-
2-kinaz csokkent aktivitasa és az azt kodold gén csdkkent expresszidja idéz eld
(Mutryn és mtsai, 2015). Ezt tAmasztja ala, hogy a glikolizis kdztitermékei, igy példaul
a glukoz-6-foszfat és a fruktdz-6-foszfat, tovabba annak végtermékei, igy a piruvat
és a laktat szintje is alacsonyabb volt a betegség tlineteit mutaté madarakban. Az
izom glikogénszintje viszont szignifikdnsan alacsonyabb volt, igy kizarhat6 az a
feltételezés, miszerint a glikogén fokozott szintézise vagy annak csdkkent intenzi-
tasu lebontasa lenne a felelés a folyamat k6zbensé- és végtermékeinek cstkkent
mennyiségéért (Abasht és mtsai, 2016). Az izom mellett a beteg madarak majanak
glikogén szintje is alacsonyabb volt, mint egészséges tarsaiké, ami arra utal, hogy
a mellizomzatba megtorténik ugyan a glikozfelvétel, de annak felhasznalasa és
raktarozasa eltér a normal életfolyamatoktdl (Kawasaki és mtsai, 2018). A csOkkent
glikolizis tehat a lipid felhalmozodasra sejtszinten adott stresszvalasznak tekinthe-
t6, amelynek hatterében feltételezhetd az oxidativ stressz is, amelyet felteheten
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immunfolyamatok idéznek eld (Mutryn és mtsai, 2015). Oxidativ stressz soran a
glikdz nem glikolizis Utjan metabolizaldédik, hanem a pentdz-monofoszfat Utvonalon
keresztll els6dlegesen NADPH termelésre forditodik (Yamamoto és mtsai, 2014).
A szindréma kialakulasanak folyamatat az 7. abran mutatjuk be.

A Wooden-Breast szindroma esetében az elvaltozasok jellemzben a mellizom
fels6 harmadaban koncentralédnak, ahol legvastagabb az izom, bar az elvalto-
zas akar a teljes mellizomzatot atszéheti. A hus felszine hullamos, szine halvany
rézsaszin, de lehet akar fehér is. A hullamok kemény tapintastak a mellizomban
felhalmozodott lipidek miatt, tovabba bevérzéseket és nyalka réteget is megfigyel-
tek a hus fellletén. Ennek oka, hogy az izomban fibrézis megy végbe, amelynek

1. abra A Wooden-Breast szindréma kialakuldsénak folyamata
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Figure 1. Schematic pathway of the development of Wooden-Breast syndrome

high growth rate (1); low FCR (2); intensive nutrition (3); metabolic changes (4); lipid accumulation
in breast muscle (5); immune response (6); white striping (7); venous inflammation (8); oxidative
stress (9); increase of calcium and sodium level (10); inhibition of glycolysis (11); same or increased
glucose uptake (12); fibrosis and hypertrophic Wooden-Breast syndrome (13)



ALLATTENYESZTES ES TAKARMANYOZAS, 2022. 71. 4. 215

kovetkeztében vénagyulladas és lipid infiltracidé kovetkezik be. Megallapitottak
ugyanakkor azt is, hogy a lipid felhalmozédas miatt a mellhus tdmege nagyobb
lett. Ezeknek, az utdbbi években egyre gyakrabban el&fordulé elvaltozasoknak, az
oka az izom regenerativ folyamatai, igy példaul a fibrézis, amelyek a degeneracio,
a gyulladasos sejtekbe vald beszivargas és az azt kdvetden kialakulo zsir- és ko-
t6szoveti felhalmozddas lesznek a kévetkezményei. Ezeknél az allatoknal gyakran
fordul el6 egyidejlleg White Striping elvaltozas a m. pectoralis superficialis-ban is
(Petracci és Cavani, 2012).

White Striping szindroma

A White Striping komoly hismin&ségi probléma, amely szintén a m. pectoralis
major-t érinti. A fehér csikok lefutdsa szabad szemmel is jol lathato, jellemzéen
az izom ventrdlis oldalan. Ez a mellhdson tapasztalhaté elvaltozas kedvezétlendl
befolyasolja a fogyasztéi minéséget, igy annak értékesithetéségét is (Kuttappan
és mtsai, 2013).

Egy olaszorszagi felmérés soran 28 ezer mellhdst vizsgaltak meg 56
brojlerallomanybdl, amelyek kdzott hagyomanyos és nagy mellhds kihozatalra
szelektalt vonalak egyarant voltak. Az eredmények azt mutattak, hogy az 6sszes
vizsgalt mellhls 12%-at érintette a White Striping. A hagyomanyos brojlercsirke
vonalakbol vett mintak 10%-nal, mig a nagy mellhis kihozatalra szelektalt vona-
laknal 15,2%-nal volt megfigyelhetd az elvaltozas. A szdvettani vizsgalatok soran
hasonlé degenerativ és regeneracios folyamatokat figyeltek meg, mint a kordbban
targyalt Wooden-Breast szindréma esetében (2. abra), azaz az érintett mellhtsok-
ban lipidézis alakult ki (Petracci és mtsai, 2013).

2. abra Lipiddézis a mellhiisban (Aviagen, 2019)
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Figure 2. Lipidosis in breast muscle (Aviagen, 2019)

Arrow shows the lipid droplet accumulation between muscle fibrils
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Spaghetti meat

Az igynevezett ,Spaghetti meat “-elvaltozast mutatd his esetében az izomros-
tok kdzotti kapesolat gyenge és ez rontja a his minéségét. Szovettanilag hasonlé
elvaltozasok lathatok, mint a Wooden-Breast és a White Striping szindroma eseté-
ben, és klléndsképpen az endo- és perimysium elvékonyodasaval jellemezhet6
(Baldi és mtsai, 2018). Ennek kdvetkeztében a puha, szivacsszerli hus annak
szeletelésekor - a rostok kozotti gyenge kapcsolat miatt - szétesik (Puolanne és
Voutila, 2009).

Deep pectoral myopathy

A ,mély mellizom myopathia” (deep pectoralis myopathy) szindromat mar az
1980-as évek elején leirtdk (Richardson és mtsai, 1980), amely az akkor vizsgalt
hét hetes brojlercsirkék 5%-at érintette. Kétoldali zéldes elszinez6dés és nekrozis
volt megfigyelhetd a m. pectoralis minor k6zépsé harmadaban. Ennek oka felte-
het8en az, hogy a m. pectoralis minor anatdmiai elhelyezkedése miatt kevés hely
all rendelkezésre a terjeszkedéshez a mellcsont és a hatarol6, kevésbé rugalmas
fascia kozott. Az izommunka soran, mint példaul a szarnycsapasok, valamint az
izom terjeszkedésének gatlasa egyarant korlatozza a vérellatast és a vénas vissza-
aramlast, ennek kdvetkeztében pedig az érintett szdévet nekrotikussa valik (Siller,
1985). A bevérzések, majd ezt kévetéen a hemoglobin szétesése kdvetkeztében
az izom zo6ld szind lesz (Bianchi és mtsai, 2006). Azt is megfigyelték, hogy azok-
nal az allatoknal, amelyeket nagy mellizomizom tdmegre szelektaltak a probléma
gyakrabban eléfordul (Richardson és mtsai, 1980; Siller, 1985).

Bianchi és mtsai (2006) vizsgalatuk soran tébb mint 120.000 brojlercsirkénél
vizsgaltak a szindréma el&fordulasat és megallapitottak, hogy a vizsgalt melliz-
mok atlagosan 0,84%-4at érintette. Az egyes allomanyokban 0% és 16,7% kdzott
valtozott, de az allatok 18,5%-aban egyaltalan nem fordult el6.

PSE hushibahoz hasonlé htiismindség

Néhany szerz§ ,stressz altal el6idézett myopathiardl” szamol be, és ezek kdzott
tartjak szamon a ,PSE hushibahoz hasonlé husmindséget” is (Petracci és mtsai,
2009). Sertéshus esetében a PSE-hus (Pale = halvany, Soft = puha, Exudative =
vizenyds) néven ismert minéségi probléma kildndsen stresszre fokozottan érzé-
keny genotipusok esetében fordul el (Von Lengerken és mtsai, 2002).

Baromfinal is leirtak a sertéshlishoz hasonlé elvaltozasokat, amelyet a serté-
seknél kimutathaté elvaltozasok alapjan ,PSE-szerlinek” neveztek el, és amelyek
Osszefliggésben allnak a vazizomzat szévettani és biokémiai valtozasaival (Barbut
és mtsai, 2008). A PSE-szer( elvaltozasokat tobb szerzd is 6sszefliggésbe hozta
a gyorsabb ndvekedést és nagyobb vagaskori testsulyt eredményezé genetikai
hattérrel (Siller, 1985; Petracci és Cavani, 2012; Kuttappan és mtsai, 2013).

A hus mindségét a halal utan végbemend anyagcsere-folyamatok hatarozzak
meg, amelyek kozul fontos a fehérjék denaturaciodja, amely a magas izomhémeér-
séklet és a csdkkend pH érték egylttes hatasara kovetkezik be. A baromfi mell-
izomzata kizarolag a IIB tipusu fehér izomrostokbél all (Rémignon és mtsai, 1996),
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amelyek gyors izomrostok. A nagy glikogéntartalék miatt az energiafelszabadulas
ezekben az izomrostokban glikolitikus Uton megy végbe (Lefaucheur, 2006).
Kedvezétlen koérlilmények kdzott ezekben az izmokban a pH-érték nem csak
gyorsan csokken, de rendkivil alacsony végsé értéket is elérhet. A felgyorsult
anyagcsere-folyamatok miatt a madarak hémérsékleti tliréképessége csdkken,
mert né a testhdmérsékletiik. A savasodas és a hdmérséklet emelkedése pedig
befolyasolja az izomrostokban zajl6 folyamatokat és végeredményben rontja a
has minéségét (Barbut és mtsai, 2008).

Javaslatok a mellizom myopathiak kialakulasanak megelézésére

A baromfi mellizom myopathiak el6fordulasa szamos genetikai, takarmanyozasi
és tartastechnologiai okra vezethetd vissza. Genetikai szempontbdl a rendkivil
gyors ndvekedésre szelektalt baromfi genotipusok esetében célszer( a nevelési
id6szak elsé szakaszaban a napi testsulygyarapodast kontrollalni, amely rész-
ben takarmanyozassal, valamint a telepitési slrliség szabalyozasaval érthet6
el. Takarmanyozasi szempontbdl ugyanakkor célszer(i a madarak taplaléanyag-
szlkségletének kielégitése mellett csdkkenteni a napi takarmanyfelvétel mennyi-
ségét és a takarmany lizintartalmat. Novelni szikséges ugyanakkor olyan mikro-
taplaléanyagok mennyiségét, mint az antioxidansok (E- és C-vitamin, szelén),
amelyek csokkenthetik a fejl6dd izomzatban a fokozott mérték( oxidativ stressz
kialakulasat. Tartastechnoldgiai szempontbél pedig azokra a tényezékre szilkséges
kilénos gondot forditani, amely fokozhatja a mellizom myopathiak kialakulasanak
valoszinliségét. llyen tényezd példaul a terem levegdjének szén-dioxid-tartalma,
amelyet 3000 mg/l alatt kell tartani, vagy a terem hémérséklete és megfeleld szel-
|6ztetése, amellyel elkerlilheté a madarak testhémérsékletének kritikus értékre
torténd ndvekedése.
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