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1. WPROWADZENIE

W ciagu ostatnich 30 lat produkcja migsa drobiowego na $wiecie wzrasta
bardziej dynamicznie niz tzw. migsa czerwonego. Podstawowym surowcem
rzeznym sg kurczgta brojlery, stanowiace w skali globalnej okoto 85% ptakow
ubijanych na mi¢so (Nowak i Trziszka 2010).

Migso drobiowe stanowi zrodlo petlnowartosciowego biatka zwierzecego,
ktére jest dobrze przyswajalne i zawiera wszystkie niezbedne dla organizmu
aminokwasy egzogenne. Migso kurczat ze wzgledu na wigkszg zawarto$¢ biatka
ogolnego, przy jednoczesnie mniejszej ilosci kolagenu w stosunku do migsa
wieprzowego 1 wolowego ma lepsze wilasciwosci odzywcze. Charakteryzuje si¢
ono nizszg wartoscig kaloryczng, wynikajaca z mniejszej zawartosci tluszczu,
ktory — co wazne — jest bogaty w nienasycone kwasy tluszczowe (Kijowski
2000). Takze nizszy koszt produkcji migsa drobiowego, a zwlaszcza migsa
kurczat brojlerow w stosunku do innych gatunkéw migsa przyczynia sig¢
do sukcesywnego wzrostu jego konsumpcji (Koziot i Krzywon 2014). Polska
jest znaczacym producentem migsa drobiowego. Wedlug danych GUS
z dnia 25. 05. 2015 roku — w pierwszym kwartale tego roku - produkcja migsa
drobiowego wzrosta o ponad 10% w stosunku do analogicznego okresu z roku
ubieglego i osiggneta poziom 512 tys. ton, co dato Polsce pierwsze miejsce
w Unii Europejskiej (KRD — IG 2015).

Stale zwigkszajgcy si¢ popyt na wysokiej jakosci, stosunkowo tanie biatko,
przyczynit si¢ do powstania wyspecjalizowanych programow hodowlanych,
skupiajacych si¢ na zwickszaniu wydajnosci rzeznej, a zwlaszcza
na efektywno$ci produkcji mig$ni piersiowych. W nastepstwie prowadzonej
selekeji, jak rowniez dzigki osiggnigciom z zakresu zywienia i utrzymania kur,
wydajno$¢ rzezna wspotczesnych kurczat brojleréow zwigksza si¢ liniowo
z kazdym kolejnym rokiem. Przyrost masy zywej brojlerow w okresie odchowu
wynosi 2,5 — 3,5 kg, a wigc zwigksza si¢ on w stosunku do lat poprzednich
$rednio o ok. 4% rocznie. W stosunku do konca lat siedemdziesiatych ubieglego
wieku przektada si¢ to na dwukrotne zwickszenie masy ubojowej kurczat
brojleréw, przy jednoczesnym skréceniu o potowe okresu ich odchowu
(Kijowski i Kupinska 2013). Z kolei, udziat migsni piersiowych w tuszce tych
ptakow zwigksza si¢ rocznie od 0,2 do 0,25% (Kijowski i Kupinska 2013 za
KRD - Izba Gospodarcza 2012).

Oprocz pozytywnych aspektow selekcji genetycznej ptakoéw typu migsnego,
w tym kurczat brojlerow, skupiajacej si¢ na pozadanych parametrach
hodowlano — uzytkowych, moga wystapi¢ takze zaburzenia rownowagi miedzy
intensywnym wzrostem migsni a rozwojem organéw wewnetrznych i kosci.
Konsekwencja tego sa liczne schorzenia ukladu krazenia, a takze zmiany
patologiczne ukfadu kostnego i mieSniowego kurczat oraz indykéw rzeznych
(Hafez i Hauck 2005).
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Do choréb metabolicznych, ktére najcze$ciej wystepuja wsrod drobiu typu
miegsnego nalezg (Crespo i Shivaprasad 2003, Hafez i Hauck 2005):

e wodobrzusze (fac. ascites),

e syndrom naglej $mierci sercowej ADS (ang.acute death syndrome),

e zespol nadci$nienia phlucnego PHS (ang. pulmonary hypertension

syndrome),

e dyschondroplazja kosci piszczelowej TD (ang. tibia dyschondroplasia),

e uszkodzenie poduszki $rodstopnej FPD (ang. footpad dermatitis),

e pecherze piersiowe BB (ang. breast blisters).
W wyniku selekcji na wigkszg migsnos$¢ ptakow rzeznych moga wystapic takze
degeneracje migéni piersiowych, do ktérych zalicza si¢ (Hafez i in. 2004, Hafez
i Hauck 2005, Mc Ilroy i in. 2005, Kijowski i Kupinska 2013, Sihvo i in. 2014):

e DPM (ang. deep pectoral myopathy),

e miopatia ogniskowa,

e migso typu PSE (ang. pale, soft, exudative),

e syndrom biatych wtokien (white striping).
Nowe oczekiwania i wymagania konsumentéw wobec jako$ci migsa wymuszaja
coraz wyzszy jej standard, a co za tym idzie nowe spojrzenie na aspekt
doskonalenia genetycznego drobiu. Wspodtczesny konsument oczekuje migsa
kruchego, o okreSlonych walorach smakowych i1 zdrowotnych. Zatem,
w dalszych pracach hodowlanych wskazuje si¢ na bezposrednig selekcje
na cechy zwigzane z jakoScig migsa, takie jak: smak, krucho$¢ migsa,
otluszczenie tuszki, grubos¢ i typy wildkien migsniowych, cechy
organoleptyczne i inne (Klont i in. 1998). Decydujacy wplyw na w/w cechy ma
struktura miegsni szkieletowych, a zwlaszcza liczba 1 grubo$¢ rdéznego typu
wiokien migsniowych, zawartos¢ thuszczu srodmigsniowego oraz tkanka gczna,
jako gtéwny sktadnik §rédmiesnej, omigsnej i namigsnej (Elminowska - Wenda
2007 za Henckel i in. 1997).
Opracowanie metod i programéw selekcyjnych poprawy ilo$ci i jako$ci migsa
moze by¢ mozliwe, dzigki zrozumieniu molekularnych i histologicznych
podstaw wzrostu i rozwoju tkanki mig$niowej, determinujacych w znacznym
stopniu mase¢ migsni szkieletowych.
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2. PRZEGLAD PISMIENNICTWA

2.1. MIKROSTRUKTURA MIESNI SZKIELETOWYCH

Mase i objgtos¢ migsnia ksztaltuje gtownie catkowita liczba widkien
mig¢$niowych, ich grubos¢ i dlugos¢ oraz typ . Wigkszo$¢ migéni charakteryzuje
budowa heterogenna. Sktadajg si¢ one z réznych typow wiokien migsniowych
o mniejszej (wlokna czerwone) lub wigkszej (wlokna biate) sSrednicy,
roznigcych  si¢  pod  wzgledem  morfologicznym,  metabolicznym
i fizjologicznym, co w znacznym stopniu decyduje o jakosci pozyskanego
migsa. Poznano juz wiele czynnikéw srodowiskowych i genetycznych majgcych
istotny zwigzek z gruboscia ($rednica) i udziatem procentowym réznych typow
wiokien w migsniach szkieletowych zwierzat gospodarskich. Tak wigc,
mozliwo$§¢ wplywania — w pewnym zakresie — na grubosé, typ 1 catkowitg
liczbg wlokien migsniowych umozliwia hodowle i chow zwierzat o coraz
wigkszej wydajnos$ci migsnej. Selekcja na wigkszg migsnosé kurczat rzeznych
przebiega zasadniczo w oparciu o wybor osobnikdw o najwigkszej masie ciata
i najwigkszej masie mig$nia piersiowego. Migsien piersiowy powierzchowny
kurczat brojlerow zbudowany jest gtownie z widkien biatych, ktére - wedlug
niektorych autorow - stanowig 100% wszystkich widkien wchodzacych w sktad
tego migsnia. Klosowska i in. (1979), Rosser i in. (1987), Uhrin (1995) oraz
Elminowska - Wenda i in. (2007) podaja natomiast, ze w mig$niu piersiowym
tych ptakdéw, moze znajdowal si¢ kilka procent widkien czerwonych Iub
posrednich. Wraz ze wzrostem masy ciata brojlerow zwigksza si¢ takze
proporcjonalnie masa migsnia piersiowego. Jego udziat w tuszce kurczat typu
migsnego jest najwigkszy i1 jednocze$nie jest on najbardziej warto§ciowym
mig$niem (Pisula i Pospiech 2011). Badania Remignon i in. (1994 i 1995) oraz
Sheuermann i in. (2004) wykazaly, ze u obecnych kurczat typu rzeznego tak
duza masa migéni piersiowych wynika zaré6wno z wigkszej grubosci ($rednicy)
wldkien migéniowych jak i/lub z wigkszej calkowitej liczby wiokien
wchodzacych w sklad tego mig§nia. Remignon i in. (1995) stwierdzili takze, ze
catkowita liczba wldkien wchodzacych w sklad mig§nia piersiowego kurczat
jest juz ustalona w dniu wylegu i jest ona stala dla kazdego mieg$nia, zas
pOzniejszy przyrost masy miesnia wynika z hipertrofii wiokien. Natomiast
pOzniejsze badania m. in. Halevy i in. (2006a, b) wykazaly, ze u kurczat
brojleréw przyrost masy mig$ni szkieletowych w pierwszych dniach po wylegu
moze odbywac¢ si¢ takze dzieki zwiekszaniu si¢ liczby widkien migsniowych
wchodzacych w sklad tych mieg$ni. Zatem, ksztaltowanie si¢ wiokien
migsniowych mie$ni szkieletowych kurczat brojlerow, zachodzi nie tylko
w okresie embrionalnym, ale rowniez we wczesnym okresie po wylegu (Halevy
i in. 2000, Halevy i in. 2006a, b, Zammit i in. 2006). Proces powstawania
wlokien mig$niowych nazywamy miogeneza. Jest ona warunkowana
czynnikami genetycznymi oraz Srodowiskowymi zarowno w okresie pre- jak
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i postnatalnym (Lefaucheur i Gerrard 1998, Halevy i in. 2006 a, b, Zammit i in.
2006, Tajbakhsh 2009).

Czynniki genetyczne i Srodowiskowe wplywajace na cechy mikrostruktury migséni
wybranych ssakow gospodarskich, za Lefaucheur i Gerrard (1998)

Czynnik Catkowita Typy widkien
liczba widkien udziat (%) grubos¢ (Srednica)

MIQSIeﬁ skksk skskok kk
Gatunek Hokk ok *
Rasa skksk kek %
Ple¢ NS * o
Zywienie ptodowe ok * o
Zywienie postnatalne NS ok
Temperatura otoczenia NS *oE *
Zmienno$¢ osobnicza ok ok o
Aktywnos¢ fizyczna NS o o
Promotory wzrostu:

hormony wzrostu NS NS o
B- agonisci/steroidy NS o o

Intensywnos$¢ wptywu: *** b. duzy, ** duzy, * éredni, NS brak istotnosci

Jak wynika z danych w powyzszej tabeli czynniki genetyczne i1 srodowiskowe
w najwigkszym stopniu oddzialuja na grubos¢ wiokien mig¢$éniowych oraz
kompozycje réznych typow widkien w migSniach, w mniejszym stopniu za$
na calkowitg liczbe widkien w danym migsniu. Dlatego tak wazne jest poznanie
mechanizméw miogenezy, a przede wszystkim czynnikow odpowiedzialnych
za jej przebieg, co umozliwia ingerencje w ten proces. Ma to szczegolne
znaczenie w odniesieniu do kurczat rzeznych, wlasnie ze wzgledu
na kontynuacj¢ rozwoju miegsni szkieletowych rowniez we wczesnym okresie
po wylegu, w przeciwienstwie do ssakéw (Halevy i in. 2006a, Rehfeldt i Kuhn
20006).

2.2. PROCES MIOGENEZY

U kregowcow, takich jak ptaki i ssaki, proces powstawania
i réznicowania tkanki miesniowej szkieletowej (miogeneza), rozpoczyna si¢ juz
we wczesnym okresie rozwoju zarodkowego i obejmuje kilka odrgbnych
etapow. Komorki miogenne wywodza si¢ z mezodermy przyosiowej, ktéra
w rozwoju embrionalnym, tworzy symetrycznie ulozone wzdluz struny
grzbietowej i cewy nerwowej segmenty zwane somitami (Parker i in. 2003).
Nowo powstaty somit, w przypadku kury i przepiorki, przyjmuje ksztatt kuli
wypelionej komoérkami mezenchymatycznymi, otoczonej warstwa komorek
nabtonkowatych. Liczba somitow jest stala dla danego gatunku - u kury wynosi
52, u myszy 65 (Ishikawa i in. 2004). Réznicowanie somitu na czg§¢ srodkowo
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- grzbietowg tworzaca dermomiotom oraz cze$¢ brzuszng tworzaca sklerotom
warunkuja biatka: Bmp (ang. Bone morphogenetic protein), Wnt, Shh (Sonic
hedgehog) i Msx (ang. Muscle segment related homeo box genes) (Przewozniak
i Brzoska 2008 za McKinell i Rudnicki 2005, Geetha - Loganathan i in. 2008),
ktore jako czynniki zewngtrzpochodne sg istotne dla przebiegu procesu
miogenezy u kregowcoéw. Obok nich kluczowa role w regulacji powstawania
wlokien miesniowych pelni rowniez sygnalizacja Notch, umozliwiajaca kontakt
komorka - komérka (Rios i in. 2011).
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Rys. 1. Schemat prezentujacy powigzania roznych klas mioblastow migéni
szkieletowych (za Messina i Cossu 2009), w modyfikacji wlasnej

W czasie rozwoju zarodkowego wargi dermomiotomu, uznanego
za potencjalne zroédlo komorek miogennych, rozwijaja si¢ w miotom
i dermatom. To wilasnie komorki mezenchymatyczne prymitywnej struktury
migsniowej jaka jest miotom roznicujg sie¢ w prekursory komorek miesniowych
(Ordahl 2000), z ktorych poézniej powstaje frakcja komorek satelitowych,
wystepujacych w migéniach zwierzat (Gros i in. 2005, Relaix i in. 2005).

Komorki miogenne przechodza proces zwany cyklem komoérkowym,
regulowany przez szereg ztozonych szlakoéw biochemicznych. Cykl komérkowy
obejmuje cztery gtowne fazy: Gl (wzrost komorki), S (duplikacja
chromosoméw), G2 (kontynuacja wzrostu komorki) i M (podziaty mitotyczne
komorki) (de Luca i in. 2003, Blomen i Boonstra 2007). Przejscie komorki
przez kolejne fazy cyklu wymaga wlasciwego postepu i ukonczenia kazdej
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z tych faz (de Luca i in. 2003). Prawidlowy przebieg cyklu komorkowego
komorek miogennych mozliwy jest dzigki obecnosci licznych czynnikow
mitogennych w ich $rodowisku zewnetrznym, ktore zapobiegaja
niekontrolowanym podzialom komoérkowym. Dzigki nim cykl komorkowy
przebiega w sposob uporzadkowany i nieodwracalny, co jest kluczowe dla
zaangazowania prekursorowych komorek migsniowych w réznicowanie mie$ni
szkieletowych. Do najwazniejszych regulatorow cyklu komoérkowego
na poziomie molekularnym, determinujagcych jego postep, naleza kinazy
cyklinozalezne (cdk) i ich cykliny. Natomiast zatrzymanie cyklu wynika
z dziatania inhibitoréw cdk oraz biatek: Rb (retinoblastoma), p107 i p130,
nalezacych do rodziny biatek kieszeniowych (Milewska i in. 2014).
Najwczesniejszag forma komorek migsniowych jest tzw. mioblast
pierwotny, zwany rowniez w niektorych zrodtach sarkoblastem (Ostrowski
1995). Jest on komorka jednojadrzasta, nie posiadajacg miofilamentow,
o wrzecionowatym ksztalcie, ktorego btona komoérkowa pozbawiona jest btony
podstawnej. Mioblasty te majg zdolno$¢ replikacji DNA oraz wykazujg
aktywno$¢ mitotyczng. W wyniku podzialow mitotycznych dzielg si¢
wytwarzajac kolejne generacje mioblastow, az do powstania klasy mioblastow
bez zdolnosci podzialowych (mioblasty postmitotyczne), co ma miejsce
w momencie ich wyjscia z cyklu komorkowego, tj. w fazie G1/G0. Mioblasty te
uktadajg si¢ szeregowo, jeden za drugim i $cisle do siebie przylegaja.
W miejscu kontaktu poszczegdlnych mioblastow dochodzi do przerwania
ciggloéci ich bton komoérkowych, dzigki czemu ulegajg fuzji. W ten sposob
powstaja wydluzone komorki — tubule migéniowe, zwane miotubami,
zawierajace centralnic potozone jadra (Horsley 1 Pavlath 2004).
Najprawdopodobniej to obecnos¢ specyficznych substancji na powierzchni
btony komoérkowej mioblastow warunkuje zajscie fuzji. Przylaczanie sie
kolejnych mioblastéw powoduje sukcesywne wydhuzanie miotub, w ktorych
nastgpnie zachodzi synteza okre§lonych biatek mie§niowych, m. in. aktyny
migsniowej sarkomerowej oraz miozyny typu II. Miotuby, podobnie jak
dojrzate wtokna mie§niowe, wykazuja poprzeczne prazkowanie. Maja jednak
mniejsza $rednicg, jadra sa w nich potozone centralnie i posiadaja niekompletny
system bton wewnatrzkomoérkowych. Proces dojrzewania tubul mig$niowych
obejmuje przyrost ich S$rednicy na grubo$¢, lokalizowanie si¢ jader
komérkowych pod sarkolema, wypehienie wnetrza komorki aparatem
kurczliwym oraz wytworzenie blony podstawnej. Po utworzeniu potaczen
synaptycznych pomiedzy komoérkami mig§niowymi a neuronami powstaja
syncytia komdrkowe, zwane widknami miesniowymi (Horsley i Pavlath 2004).
Zatem, czgs¢ mioblastow pierwotnych przyczynia si¢ do powstania nowych
wiokien mig$niowych, natomiast pozostate nie ulegaja zrdznicowaniu,
zachowujac swoje wlasciwosci. Ta cecha predysponuje do okreslenia ich
mianem macierzystych komorek tkanki migsniowej. Najprawdopodobnigj
to wlasnie te mioblasty s3 tozsame z komorkami satelitowymi, co wynika
z jednakowej budowy obu komodrek i wiasciwosci charakterystycznych dla
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komorek macierzystych (Ostrowski 1995). Komorki satelitowe, jako
niezroznicowane prekursorowe komorki migSniowe, pozostaja zwigzane
z dojrzatym, wielojadrzastym wioknem mig§niowym i stanowig zrodto komorek
uczestniczacych we wzroscie i1 regeneracji migsni w okresie pourodzeniowym
(Charge i Rudnicki 2004).

komorka satelitowa m.iob‘a,t wickno muesniowe
- — i?,? s / p
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spoczynku aktywowana
proliferyaca gotowa do dojrzewanie
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MYOD) = ¢ s+ 444 4 000

Rys. 2. Schemat miogenezy komorek satelitowych oraz markerow identyfikujacych je
na kazdym etapie tego procesu. CD34, Pax7 oraz Myf5/p - gal ulegaja
ekspresji  w spoczynkowych komorkach satelitowych; MyoD — ekspresja
w proliferujagcych 1 réznicujacych komorkach satelitowych; miogenina —
ekspresja we wczesnej fazie roznicowania komorek satelitowych (za Zammit
i in. 2006), w modyfikacji wtasnej

Czynnikami  kontrolujacymi  specyfikacje oraz  roznicowanie
prekursoréw mioblastow we widkna mig§niowe u kregowcoHw, w tym u ptakow,
sa geny z rodziny — MyoD (Davis i in. 1987), tj.: MyoD1, Myf-5, miogenina
i Mrf-4 (zidentyfikowany wcze$niej jako herulina lub Myf-6), ktorych ekspresja
zachodzi w jadrach mioblastow postmitotycznych. Zatem, poza czynnikami
zewnatrzpochodnymi regulujagcymi proces miogenezy istnieje hierarchia
czynnikéw genetycznych warunkujacych prawidlowy jej przebieg. Geny
MyoDI, Myf-5, miogenina i Mrf-4 koduja biatka nalezace do czynnikow
transkrypcyjnych MRF (Myogenic Regulatory Factors). Doswiadczenia
z wykorzystaniem zmutowanych myszy, z uszkodzonymi odpowiednimi
genami, umozliwily identyfikacje funkcji oraz podzial wymienionych genow
na: pierwszorzedowe, do ktorych zaliczamy geny Myf-5 i1 MyoDI- niezbgdne
podczas wyodrebniania si¢ prekursoréw mioblastow oraz drugorzedowe - geny
miogeniny i Mrf-4, uczestniczace w ostatecznym roznicowaniu mioblastow
w miotuby. Ponadto, charakterystyczny dla genéw MyoD jest fakt, ze ich
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ekspresja odbywa si¢ wylacznie w komoérkach migsniowych lub w ich
prekursorach, ktore na skutek produkcji bialek MRF przeksztalcajg si¢
w komorki migsniowe (Massarii i Murre 2000, Carosio i in. 2011). Ekspresja
miogennych czynnikdw transkrypcyjnych w prekursorowych komoérkach
mig¢$niowych zachodzi w sposob skoordynowany i w odpowiedniej kolejnosci.
Najwczesdniej, tj. juz podczas miogenezy zarodkowej ekspresji ulega gen Myf5
i MyoDI (Buckingham i in. 1992). Nastgpnie syntetyzowana jest miogenina,
a na koncu Mrf-4 (Seale 1 Rudnicki 2000). Zachowanie wlasciwej chronologii
ekspresji poszczegolnych genow wynika przede wszystkim z ich funkcji, jaka
pelnia w czasie rozwoju migsni. Geny Myf5 1 MyoDI odpowiadaja
za specjalizacje komoérek migSniowych, miogenina kontroluje proces
roznicowania, za$ Mrf-4 jest zwigzany z dojrzewaniem miotub (Rys 2.).

ZYozonos¢ procesu miogenezy na poszczegoélnych jej etapach wymaga
zaangazowania wielu czynnikow transkrypcyjnych. Dlatego tez indukcja tego
procesu warunkowana jest rowniez przez miogeniczne czynniki transkrypcyjne,
takie jak: Pax3 oraz Pax7. Podczas miogenezy zarodkowej okreslona pula
komérek dermomiotomu syntetyzuje biatka Pax3 1 Pax7, ktore sa
odpowiedzialne za ich miogeniczng specyfikacje (Gros i in. 2005). Biatko Pax3
peti kluczowa role w powstawaniu miotomu i warunkuje wlasciwy przebieg
miogenezy zarodkowej (Buckingham i Relaix 2007). Jest ono syntetyzowane
przez aktywne mitotycznie komoérki bocznej czg$ci dermomiotomu oraz przez
wyciszone mitotycznie komoérki migrujgce do  zawiazkoéw  konczyn.
Z komorek Pax3" wywodza si¢ komorki syntetyzujace biatko Pax7,
odpowiedzialne za przebieg miogenezy ptodowej i dojrzalej. Dodatkowo,
w badaniach Buckingham i Relaix (2007) przeprowadzonych na modelu myszy
zaobserwowano, ze biatko Pax7 determinuje losy komorek satelitowych
bioracych udzial w miogenezie pourodzeniowe;.

Proces proliferacji mioblastow oraz ich réznicowania w czasie rozwoju
mieséni 1 regeneracji u ssakow i ptakow, regulowany jest takze przez czynniki
wzrostu 1 hormony. Proces ten zostal dobrze poznany, dzieki badaniom
prowadzonym w hodowlach komérkowych oraz in vivo (Halevy i in. 2006).

Do czynnikoéw tych, jako mitogendéw dla komoérek mig§niowych, zalicza
si¢ inhibitory procesu rdznicowania mioblastow, tj.: hormon wzrostu GH
(ang. growth factor) (Halevy iin. 1996), czynnik wzrostowy hepatocytow HGF
(ang. hepatocyte growth factor) (Sheehan i in. 2002) oraz czynnik wzrostu
fibroblastow FGF (ang. fibroblast growth factor), nalezacy do rodziny
czynnikéw wzrostu 1 odgrywajacych kluczowa rolg m. in. w procesach
proliferacji i réznicowania wielu typow komorek i tkanek (Halevy i in. 1994).
Natomiast zasadniczym czynnikiem indukujagcym proces roéznicowania
i proliferacji komorek miesniowych, zwiekszajac tym samym hipertrofi¢ mie$ni
oraz chronigc przed zanikiem migéni postgpujacym wraz z wiekiem jest
insulinopodobny czynnik wzrostu IGF-1 (ang. insulin — like growth factor I)
(Florini i in. 1996, Musaro i in. 2001).

18



Kolejnym genem istotnym dla prawidlowego przebiegu procesu miogenezy,
regulujgcym procesy proliferacji i roznicowania komérek miesniowych, jest gen
kodujacy miostatyne (MSTN). Miostatyna nalezy do rodziny transformujacych
czynnikéw wzrostu TGFB. Wykryto ja u podwodjnie umigsnionego bydta rasy
belgijskiej biato - biekitnej, w przypadku ktérej o okoto 20% wigksza masa
mig¢$niowa wynika z mutacji genu miostatyny, inicjujacej hiperplazje komorek
mig¢$niowych. Miostatyna, zwana tez negatywnym czynnikiem wzrostu mig$ni,
odpowiedzialna jest za ograniczony rozwoj miegsni szkieletowych hamujac
proliferacje komoérek miogennych i determinuje gtownie ostateczng catkowita
liczbg wtokien migsniowych (Grobet i in. 1997, Motyl i in. 2004). Im wigkszy
poziom miostatyny w organizmie, tym trudniejszy jest przyrost masy
mig¢éniowej. Jest ona zlokalizowana w sarkoplazmie widkien mig$niowych.
Moze wykazywaé aktywno$¢ autokrynng (wytwarzana przez wlokna
mie$niowe), endokrynng (wydzielana poza komorke i do osocza krwi) oraz
parakrynng (wydzielana do komorek satelitowych). Gen miostatyny hamujac
namnazanie i roznicowanie komoérek satelitowych (Thomas i in. 2000, Joulia
i in. 2003) utrzymuje je w stanie spoczynku (McCroskery i in. 2003) oraz
obniza poziom ekspresji genéw z rodziny MyoD (Langley i in.2002).

2.3. KOMORKI SATELITOWE

Komorki satelitowe zostaty odkryte w 1961 roku przez dwoch badaczy:
Bernarda Katz’a i Alexandra Mauro, prowadzacych badania, niezaleznie
od siebie, na szczurach i zabach. Opisali oni populacj¢ jednojadrowych
komérek zlokalizowanych na obwodzie wldkna mig$niowego, w niszy
pomigdzy btong komdrkowa wiokna - sarkolemg a blong podstawng otaczajaca
kazde pojedyncze witokno. Na podstawie ich anatomicznego potozenia,
nazwano je komorkami satelitowymi.

a
(") blonz podstawna
@  jadio komorki satelitowsj

e  jadiz wlokna nuesniowego

{ ) blona komorkowz wldkna nuiesniowego

Sat (satelite cell) - komorka satelitowa
Mf (myofiber) - wickno missniowe

Rys. 3. Schemat (a) oraz zdjecie (b) spod mikroskopu elektronowego komorki
satelitowej w jej anatomicznym potozeniu. Immunodetekcja btony podstawne;j
i btony komoérkowej widkna miesniowego z wykorzystaniem przeciwciat
przeciw lamininie i dystrofinie (za Yablonka - Reuveni i Day 2011),
w modyfikacji wlasnej
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Pochodzenie i rola komorek satelitowych przez dlugi czas nie byla do konca
wyjasniona. Dotychczasowe badania generalnie potwierdzaja hipotezg,
ze zrodlem prekursorowych komorek migéniowych, tj. mioblastow oraz
komorek satelitowych, s multipotencjalne mezodermalne komorki somitow
(Ordahl i in. 2000, Charge i Rudnicki 2004, Gros i in. 2005, Relaix i in. 2005,
Schienda i in. 2006, Hutcheson i in. 2009, Lepper i in. 2009, Lepper i Fan
2010). Zatem wiadomo bylo, ze mioblasty i komorki satelitowe uczestnicza
W procesie miogenezy, natomiast dyskusyjng kwestig byt fakt, w ktorym
doktadnie momencie rozwoju embrionalnego komorki satelitowe staja sie
odrebng klasg mioblastow. W celu wyjasnienia tego problemu skupiono si¢
na okresleniu cech fenotypowych obu typéw komorek. Badania prowadzono
w hodowlach komoérkowych, ktore umozliwity eliminacje wptywu $rodowiska
na fenotyp tych komodrek. Obserwacje mioblastow w réznym wieku
embrionalnym ptakéw, gryzoni i ludzi dowiodly, ze wykazuja one
zroznicowane wymagania do optymalnego wzrostu (Shultz i McCormick 1994
za Hauschka 1974 oraz White i in. 1975), tworzg zréznicowane morfologicznie
miotuby (Shultz i McCormick 1994 za Bonner i Hauschka 1974), reaguja
odmiennie na ester forbolu (Shultz i McCormick 1994 za Cossu i in.1978)
i czynniki wzrostu (Shultz i McCormick 1994 za Seed i Hauschka 1988) oraz
wykazujg rozng ekspresje izoform bialek mig$niowych (Cusella - De Angelis
iin. 1992, Shultz i McCormick 1994 za Smith i Miller 1992). Z powyzszych
badan wynika, Ze istnieje kilka populacji mioblastow dominujgcych na réznych
etapach procesu embriogenezy. Pierwsza z nich stanowig mioblasty zarodkowe
(embryonic myoblasts) obecne we wczesnej (zarodkowej) embriogenezie.
U kurczat najliczniej mioblasty te wystgpuja w 5. dniu rozwoju embrionalnego
(ES). Druga populacj¢ tworzg mioblasty ptodowe (fetal myoblasts), dominujace
na etapie poznej embriogenezy (embriogeneza ptodowa), tj. pomiedzy E8 a E12
(Stockdale 1992). Natomiast w 15. dniu embriogenezy (E15) pojedyncze
wldkno miesniowe jest juz otoczone blona podstawng i na tym etapie rozwoju
embrionalnego mozliwe jest wyroznienie na podstawie cech morfologicznych
i polozenia trzeciej populacji mioblastow, a mianowicie mioblastow dojrzatych
(adult myoblasts), zwanych komodrkami satelitowymi (Hartley i in. 1991).
W przypadku kurczat jest ich najwiecej w ostatnim dniu embriogenezy (Hartley
1in. 1992, Stockdale 1992, Yablonka - Reuveni 1994).

Komorki satelitowe wykazuja wiele odmiennych cech w stosunku
do mioblastow zarodkowych i ptodowych. W momencie wyjscia z cyklu
komoérkowego ich ksztalt jest wrzecionowaty, podczas gdy mioblasty
zarodkowe sa okragte (Cossu i in. 1980). Komorki satelitowe roznig si¢ m. in.
od mioblastow takze ekspresja receptoréw acetylocholiny (Cossu i in.1987)
oraz miogenicznych czynnikow transkrypcyjnych (Cusella - DeAngelis i in.
1992). Badania prowadzone przez Hartley i in. (1992) dowiodly, ze gtownym
wyznacznikiem  odrozniajacym  komorki  satelitowe od  mioblastow
zarodkowych, wyizolowanych z mig§ni regenerujacych i nieregenerujacych, jest
przede wszystkim ekspresja tancuchéw ciezkich miozyny. Wedlug innych
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autorow, komorki satelitowe wykazuja dodatkowo rozng ekspresje desminy
(Yablonka - Reuveni i Nameroff 1990) i enzymu glikolitycznego - enolazy
(Peterson 1992). Na podstawie przeprowadzonych obserwacji obu typow
komorek stwierdzono, ze w porownaniu do mioblastow komorki satelitowe
roznicuja si¢ ostatecznie w poOzniejszym okresie embriogenezy, co pozwala
na sugesti¢, ze s3 one ostatnimi mioblastami w procesie tworzenia wiokien,
rozmieszczonymi na ich obwodzie w migsniach zwierzat (Feldman
i Stockdale 1992). Wymienione rdéznice dotyczace cech morfologicznych,
ekspresji bialek oraz wymogéw co do warunkow hodowli w/w komorek
wskazuja, ze mioblasty, wedrujac podczas rozwoju zarodkowego z miotomu
do zawiazkéw przysztych mie$ni, sg bezposrednimi prekursorami komorek
mig$niowych na tym etapie. Natomiast podstawowym zrodlem komorek
migsniowych w okresie wzrostu postnatalnego 1 regeneracji migsni
szkieletowych sg komorki satelitowe (Seale i in. 2000, Hawke 1 Garry 2001,
Zammit i Beauchamp 2001).

Komorki satelitowe wystgpuja w mig$niach szkieletowych wszystkich
kregowcow, niezaleznie od wieku, typu wiokien czy mig$nia. Najczesciej sa
one zlokalizowane w poblizu naczyn kapilarnych, ktore zaopatrujg je
w podstawowe substancje odzywcze (Christov i in. 2007) oraz w poblizu jader
wiokien migéniowych 1 motoneuronéw. Z takiego potozenia komorek
satelitowych moze wynika¢ odmienny rozktad ich populacji w poszczegolnych
typach wiokien mig$niowych oraz migsniach. I tak, wtokna oksydatywne
wykazujg obecnos¢ nawet szesciokrotnie wigkszej liczby komorek satelitowych
anizeli wiokna glikolityczne, co przeklada si¢ na zrdéznicowany rozmiar
populacji tych komoérek takze w migsniach. W mig$niach oksydatywnych jest
wigcej komorek satelitowych w porownaniu z migSniami glikolitycznymi,
niezaleznie od gatunku zwierzat (Dusterhoft i in. 1990). Moze to wynikad
z faktu, ze w czasie wzrostu witokna oksydatywne wymagaja wlaczenia
wiekszej liczby jader mioblastow, powstalych na drodze intensywnych
podziatéw komdrek satelitowych.

Liczba komorek satelitowych zalezy od gatunku i wieku zwierzat oraz
typu widkien mig$niowych (Shultz i Lipton 1982). Wraz z wiekiem ich liczba
spada. Malejacy odsetek komorek satelitowych w rosnagcych migéniach wynika
z ich wbudowywania si¢ juz w istniejagce widkna miesniowe w efekcie czego
zwigksza si¢ ich grubos¢ i dlugosé, co przektada si¢ na znaczace zwigkszenie
liczby jader komoérkowych tych wtokien (Bischoff 1994, Hawke i Garry 2001
za Schultz i Lipton 1982).

Jak  wspomniano wcze$niej, komorki satelitowe  wystepuja
w charakterystycznej dla siebie niszy. T¢ nisz¢ tworza widkna mig§niowe wraz
z btong podstawng oraz wewnatrzmie$niowe adipocyty i fibroblasty (Kuang
i in. 2008). W warunkach fizjologicznych nisza dojrzatych komorek
satelitowych pozwala im pozosta¢ w stanie u$pienia. Dopiero w momencie
uszkodzenia mig$nia ulegaja one aktywacji i dziela si¢. Mozliwo$¢ pozostania
komorek satelitowych w stanie spoczynku w momencie, gdy nie ma Zadnej

21



stymulacji w postaci bodzcoéw réznego pochodzenia, jest kluczowa dla
utrzymania puli tych komorek przez cate zycie osobnicze (Kuang i Rudnicki
2008).

Ze wzgledu na wielko$¢ i anatomiczne potozenie komorek satelitowych
w mig$niach szkieletowych bardzo czestym narzedziem umozliwiajacym ich
obserwacje jest mikroskop elektronowy (Mauro 1961, Katz 1961,Yablonka —
Reuveni 1995, Brooks i in. 2009). Inng z kolei, obecnie najczgsciej stosowang
metoda, pozwalajaca na detekcje i obserwacje pod mikroskopem §wietlnym
wigkszej liczby komorek satelitowych jest analiza immunohistochemiczna
(Biressi i Rando 2010). Poczatkowo, jedyna i pewna metoda pozwalajaca
na precyzyjne okreslenie topograficznego potozenia komorek satelitowych
w badanym mig$niu bylo jednoczesne zastosowanie swoistych przeciwciat
znakujacych niektore elementy strukturalne sarkolemy (dystrofing) Iub btony
podstawnej (lamining) oraz przeciwcial swoistych dla komodrek satelitowych,
np. Pax7. Znakowanie podwojne z zastosowaniem przeciwciala lamininy S oraz
Pax7 w mig$niu piersiowym kurczat brojleréw w celu immunodetekcji komorek
satelitowych przeprowadzono w badaniach Halevy i in. (2004). Dopiero
badania zespotu badawczego Kuang i Rudnicki przeprowadzone w 2008 roku
potwierdzily ostatecznie, ze zastosowanie samego przeciwciala Pax7 pozwala
na jednolity sposob identyfikacji tych komoérek w ich natywnym potozeniu
u szeregu gatunkow zwierzat, np.: myszy (Seale 2000, Collins i in. 2005, Shefer
2006, Day 2007, Day 2010), szczuréw (Shefer 2010), kurczat (Halevy 2004,
Allouh 2008) oraz Iudzi (Lindstrom 2009, Lindstrom 2010). W przeciwienstwie
do markerow takich jak: Myf5, CD34 czy M - kadheryna, znakujacych tylko
niektore subpopulacje komoérek satelitowych w migsniach (Kuang i in. 2007,
Beauchamp i in. 2000), biatko Pax7 wykazuje ekspresje we wszystkich
komorkach satelitowych w stanie spoczynku u wszystkich gatunkéw zwierzat
i ludzi. Poniewaz w mig$niach, poza komorkami satelitowymi, nie ma innych
komoérek produkujacych to biatko, stwierdzono, ze Pax7 jest jedynym
markerem znakujacym tylko te komorki (Kuang i Rudnicki 2008).

W zwiazku z tym, ze dotychczas poznane i opisane markery komoérek
satelitowych, oprocz wymienionego wyzej biatka Pax7, nie wystgpuja
we wszystkich komorkach zlokalizowanych w charakterystycznej dla nich niszy
(Biressi i Rando 2010, Boldrin i in. 2010) oraz, ze tylko czg§¢ komorek
satelitowych z tej niszy wykazuje wlasciwosci komorek macierzystych
stwierdzono, ze populacja komorek satelitowych jest heterogenna (Collin i in.
2005, Sacco i in. 2008).

Identyfikacja komorek satelitowych przyczynila sie¢ do uznania je
za dhlugo poszukiwane macierzyste komoérki migSniowe, ktore wykazuja
niezwykly potencjal regeneracyjny mig$ni szkieletowych zarowno u ludzi, jak i
wszystkich gatunkéw zwierzat.
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2.4. ZNACZENIE BIALKA PAX7 DLA POPULACJI KOMOREK
SATELITOWYCH I PROCESU MIOGENEZY

Prekursorowe komoérki migsniowe syntetyzuja czynniki transkrypcyjne
z rodziny Pax, tj. Pax3 oraz Pax7 (Gros i in. 2005, Kassar — Duchossoy 1 in.
2005). Czynniki te nalezg do grupy genow (Paxl - Pax9), zawierajacych
sekwencje kodujacg domeng ,paired” wiazaca DNA, stad ich nazwa ang.
Paired — box transcription factor. Blisko 90% komorek znajdujacych sig
w $rodkowej czeSci dermomiotomu, z ktoérego pozniej wyksztalcg si¢ migsnie,
wykazuje obecnos¢ zarowno czynnika Pax3 jak i Pax7 (McKinnell i Rudnicki
2005). Bialka te sg kluczowymi regulatorami procesu miogenezy, przy czym,
jak juz wspomniano w poprzednim rozdziale, to obecno$¢ bialka Pax7
w migéniach jest charakterystyczna tylko dla komorek satelitowych (Kuang
i Rudnicki 2008). Jest ono syntetyzowane w niezroznicowanych komoérkach
satelitowych na wysokim poziomie i w znacznym stopniu decyduje o powstaniu
odpowiednio duzej puli tych komorek (Olguin i in. 2004). Biatko to pelni takze
kluczowsa role w utrzymaniu ich populacji w stanie spoczynku oraz odpowiada
za jej samoodnawianie (Przewozniak i Brzoska 2008 za Buckingham i Relaix
2007). Biatko Pax7, determinujac losy komorek satelitowych w okresie
pourodzeniowym, ma znaczacy wpltyw na tempo i prawidtowy przebieg procesu
wzrostu mig$ni rdéznych gatunkow zwierzat. Co prawda, w badaniach
prowadzonych na myszach, ktorych migsnie szkieletowe byly pozbawione tego
czynnika (myszy Pax7-/-), nie zaobserwowano zaburzen procesu miogenezy,
ale zanotowano gwaltowny spadek liczby komorek satelitowych krotko
po urodzeniu. Doprowadzito to w efekcie do wolniejszego przyrostu masy
mig$ni badanych myszy (Oustanina i in. 2004, Relaix i in. 2005). Z innych
danych pi$miennictwa wynika, ze brak czynnika Pax7 prowadzi do catkowitej
utraty puli komorek satelitowych oraz nieprawidlowej budowy wiokien
migsniowych, co moze $wiadczy¢ o pekieniu roli tego biatka w specyfikacji
komorek satelitowych (Seale i in. 2004). Za zmniejszenie liczby komodrek
satelitowych w mie$niach zwierzat Pax7-/- odpowiada apoptoza. Zatem, kolejna
wazng funkcja opisywanego czynnika transkrypcyjnego jest rowniez
zapobieganie procesom apoptozy (Buckingham i Relaix 2007, Archacka i in.
2013).
Ekspresja biatka Pax7 w komoérkach satelitowych mig$ni szkieletowych ssakow
oraz ptakow, jest najwyzsza w pierwszym dniu po urodzeniu/wylegu
i zmniejsza si¢ wraz z wiekiem (Halevy i in. 2004). Aktywacja
niezroznicowanych komorek satelitowych, w wyniku uszkodzenia wiokien
migsniowych, prowadzi do obnizenia poziomu tego biatka i syntezy
migsniowych czynnikow regulatorowych — MRF (ang. myogenic regulatory
factors), tj. MyoD 1 Myf5 (Seale i in.2004). Biatko Pax7 kontroluje takze
ekspresje czynnika MyoD (Olguin i in. 2004).
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Analizujac powyzsze fakty, mozna stwierdzi¢, ze obecno$¢ biatka Pax7
w migsniach szkieletowych zwierzat jest niezbedna dla ich prawidtowego
wzrostu po urodzeniu.

2.5. CZYNNIKI,SRODOWISKOWE WPLYWAJACE
NA ROZWOJ EMBRIONALNY ORAZ WYNIKI
WYLEGU PTAKOW: SWIATLO I TEMPERATURA

W efekcie intensyfikacji produkciji kurczat rzeznych, okres embrionalny
oraz wczesny okres po wylegu pisklat stanowia wigksza czg§¢ zycia brojlerow
(Halevy i in. 2006b, Hulet 2007). Rozw¢j embrionalny oraz wyniki wylegu ptakow
zaleza od czynnikoéw réznego pochodzenia, do ktérych mozna zaliczyé glownie:
genotyp, wiek, zywienie i utrzymanie stad rodzicielskich, a takze mase i sktad
chemiczny jaja oraz technologi¢ lggu. Dlatego, z punktu widzenia produkcji migsa
w przypadku kurczat brojlerow - poddanych selekcji na szybkie tempo wzrostu -
najwazniejszym okresem jest ich pierwszy tydzien zycia. W zwigzku z tym, w celu
optymalizacji wylggowosci pisklat oraz przyspieszenia wzrostu migsni i produkcji
migsa brojlerow, a takze w celu poprawy mozliwosci adaptacyjnych pisklat
po wylegu do otaczajacego srodowiska, skoncentrowano si¢ przede wszystkim
na manipulacji srodowiskiem zewnetrznym zarodkéw (Tzschentke 1 Plaggeman
2006, Xie i in. 2008).

Jak podaja dane pi$miennictwa (Deeming i Ferguson 2004) wplyw
wielu bodzcow dziatajgcych we wczesnym okresie wzrostu i rozwoju ptakoéw
jest juz stosunkowo dobrze poznany. Niewiele jest natomiast dostepnych
danych dotyczacych dlugosci trwania ich wplywu i skali oddzialywania na
wzrost 1 rozw6j oraz ksztaltowanie si¢ cech produkcyjnych w okresie
postembrionalnym ptakdéw. Sposroéd wielu dotychczas przeprowadzonych badan
wynika, ze szczegdlnie istotne dla poziomu organizacji komdrek, tkanek
i narzadow oraz dla cech produkcyjnych drobiu jest zastosowanie we wczesnym
okresie rozwoju ptakow promieniowania elektromagnetycznego lub tez
promieniowania cieplnego (temperatura).

Wplyw promieniowania elektromagnetycznego uzalezniony jest przede
wszystkim od dlugosci jego fali. Jako skuteczny $rodek odkazajacy jaja
wylegowe stosowane jest promieniowanie ultrafioletowe, ktore zmniejsza
z reguly odsetek zarodkow niewyklutych, przekladajac si¢ tym samym
na poprawe wynikow legu ptakow (Bednarczyk 1983). Swiatto fluorescencyjne
natomiast, stymuluje rozw6j embrionalny zarodkéw kurzych, tj. liczbe
somitdw, mase ciala zarodka, poziom metabolitow oraz czas trwania legu
(Bednarczyk i in. 1984, Bednarczyk i Coudert 1984). Pobudza takze rozwdj
uktadu immunologicznego drobiu, poprzez zwickszenie catkowitej liczby
erytrocytow 1 wczesniejsze pojawienie si¢ leukocytow we krwi obwodowe;j
zarodkow.

Istotny wptyw na rozwoj postembrionalny ptakow jako czynnik srodowiskowy
wywiera $wiatlo. We wspolczesnym przemysle drobiarskim jego glownym
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zrodlem jest o§wietlenie sztuczne, ktore w zaleznosci od zastosowanego cyklu
$wietlnego, barwy oraz jego nat¢zenia moze wywieraé szczegolny wplyw
na wzrost ptakow oraz ich cechy reprodukcyjne (Andrews i Zimmerman 1990).
Na przestrzeni wielu lat podejmowano proby ustalenia, czy okre§lona barwa
i rodzaj $wiatta moze wplyna¢ na wskazniki produkcyjne mtodych ptakow
rzeznych, cechy uzytkowe ptakow dorostych oraz na jako$¢ migsa drobiu
(Andrews i Zimmermann 1990, Gwara i in 1999, Rozenboim i in. 1999, Gwara
i Hoder 2001, Rozenboim i in. 2004a). Wyniki niektorych badan sugeruja, ze
barwa $wiatla aplikowanego w czasie odchowu kurczat brojlerow moze by¢
korzystnie skorelowana z ich masg ciata i masg mig$ni szkieletowych. Kurczeta
typu migsnego naswietlane w czasie odchowu fluorescencyjnym $wiattem
niebieskim lub  zielonym majg istotnie wickszg ~mase ciala
w poréwnaniu z tymi, ktére naswietlano §wiattem czerwonym lub biatym
(Halevy 1 in. 2006a za Wabeck i Skoglund 1974). Podobny wplyw Swiatla
zanotowano u przepiorek (Phogat i in. 1985). Stymulacja monochromatycznym
$wiattem barwy niebieskiej lub zielonej zastosowana u kurczat od 1. doby zycia
wplyneta korzystniej na zwigkszenie ich masy ciala 1 masy migéni
w poroéwnaniu z grupg naswietlang swiattem czerwonym i bialym (Rozenboim
iin. 1999). Halevy i in. (1998) zaobserwowali, ze istotne zwigkszanie si¢ masy
ciata 1 masy mig$ni szkieletowych kurczat brojlerow jest wysoko skorelowane
ze wzrostem liczby komorek satelitowych w mig$niach w 3. dniu po wylggu.
Poréwnujac wplyw monochromatycznego $wiatta réznej barwy zastosowanej
w czasie odchowu autorzy ci stwierdzili, Zze szczegdlnie $wiatto zielone
przyspiesza wczesny, postnatalny rozwdj migSni kurczat, co pozytywnie
przektada sie na cechy migsne ptakow w koncowym okresie tuczu. Swiatto jest
takze jednym z czynnikéw Srodowiskowych, ktore zastosowane w okresie
embriogenezy wptywa na tempo rozwoju embrionalnego ptakéw (Shafey i Al —
Mohsen 2002 za Lauber i Shutze 1964 oraz Lauber 1975), wylegowos$¢
(Szymkiewicz i in. 1985) oraz na czas wylegu (Adam i Dimond 1971, Shafey
i Al — Mohsen 2002za Lauber i Shutze 1964). Badania wielu zespotow
badawczych wykazaly, ze stymulacja §wiattem biatym w okresie embriogenezy
przyspiesza rozwo6j embrionalny i wyleg réznych gatunkéw ptakow (Walter
1 Voitle 1972, Walter 1 Voitle 1973, Coleman 1 McDaniel 1975, Coleman
i McDaniel 1976, Fairchild i Christensen 2000). Z kolei, $wiatlo zielone
stosowane w cyklu ciggltym zmniejsza zamieralno$¢ zarodkow kurzych (Shafey
i Al - Mohsen 2002). Badania Rozenboim i wspodtautoréw (2003) nad
stymulacja monochromatycznym $wiattem barwy zielonej i biatej w okresie
inkubacji jaj indyczych dowiodly, ze indyczki naswietlane podczas
embriogenezy $wiattem zielonym miaty wyzszg mas¢ ciala miedzy 28. a 59.
dniem zycia niz ptaki z grupy naswietlanej $wiattem biatym i z grupy
kontrolnej. Podobne efekty uzyskano w do$wiadczeniach Halevy i in. (2006a)
oraz Rozenboim i in. (2004b) przeprowadzonych na kurczetach brojlerach,
ktorych jaja inkubowano z zastosowaniem monochromatycznego $wiatta
zielonego. Halevy i in. (2006a) naswietlajac jaja wylegowe w cyklu
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przerywanym 15 minut $wiatta i 15 minut ciemno$ci migdzy 5. a 14. dniem
inkubacji, a nastgpniec w cyklu cigglym od 15. do ostatniego dnia legu,
stwierdzili w 6. dniu zycia kurczat istotnie wigksza mase mig$ni piersiowych
w grupie stymulowanej $wiattem w porownaniu z grupa kontrolng. Z kolei,
zespot badawczy Rozenboim i in. (2004b) stosujac stymulacje embriogenezy
monochromatycznym $wiattem zielonym w cyklu 15 minut $wiatla i 15 minut
ciemnosci, jednak w odréznieniu od wyzej wspomnianych badan Halevy i in.
(2006a), stosowali je od 5. dnia inkubacji az do wylegu stwierdzili, zZe
zastosowana fotostymulacja nie zwickszyla masy ciala kurczat brojleréw
bezposrednio po wylegu, ale istotnie zwigkszyta warto$¢ tego parametru
w grupie naswietlanej w pierwszym tygodniu zycia tych ptakow. Dodatkowo,
w jednej z grup badali oni wplyw nie tylko stymulacji $wiattem w okresie
embriogenezy, ale takze wplyw kontynuacji naswietlania kurczat takim samym
swiatlem w okresie ich odchowu. Badania te sugerujg, ze stymulacja §wiatlem
zielonym w okresie embriogenezy kurczat — jak okreslili autorzy tej pracy -
»~maksymalnie” zwickszyta ich postnatalng mase¢ ciala i mas¢ mig$ni
szkieletowych. Zatem dalsza fotostymulacja zastosowana w okresie odchowu
byta juz nieskuteczna.

Wyniki do$wiadczen obu zespoléw badawczych dowiodly, ze to gldwnie
swiatlo barwy zielonej przyspiesza rozw0] migsni w pierwszych dniach
po wylegu kurczat.

Temperatura to kolejny czynnik fizyczny wplywajacy istotnie

na procesy legu. Zastosowanie optymalnej temperatury w czasie inkubacji jaj
warunkuje wyzsza wylegowos¢ oraz lepszy stan zdrowotny pisklat. Podczas
inkubacji jaj ptakow dzikich utrzymuje si¢ temperatur¢ na poziomie 33 - 30°C,
natomiast w przypadku jaj ptactwa domowego: 37 - 38°C (Visschedijk 1991).
Badania Yahav i in. (2004) dowiodly, ze oddziatywanie na zarodki kurze
zréznicowana temperaturg w okresie inkubacji jaj zwigksza zdolnoS$ci
adaptacyjne pisklat do wysokiej lub niskiej temperatury otoczenia po wylegu.
Termoregulacja zwigzana jest z rozwojem hormonalnego szlaku: podwzgorze -
przysadka - tarczyca, a takze podwzgodrze - przysadka - nadnercza, ze wzgledu
na to, ze zarOwno tarczyca, jak i nadnercza w znacznym stopniu pobudzaja
metabolizm, a tym samym produkcje ciepta.
Piestun i in. (2009) zaobserwowali, ze w wyniku termomanipulacji
zastosowanej w poznym okresie embriogenezy (migdzy E16 a E18) nastgpuje
intensyfikacja procesu proliferacji mioblastow juz w okresie prenatalnym (E17)
i jego kontynuacja trwa we wczesnym okresie postnatalnym. Zwigkszona pula
prekursorowych komoérek miesniowych - uczestniczacych w procesie wzrostu
i rozwoju migsni — przetozyla si¢ po wylegu na wigkszg grubos¢ wiokien
migsniowych oraz na wigksza calkowita mase miegsni szkieletowych i mase
ciata ptakoéw z grup doswiadczalnych w poréwnaniu z grupa kontrolng.
Uzyskane przez ten zespot badawczy wyniki podkreslaja, iz chcac ingerowac
W proces wzrostu i rozwoju mig$ni ptakéw bardzo wazny jest dobor
odpowiedniej temperatury oraz okresu, w ktorym moze ona by¢ zastosowana.
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Zaréwno S$wiatlo, jak 1 temperatura moga wplywa¢ posrednio
na miogeniczng aktywno$¢ komorek poprzez uklad hormonalny lub poprzez
mitogeny zewnatrzkomorkowe, wydzielane przez sgsiadujace tkanki.
Prawdopodobnie mechanizm stymulacji embriogenezy $wiatlem polega
na otrzymaniu przez zarodki ptakow sygnatow z siatkowki lub z fotoreceptorow
szyszynki. Natomiast podwyzszenie temperatury legu oddziatuje gtownie na o$
termoregulacyjng w krytycznych fazach rozwoju embrionalnego Iub
w pierwszych dniach po wylegu pisklat (Halevy 2006b). Halevy i in. (1998)
zaobserwowali, ze w wyniku stymulacji $wiatlem zielonym nastgpit wzrost
poziomu hormonu wzrostu (GH) we krwi, ktory uznano za mitogen komoérek
satelitowych (Halevy i in. 1996, Sadowski i in. 2001). Natomiast w przypadku
podwyzszenia temperatury w 3. dniu po wylegu pisklat zwigkszyt si¢ poziom
hormonu  trojjodotyroniny (T3) w osoczu, co bylo skorelowane
7 przyspieszeniem wzrostu migsni ptakéw (Yahav i Hurwitz 1996, Yahav
i McMurtry 2001). Wcze$niejsze badania innych zespotow badawczych
wykazaly korzystny wplyw tego hormonu na procesy roznicowania i fuzji
komérek migsniowych u ptakoéw oraz ssakow (Carnac i in. 1992, Marchal i in.
1993). IGF-I odgrywa kluczowa rol¢ w proliferacji i réznicowaniu komorek
satelitowych, a jego zwigkszony poziom we krwi wykryto w pierwszych dniach
zycia pisklat, ktorych jaja poddawano stymulacji §wietlnej bgdZz manipulacjom
temperatury (Halevy i in. 2006a). Zatem, stymulacja okresu embriogenezy
$wiatlem lub temperaturg moze stworzy¢ wlasciwe srodowisko, ktdre w postaci
sygnatéw z zewnatrz korzystnie wplywa na proliferacj¢ komorek satelitowych
w migs$niach szkieletowych ptakéw. W standardowych warunkach Iegu
aktywno$¢ mioblastow dojrzatych pojawia si¢ dopiero w pdznych stadiach
rozwoju (Halevy i in. 2006b).

Na podstawie wyzej opisanych obserwacji mozna wnioskowaé, ze
istnieje potencjalna mozliwo$¢ regulacji wzrostu 1 rozwoju miesni
szkieletowych ptakow poprzez dziatanie §wiattem o odpowiednich parametrach
oraz podwyzszong temperaturg legu, co moze korzystnie wptyna¢ na dalszy
wzrost efektywnosci ich selekeji, a tym samym ich uzytkowania.
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3. HIPOTEZA BADAWCZA I CELE PRACY

Nieustanne poszukiwania nowych metod poprawy ilosci i jako$ci migsa
drobiowego koncentruja si¢ m. in. na manipulacji srodowiskiem zewngetrznym
zarodkow kurzych. W pi$miennictwie naukowym brakuje prac dotyczacych
wplywu monochromatycznego $§wiatla barwy zielonej, zastosowanego
miedzy 1. a 18. dobg embriogenezy kurczat w cyklu 30 minut $wiatta i 30 minut
ciemnosci lub w cyklu 12 godzin $wiatta i 12 godzin ciemnosci. Analogicznym
zatozeniem kierowano si¢ dobierajac odpowiedni program manipulacji
podwyzszong temperatura legu.

Przeprowadzone badania zweryfikuja hipoteze, czy zastosowane
podczas embriogenezy kurczat monochromatyczne $wiatlo barwy zielonej
o dhlugosci fali 560 nm oraz podwyzszona temperatura stymulujg proces
miogenezy, wyrazony grubosciag wildokien miesniowych, liczbg komorek
satelitowych (Pax7") w migéniu piersiowym, a takze masa ciala i masg mieéni
piersiowych w 1. i/lub 4. i 8. dobie zycia kurczat.

Cele pracy:

1. Ocena wplywu naswietlania jaj wylggowych (od 1. do 18. doby legu)
swiatlem barwy zielonej w dwdch roéznych cyklach na mase ciala
1 miogeneze¢ migSnia piersiowego kurczat, wyrazong gruboscig wiodkien
miesniowych oraz liczba komorek satelitowych (Pax7") w 1. dobie zycia
(doswiadczenie TA).

2. Ocena wplywu optymalnego programu swietlnego (w cyklu 30 minut $wiatla
i 30 minut ciemnos$ci od 1. do 18. doby legu ) — wybranego na podstawie
analizy wynikdw w doswiadczeniu IA — na mas¢ ciala i miogeneze¢ mig$nia
piersiowego kurczat, wyrazong jego masa, grubo$cia widkien miesniowych
oraz liczbg komorek satelitowych (Pax7") w 1., 4. i 8. dobie zycia
(doswiadczenie IB).

3. Ocena wplywu podwyzszonej temperatury legu (do 38,5°C lub do 39,0°C
miedzy 15. a 18. dobg lggu przez 5 godzin/dobe) na mase ciala i miogeneze
migénia piersiowego kurczat, wyrazong grubosciag wiokien mig$niowych
oraz liczbg komorek satelitowych (Pax7") w 1. dobie zycia kurczat
(doswiadczenie II).

4. Ocena wplywu optymalnego programu $wietlnego 1 optymalnej
podwyzszonej temperatury zastosowanych podczas embriogenezy kurczat
(G- w.) na ekspresje genu Pax7 w 18. dobie lggu oraz na mase¢ ciala
i miogeneze migsnia piersiowego kurczat wyrazong jego masg, gruboscia
widkien mig$niowych oraz liczba komorek satelitowych (Pax7") w 4. i 8.
dobie zycia kurczat (doswiadczenie I11).

We wszystkich doswiadczeniach uwzgledniono rowniez wyniki wylegu pisklat

z jaj natozonych.
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4. MATERIAL I METODY

Badania podzielono na cztery doswiadczenia: 1A i1 IB, II i III, w ktérych
zastosowano stymulacje procesu miogenezy podczas embriogenezy kurczat
monochromatycznym §wiattem barwy zielonej o dlugosci fali 560 nm
lub podwyzszong temperaturg migdzy 15. a 18. dobg lggu przez 5 godzin/dobe.
Do$wiadczenia czeSciowo realizowano w ramach projektu badawczego
nr N N311 3346 33.

Materiat doswiadczalny dla kazdego etapu badan stanowily jaja wylegowe
i kurczeta brojlery w réznym wieku. Inkubacje jaj kur typu migsnego firmy
Hubbard (mieszaniec F15) - zakupione w firmie Drobex - Agro sp. z o.0.-
przeprowadzano w aparatach lggowych firmy Fest, model ALMD-1 z oddzielng
komorg klujnikowa, model: ALMUI1-10. Jeden z aparatow legowych byt
wyposazony w diody LED, emitujace $wiatlo barwy zielonej (o w/w
parametrach).

Fot. 1. Aparat lggowy z wlaczonym monochromatycznym $wiattem barwy zielonej
o dhugosci fali 560 nm

W przeprowadzonych do$wiadczeniach jaja przeznaczone do nakladu
pochodzity zawsze z tego samego stada. Po zniesieniu byly dezynfekowane
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oraz przechowywane - do 5 dni — w temperaturze 14-16°C. Jaja wylegowe
przed nakladem do aparatow legowych oraz przed przekladem do klujnika
wazono indywidualnie. We wszystkich aparatach lggowych utrzymywano
wilgotno$¢ wzgledna na poziomie 60-64%. W 18. dobie lggu przeswietlano je
w celu eliminacji martwych embriondw, a nastgpnie umieszczano w klujnikach,
w ktorych temperatura wynosita 37,6°C, a wilgotno$¢ wzgledna 65-73%.
Badajac wpltyw zastosowanej w okresie embriogenezy fotostymulacji lub
podwyzszonej temperatury na proces miogenezy kurczat analizowano
nastgpujace parametry:

e masa jaj wylegowych przed naktadem i w 18. dobie inkubacji (g)
wylegowos¢ pisklat z jaj natozonych (%)
masa ciala w dniu uboju (g)
masa mie$ni piersiowych (g)
udziat (%) migs$ni piersiowych w zywej masie ciata
srednica wtokien w miesniu piersiowym powierzchownym (pm)
liczba komorek satelitowych obliczona na danej jednostce powierzchni
przekroju podtuznego migsnia piersiowego powierzchownego

Po przeprowadzeniu doswiadczenia IA wybrano optymalny program
$wietlny i zastosowano go w doswiadczeniu IB i III. Natomiast na podstawie
analizy wynikow z doswiadczenia Il wybrano optymalny wariant podwyzszonej
temperatury legu i zastosowano go w doswiadczeniu II1.

Do badan histochemicznych we  wszystkich  przeprowadzonych
dos$wiadczeniach, zamrozone w cieklym azocie proby z migsni piersiowych
(lewy 1 prawy), $cinano w kriostacie firmy Leica JUNG CM 3000 (Fot. 2.)
na skrawki o grubosci 10 um i przeprowadzono na nich histochemiczng reakcj¢
z zastosowaniem hematoksyliny Mayer’a oraz eozyny — barwienie H+E,
wedtug Dubowitz’a i in. (1973).
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Fot. 2 . Sporzadzanie skrawkdéw mrozeniowych w kriostacie firmy Leica

Celem badan histomorfologicznych byt pomiar s$rednicy 200. prawidlowych
wiokien migsniowych u kazdego osobnika na przekroju poprzecznym migsnia
piersiowego powierzchownego kurczat w réoznym wieku. Dokonano pomiaru
najkrotszej $rednicy widkien wedlug metody Brooke’a (1970), ktora pozwala
unikng¢ ewentualnych bledow w czasie pomiarow na skrawkach
histologicznych, gdzie wtdkna mogg by¢ $cicte skosnie do dtugiej osi lub ulegly
zgieciu.
Proby z migéni piersiowych utrwalone w formalinie zatapiano
w parafinie. Nastepnie, w celu wyrdznienia komoérek satelitowych -
we wspolpracy z Zakladem Patologii Nowotworow i Patomorfologii z Centrum
Onkologii im. Prof. F. Lukaszczyka w Bydgoszczy - na przygotowanych
skrawkach parafinowych przeprowadzano reakcj¢ immunohistochemiczng. Byta
to reakcja na obecno$¢ biatka swoistego dla komorek satelitowych - Pax7.
W tym celu zastosowano nastepujacg procedure: antygeny w skrawkach
tkankowych o grubosci 4pum, po odparafinowaniu i uwodnieniu, odkrywano
w buforze EDTA o pH 9,0 i po zablokowaniu endogennej aktywnosci
peroksydazy (3,0% H,O, 1 5% BSA), przeprowadzono inkubacj¢
z przeciwciatem Pax7, rozcienczonym 1:100. Zastosowano system detekcyjny
EnVisionAnti Mouse firmy DAKO. Zabarwione chromogenem (DAB) skrawki
podbarwiono hematoksyling Mayer’a. Na podstawie wykonanego barwienia
immunohistochemicznego okreslano u kazdego osobnika liczbe komorek
satelitowych (Pax7 - pozytywnych) na powierzchni 1 mm’® przekroju
podluznego migénia piersiowego powierzchownego kurczat.
Sporzadzone preparaty histologiczne 1 immunohistochemiczne
analizowano pod mikroskopem $wietlnym. W celu pomiaréw najkrotsze;
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srednicy widkien mig§niowych na przekroju poprzecznym migs$nia piersiowego
powierzchownego kurczat do pamigci komputera wczytywano 6 obrazow
cyfrowych z kazdego preparatu/osobnika (powigkszenie 125x). Natomiast,
w celu okres§lenia liczby komorek satelitowych na jednostce powierzchni
przekroju podluznego migénia piersiowego powierzchownego (1mm?),
do pamigci komputera wczytano 3 obrazy cyfrowe z kazdego
preparatu/osobnika (powigkszenie 400x). Analizy te przeprowadzono przy
pomocy cyfrowego systemu MultiScanBase v. 14.02.

Otrzymane wyniki poddano analizie statystycznej i przedstawiono je dla
kazdego analizowanego parametru jako $rednig arytmetyczng oraz odchylenie
standardowe (£SD). Zgodno$¢ rozktadu zmiennych z rozkladem normalnym
sprawdzano za pomocg testu W Shapiro - Wilka. W przypadku rozktadu
normalnego do pordéwnania $rednich pomie¢dzy badanymi grupami ptakow
zastosowano jednoczynnikowg analiz¢ wariancji. Natomiast w przypadku, gdy
rozktad roznit si¢ istotnie od rozktadu normalnego istotno$¢ réznic pomigdzy
grupami kurczat sprawdzano testem nieparametrycznym Kruskala — Wallisa.
Jednorodno$¢ wariancji sprawdzano testem Levene’a. Obliczen statystycznych
dokonano za pomoca programu Statistica AXAP wersja 10.0. MR1.
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Doswiadczenie 1A:

Celem badan byla ocena wplywu S$wiatla zastosowanego w okresie
embriogenezy (miedzy 1. a 18. dobg lggu) na wybrane parametry kurczat
w 1. dobie zycia:

GRUPA [wyle;gowos'é pisklat \
KONTROLNA *
(K1) masa ciata kurczat

| w 1. dobie zycia

$rednica 200. wiokien
mig$niowych

W migséniu piersiowym
powierzchownym
(przekroj poprzeczny)
kurczat w 1. dobie
zycia

liczba komorek
satelitowych

(Pax7") obliczana na
jednostce powierzchni
przekroju podtuznego
migénia piersiowego
powierzchownego
kurczat w 1. dobie
zycia

- J

* standardowe warunki legu

** cykl §wietlny: Grupa S1 - 30 minut $wiatta i 30 minut ciemnosci od 1. do 18. dnia
inkubacji jaj wylegowych, Grupa S2 - 12 godzin éwiatla i 12 godzin ciemnosci od
1. do 18. dnia inkubacji jaj wylegowych

Rys. 4. Schemat uktadu do§wiadczenia i analizowane parametry
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Zgodnie z metodyka dos§wiadczenia, w okresie od 1. do 18. doby leggu,
w grupie do$wiadczalnej zastosowano naswietlanie jaj wylegowych $wiattem
barwy zielonej, w cyklu — 30 minut $wiatla i 30 minut ciemnosci (grupa S1
30/30) lub w cyklu: 12 godzin §wiatta i 12 godzin ciemnosci (grupa S2 12/12).
W grupie kontrolnej (grupa K1) jaja lezono bez $wiatta. Ogotem w w/w
grupach natozono 150 jaj wylegowych (50 jaj/grupg). W aparatach legowych
utrzymywano takg samg temperature, tj. 37,8°C.
Po wylegu (1. doba zycia) wybierano losowo po 10 pisklat z kazdej grupy, ptaki
wazono 1 ubijano. Wszystkie pozostate kurczeta z poszczegolnych grup wazono
indywidualnie w tym samym dniu. Bezposrednio po uboju pobierano dwie
proby z miegsni piersiowych. Jedng z nich zamrazano w cieklym azocie
(-196°C), druga za$ utrwalano w 10% zbuforowanej formalinie.
Pomiar $rednicy 200. wiokien mig§niowych oraz immunodetekcje komorek
satelitowych w mie$niu piersiowym 1. dniowych kurczat przeprowadzano
zgodnie z metodyka przedstawiong powyzej.
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Doswiadczenie 1B

Celem badan byla ocena wptywu optymalnego programu $wietlnego (30/30)
zastosowanego w okresie embriogenezy (migdzy 1. a 18. doba legu)
na wybrane parametry kurczat w 1., 4. i 8. dobie zycia:

STYMULACJA EMBRIOGENEZY MONOCHROMATYCZNYM
SWIATLEM BARWY ZIELONEJ O DLUGOSCI FALI 560 NM

( D
GRUPA ﬁvqugowos’é pisklat \

KONTROLNA .
masa ciata kurczat

K2* 5| wl.,4.i8. dobie
. 7 . .
zycia kurczat

masa i udziat migsnia
GRUPA piersiowego (%)

S1 30/30** w zywej masie ciala

kurczatw 1.,4.18.

dobie zycia

$rednica 200. wiokien
mig$niowych

W migséniu piersiowym
powierzchownym
(przekroj poprzeczny)
kurczatw 1.,4.18.
dobie zycia

liczba komorek
satelitowych

(Pax7") obliczana

na jednostce
powierzchni przekroju
poprzecznego
migénia piersiowego
powierzchownego
kurczat w 1., 4.18.
dobie zycia (skrawki

(nroZeniowe) J
* standardowe warunki legu

** cykl §wietlny: Grupa S1 - 30 minut $wiatta i 30 minut ciemnosci od 1. do 18. dnia
inkubacji jaj wylegowych

Rys. 5. Schemat uktadu do$wiadczenia i analizowane parametry
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Dos$wiadczenie IB przeprowadzano w celu potwierdzenia wptywu optymalnego
programu $wietlnego (monochromatyczne $wiatto barwy zielonej o dhugosci
fali 560 nm, w cyklu 30 minut $wiatfa i 30 minut ciemnos$ci) na wybrane cechy
rzezne kurczat w 1., 4. i 8. dobie zycia. Badania przeprowadzono na dwodch
grupach ptakow, tj. na grupie kontrolnej (K2) - bez $wiatla oraz na grupie
doswiadczalnej S1. Ogoétem w dwoch grupach natozono 200 jaj wylegowych
(100 jaj/grupg). Po wylegu piskleta umieszczano w specjalnej klatce
do odchowu, w ktérej utrzymywano je do czasu uboju (Fot. 3. 1 4.).

G WONTROL A

Fot. 3. Klatka do odchowu kurczat w pierwszych dniach po wylegu
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Fot. 4. Odchow kurczat w pierwszych dniach po wylegu

Podczas odchowu kontrolowano temperatur¢ pomieszczenia oraz zapewniano
piskletom staly dostep do wody i mieszanki paszowej peloporcjowej (sktad

podany ponizej).

Warto$¢ pokarmowa i sktad chemiczny oraz sktad surowcowy i dodatki paszowe
mieszanki petnoporcjowej dla kurczat brojlerow (Prestarter) skarmianych od 1. do 8.

doby zycia ptakéw (Producent: PROVIMI, Sp. z 0. 0.):

1. Warto$¢é pokarmowa i sklad chemiczny

Energia metaboliczna
Biatko ogodlne kalkulowane
Biatko ogdlne gwarantowane
Wioékno surowe

Popidt surowy

Thuszcz surowy

Ca

P—przyswajalny

Na

Lizyna

Metionina

Met. + Cyst.

Tryptofan

Wilgotnos¢

min. 3050 kcal/kg

min. 23,00 %

min. 22,00 %

max. 4,30 %

min.—max. 6,50 % - 8,50 %
min.—max. 5,70 % - 7,70%
min. 1,2 %

min. 0,5 %

min. 0,20 %

min. 1,37 %

min. 0,65 %

min. 1,01 %

min. 0,26 %

max. 14 %
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2. Sklad surowcowy

- Materialy paszowe pochodzenia roslinnego (ziarno zbdéz, produkty frakcyjne
i uboczne z nasion ro$lin oleistych)

- Materiaty paszowe pochodzenia zwierzgcego (produkty rybne)

- Materialy paszowe pochodzenia mineralnego

- Materiaty paszowe pochodzenia mieszanego (oleje i thuszcze)

- Premiks mineralno — witaminowy

3. Dodatki paszowe

Siarczan miedzi pigciowodny; Cu 20,00 mg
Witamina E; alfa-tokoferol 200,00 mg
Witamina A 14,000 j. m.
Witamina D3 3,500 j. m.

Endo-1,4-beta-ksylanaza; EC 3.2.1.8., | +
UE-5, 1000FXU/g
Kwasy organiczne +

W 1., 4.1 8. dobie zycia wybierano losowo po 10 kurczat z kazdej grupy, ptaki
wazono 1 ubijano. Wszystkie pozostate kurczgta z kazdej grupy wazono
indywidualnie w tych samych terminach. Bezposrednio po uboju ptakow,
pobierano proby z ich migénia piersiowego powierzchownego, ktére mrozono
w cieklym azocie. Na skrawkach mrozeniowych przeprowadzano zaro6wno
reakcje histochemiczne, jak i immunohistochemiczne. Pomiar $rednicy 200.
wiokien migSniowych w  migSniu  piersiowym  badanych  kurczat
przeprowadzono zgodnie z metodykg przedstawiona powyzej. Badania
immunohistochemiczne natomiast (w odr6znieniu od pozostatych doswiadczen
przeprowadzonych w ramach badan wlasnych) mialy na celu takze
topograficzne wyrdznienie komorek satelitowych. Zalozeniem byto, Ze reakcja
immunohistochemiczna umozliwi detekcje biatka lamininy S, czyli sktadnika
blony podstawnej widkna mig§niowego oraz biatka Pax7. Zastosowanie
podwojnego znakowania w celu immunodetekcji komorek satelitowych
na skrawkach mrozeniowych podyktowane byta faktem, ze w ramach wczesniej
przeprowadzonych badan w Zakladzie Histologii Zwierzat (Uniwersytet
Technologiczno-Przyrodniczy im. J. J. Sniadeckich w Bydgoszczy)
na skrawkach parafinowych nie bylo to mozliwe. Badania na skrawkach
mrozeniowych wykonano we wspotpracy z Katedra i Zakladem Patomorfologii
Klinicznej (Uniwersytet Mikotaja Kopernika Collegium Medicum im. Ludwika
Rydygiera w Bydgoszczy). Niestety, wbrew zapewnieniom producentoéw
dostarczajacych  przeciwciala 1 systemy wizualizacyjne do reakcji
immunohistochemicznych okazalo sig, ze sa one wystandaryzowane
do preparatéw parafinowych. W zwigzku z tym, nie byta mozliwa identyfikacja
komoérek Pax7" i blony podstawnej w mieséniu piersiowym badanych ptakow.
Ponadto, u 1., 4. i 8. dniowych kurczat wypreparowano mig$nie piersiowe
(major i minor), ktére tacznie wazono i fotografowano (Fot. 5 — 10).
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Fot. 5. Migénie piersiowe kurczat w 1. Fot. 6. Migsnie piersiowe ’kurcza[t w 1.
dobie zycia — Grupa K2 (Kontrola) dobie zycia — Grupa S1 (30/30)

Fot. 7. Migénie piersiowe kurczat w 4. Fot. 8. Miesnie piersiowe kurczat w 4.
dobie zycia — Grupa K2 (Kontrola) dobie zycia — Grupa S1 (30/30)

Fot. 9. Migénie piersiowe kurczat w 8. Fot. 10. Migsnie piersiowe kurczat w 8.
dobie zycia — Grupa K2 (Kontrola) dobie zycia — Grupa S1 (30/30)
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Doswiadczenie 11

Celem badan byla ocena wptywu podwyzszonej temperatury legu na wybrane
parametry kurczat w 1. dobie zycia:

STYMULACJA EMBRIOGENEZY PODWYZSZONA

TEMPERATURA LEGU
KOlgl“l}l[gI?NA . fwyh?gowoéé pisklat )
(K3) masa ciata kurczat

5| W 1. dobie zycia

srednica 200. widkien

GRUPA mig$niowych
T1 (38,5°C) ** w mie$niu piersiowym
powierzchownym

(przekroj poprzeczny)
kurczat w 1. dobie

GRUPA zycia
**
U2 @R liczba komorek
satelitowych
(Pax7") obliczana
na jednostce

powierzchni przekroju
podtuznego migsnia
piersiowego
powierzchownego
kurczat w 1. dobie
zycia

\_

J

* standardowe warunki legu
** podwyzszenie temperatury miedzy 15. a 18. doba lggu przez Sh/dobe: Grupa T1- do
38,5°C, Grupa T2 - do 39,0°C.

Rys. 6. Schemat uktadu do§wiadczenia i analizowane parametry
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W doswiadczeniu Il przeprowadzano badania w podobnym ukladzie,
jak w doswiadczeniu IA, przy czym czynnikiem do§wiadczalnym byla
podwyzszona temperatura zastosowana podczas embriogenezy kurczat i jej
wplyw na proces miogenezy. W aparatach legowych (tych samych, z ktorych
korzystano w poprzednim do$wiadczeniu, z tym ze bez §wiatta) w grupie T1
miedzy 15. a 18. dniem inkubacji zastosowano podwyzszona temperature
do 38,5°C, a w grupie T2 - do 39,0°C. W obu grupach dziatano podwyzszong
temperaturg przez Sh/dobg. W pozostatych dniach inkubacji w aparatach
utrzymywano taka sama temperature, tj. 37,8'C. W grupie kontrolnej (K3) -
przez caty okres legu - jaja lezono w statej temperaturze 37,8°C. Ogodlem
w trzech grupach nalozono 150 jaj wylegowych (50 jaj/grupg). Po wylegu
(1. doba zycia) wybierano losowo po 10 pisklat z kazdej grupy, ptaki wazono
i ubijano. Wszystkie pozostale kurczgta z poszczegdlnych grup wazono
indywidualnie w tym samym dniu. Bezposrednio po uboju, pobierano dwie
proby z miegsnia piersiowego pisklat wybranych losowo do badan histo-
i immunohistochemicznych.

Pomiar $rednicy wiokien mig$niowych oraz immunodetekcje komorek
satelitowych w mie$niu piersiowym 1. dniowych kurczat przeprowadzano
zgodnie z metodyka przedstawiong powyzej.
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Doswiadczenie 111

Celem badan byla ocena wplywu optymalnego programu $wietlnego
i optymalnej podwyzszonej temperatury legu na wybrane parametry kurczat
w 18. dobie legu oraz 1., 4. i 8. dobie zycia:

STYMULACJA EMBRIOGENEZY MONOCHROMATYCZNYM

SWIATLEM BARWY ZIELONENJ O DLUGOSCI FALI 560 NM
I PODWYZSZONA TEMPERATURA LEGU

KOS?E(?)?J NA /wqugowos'c' pisklat \
K4* masa ciata kurczat
w 1.,4.18. dobie
zycia
> masa i udziat migsnia

, GRUPA piersiowego (%)

S1 (30/30)** w zywej masie ciata
kurczat w 8. dobie
zycia
srednica 200. wtokien

GRUPA mig$niowych
T1 (38,5°C)*** W migséniu piersiowym
powierzchownym

(przekroj poprzeczny)
kurczat w 4. 1 8. dobie
zycia

liczba komorek
satelitowych

(Pax7") obliczana na
jednostce powierzchni
przekroju podtuznego
migénia piersiowego
embriondw (18.doba
legu) oraz kurczat

\w 4.1 8. dobie zycia /
* standardowe warunki legu

** cykl §wietlny: Grupa S1 - 30 minut $wiatta i 30 minut ciemnosci od 1. do 18. dnia
inkubacji jaj wylegowych

*** podwyzszenie temperatury miedzy 15. a 18. doba lggu przez Sh/dobe: Grupa T1 -
do 38,5°C.

Rys. 7. Schemat uktadu doswiadczenia i analizowane parametry
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Na podstawie analizy wynikow badan  przeprowadzonych
w doswiadczeniu I (A i1 B) i II, dokonano wyboru najlepszego wariantu
stymulacji embriogenezy $wiatlem lub temperaturg na proces miogenezy
u kurczat.

W jednej z grup do$wiadczalnych (grupa S1) zastosowano naswietlanie
jaj wylegowych $wiattem barwy zielonej, cyklicznie: 30 minut $wiatla i 30
minut ciemnosci (30/30), a w drugiej grupie do$wiadczalnej (grupa T1)
zastosowano podwyzszong temperature legu do 38,5°C miedzy 15. a 18. doba
przez 5h/dobe. W grupie kontrolnej (grupa K4) jaja inkubowano bez stymulacji
swiatlem 1 podwyzszonej temperatury. Ogotem w trzech grupach natozono 300
jaj wylegowych (100 jaj/grupe). Po wylegu piskleta umieszczano w specjalnej
klatce do odchowu, w ktoérej utrzymywano je do czasu uboju (Fot. 3. 1 4.).
Podczas odchowu kontrolowano temperatur¢ tego pomieszczenia oraz
zapewniano pisklgtom staty dostgp do wody i mieszanki paszowej
petoporcjowej (sktad podano przy opisie do§wiadczenia IB).
Wszystkie ptaki z badanych grup wazono indywidualnie w 1., 4. i 8. dobie
zycia. Do badan histo- i immunohistochemicznych wybrano losowo kurczeta
(8 szt./grupe) w 4. i 8. dobie zycia. W zwiazku z tym, Ze analizowano migsien
piersiowy (wyroznienie komorek satelitowych) embrionow w 18. dobie legu
pominigto analizy tego mig$nia w 1. dobie zycia. Ptaki wybrane do badan
zwazono i ubito. Nastgpnie pobrano od nich 2 proby z migéni piersiowych.
Jedng z préb tego migs$nia zamrazano w cieklym azocie, drugg za$ utrwalano
w 10% zbuforowanej formalinie. Pomiar $rednicy wiokien mig$niowych oraz
immunodetekcje komorek satelitowych w mig§niu piersiowym embrionow
(18. doba lggu) oraz kurczat w 4. i 8. d. zycia przeprowadzono zgodnie
z metodyka przedstawiong powyzej. Ponadto, u 8. dniowych kurczat
wypreparowano mie§nie piersiowe (major i minor), ktoére lacznie wazono
i fotografowano (Fot. 11).

Fot. 11. Migsien piersiowy kurczat w 8. dobie zycia: grupa K3 (kontrola), S1 (30/30)
iT1 (38,5°C)
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5. WYNIKI

Doswiadczenie 1A

Tabela 1. Wplyw $wiatta barwy zielonej na zmiang masy jaj i wylggowos¢ pisklat z jaj
natozonych w grupach: K1 (Kontrola), S1 (30/30) i S2 (12/12)

Parametry K1 (Kontrola) $1 (30/30) $2 (12/12)
Masa jaj przed nakladem 64.92 65.15 64.68
(g), n=50 ’ ’ ’
<D +3,17 +2,85 +3,03
Masa jaj w 18 d. inkubacji 58.85 5811 5775
ég]; 3,33 2,65 13,45
Ubytek masy jaj (g) 6,07 7,04* 6,93%
SD +1,57 +1,30 +1,12
Ubytek masy jaj (%) 9,36° 10,79" 10,74"
SD +2.37 +1,82 +1,83
Wylegowos¢
%) 92,0 95,0 98,0

Srednie w wierszach, ktére roznig sie istotnie oznaczono duzymi literami: A, B przy
P<0,01
K1 (Kontrola) — grupa kontrolna (standardowe warunki legu)

S1(30/30)  — grupa doswiadczalna, cykl §wietlny (§wiatto barwy zielonej): 30 min.
) $wiatta i 30 min. ciemnosci
S2 (12/12) - grupa dos$wiadczalna, cykl $wietlny (§wiatto barwy zielonej): 12 h

Swiatta i 12 h ciemnos$ci
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Tabela 2. Wplyw swiatla barwy ziclonej na wybrane parametry w grupach: Kl
(Kontrola), S1 (30/30) 1 S2 (12/12) w 1. dobie zycia kurczat

. K1 . .
Parametry Wiek | ontrory | S1G030) | §202/12)

Masa ciala kurczat
wybranych losowo do

badan histochemicznych 1 doba 47,10 46,46 47,54
i immunohistochemicznych SD +4,10 +1,56 +2,41
(8
n=10
Masa ciala pozostalych | 1 doba 47.41° 48,96 46,56
kurczat (g) SD +2,68 +2,53 +2,89

“Srednice 200. wiokien

o h ( 1 doba 4,93 5,06 5,17
ml(;snl(:l\’:Vi’; pm) SD +0,63 40,38 0,56
satelitowych Pax7"/Imm SD +71,13 +43,36 +68,43

n=10

Srednie w wierszach, ktére roznig si¢ istotnie oznaczono matymi literami: a, b przy
P<0,05
K1 (Kontrola) — grupa kontrolna (standardowe warunki legu)

S1(30/30)  — grupa do$wiadczalna, cykl §wietlny (§wiatlo barwy zielonej): 30 min.
) $wiatta i 30 min. ciemnosci
S2 (12/12) - grupa doswiadczalna, cykl $wietlny ($wiatto barwy zielonej): 12 h

$wiatta i 12 h ciemnosci
* mierzone na przekroju poprzecznym migs$nia piersiowego powierzchownego
*#* obliczona na powierzchni 1 mm? przekroju podtuznego mieénia piersiowego
powierzchownego

Badajac wptyw fotostymulacji w dwoch roznych cyklach, tj. 30 minut
$wiatla i 30 minut ciemnosci oraz 12 godzin §wiatta i 12 godzin ciemnosci
- zastosowanej w okresie embriogenezy miedzy 1. a 18. doba legu — na zmiane
masy jaj i wylegowo$¢ pisklat w do§wiadczeniu IA zaobserwowano, ze masa jaj
wylegowych w 18. dobie legu nie réznita si¢ istotnie miedzy badanymi
grupami. Wykazano natomiast istotne rdéznice pomigdzy poszczegdlnymi
grupami w ubytku masy jaj, wynikajacej z réznicy masy jaj przed nakladem
i masy jaj w 18. dobie inkubacji. W grupie kontrolnej (K1) stwierdzono ubytek
masy jaj o okoto 1g wigkszy niz w dwdch pozostatych grupach (P<0,01).

Zastosowane $wiatto wptyneto korzystnie na wylegowos¢ pisklat, gdyz
w grupie kontrolnej (K1) wylegowo$¢ z jaj natozonych byta nizsza (92,0%)
w poréwnaniu z grupa S1 (95,0%) i S2 (98,0%); (Tabela 1).

Stwierdzono korzystny wptyw stymulacji $wiattem w cyklu 30/30
na mase¢ ciala calej grupy kurczat, ktora byla istotnie wicksza w tej grupie
w porOwnaniu z pozostatymi grupami ptakow (P<0,05). Masa ciala kurczat
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wybranych losowo do badan histochemicznych i immunohistochemicznych
w 1. dobie zycia po zastosowaniu w/w cykli §wietlnych nie réznita si¢ istotnie
pomiedzy grupa kontrolng (K1) a grupami do$wiadczalnymi S1 (30/30) i S2
(12/12).

Srednice wiokien miesniowych w badanych grupach kurczat w 1. dobie
zycia byly zblizone, cho¢ wykazywaty tendencj¢ zwigkszania si¢ grubosci
wiokien w grupach stymulowanych $wiattem, tj. S1i S2 (Tabela 2).

W badanym mig$niu piersiowym u wszystkich kurczat jednodniowych,
niezaleznie od grupy, stwierdzono ekspresj¢ genu Pax7, czego potwierdzeniem
bylo wybarwienie na kolor brazowy jader komorek satelitowych Pax7".
Uzyskane preparaty mikroskopowe poddano cyfrowej analizie obrazu, dzigki
ktorej zliczono wybarwione komorki satelitowe (Pax7") na 1mm’ przekroju
podtuznego migénia piersiowego powierzchownego badanych kurczat. Liczba
komérek satelitowych byla mniejsza w obu grupach do$wiadczalnych
w poréwnaniu z grupg kontrolng, rdéznice te jednak nie byly istotne
statystycznie (Tabela 2).
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Doswiadczenie 1B

Tabela 3. Wplyw optymalnego programu swietlnego (30/30) na zmiang masy jaj
1 wylggowos¢ pisklat w grupach: K2 (Kontrola) i S1 (30/30)

Parametry K2 (Kontrola) $1 (30/30)
Masa jaj przed nakladem 62.74 63.57
(g), n=50 vy vy
(SD) 2,93 3,24
Masa jaj (g) w 18. dniu 5575 5821°
inkubacji ’ )
+ +
(SD) 1,98 3,92
Ubytek masy jaj (g) 6,99" 5,36°
SD +1,45 +1,32
Ubytek masy jaj 11142 8.43B
% b b
+ +
(SD) 1,85 1,90
Wylegowos¢
(%) 88,9 91,6

Srednie w wierszach, ktére réznig si¢ istotnie oznaczono matymi literami: a, b przy

P<0,05 oraz duzymi literami: A, B przy P<0,01

K2 (Kontrola) — grupa kontrolna (standardowe warunki legu)

S1(30/30) — grupa doswiadczalna, cykl $wietlny (§wiatto barwy zielonej):
30 min. $wiatta i 30 min. ciemnoS$ci
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Tabela 4. Wptyw optymalnego programu $wietlnego (30/30) na masg ciata kurczat

w grupach: K2 (Kontrola) i $1 (30/30) w 1., 4. i 8. dobie zycia kurczat

Parametry Wiek K2 (Kontrola) $1 (30/30)
1 doba 45,74 45,99
Masa ciala (g) kurczat (SD) +2,43 +2,81
wybranych losowo do 4 doba 72,69° 85,04"
badan histochemicznych (SD) +4.32 +2,35
i immunohistochemicznych 8 doba 150,943 173’20A
n=10 (SD) +5,10 +4.03
1 doba 46,17 45,18
(SD) +3,08 +2.47
Masa ciala (g) pozostalych 4 doba 61,18" 73,80"
kurczat (SD) +5,49 6,61
8 doba 132,15° 157,34"
(SD) +13,36 +13,81
Srednie w wierszach, ktére roznig sie istotnie oznaczono duzymi literami: A, B przy
P<0,01
K2 (Kontrola) — grupa kontrolna (standardowe warunki l¢gu)
S1(30/30) — grupa doswiadczalna, cykl $wietlny (§wiatto barwy zielonej):

30 min. $wiatta i 30 min. ciemnosci
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Tabela S. Wplyw optymalnego programu swietlnego (30/30) na wybrane parametry
w grupach: K2 (Kontrola) i S1 (30/30) w 1., 4. i 8. dobie zycia kurczat

Parametry Wiek K2 (Kontrola) $1 (30/30)
1 doba 0,64 0,72
Masa migs$nia piersiowego (SD) +0,16 +0,12
(x2) kurczat wybranych 4 doba 1,62 1,95
losowo do badan (g) (SD) +0,40 +0,26
n=10 8 doba 12,66° 15,40°
(SD) +1,6 +1,90
1 doba 1,40 1,56
(SD) +0,35 +,025
Udzial mig$nia 4 doba 2,23 2,29
piersiowego/masy ciala (%) (SD) +0,50 +0,40
8 doba 8,39 8,89
(SD) +0,98 +1,09
1 doba 6,59 6,80
"Srednice 200. wiékien (SD) +0,54 +0,60
mie¢$niowych (um) 4 doba 8,83 9,61
n=10 (SD) +0,86 +1,14
8 doba 16,96" 18,84"
(SD) +0,62 +0,55

Srednie w wierszach, ktére réznig si¢ istotnie oznaczono matymi literami: a, b przy

P<0,05 oraz duzymi literami: A, B przy P<0,01

K2 (Kontrola) — grupa kontrolna (standardowe warunki legu)

S1(30/30) — grupa doswiadczalna, cykl $wietlny (§wiatto barwy zielonej):
30 min. $wiatta i 30 min. ciemnosci

* mierzone na przekroju poprzecznym migsnia piersiowego powierzchownego

W doswiadczeniu IB przeprowadzono badania z zastosowaniem
optymalnego wariantu stymulujacego embriogeneze kurczat, tj. §wiatta w cyklu
30 minut $wiatta i 30 minut ciemno$ci, w celu potwierdzenia wptywu tego
programu §wietlnego na wybrane cechy rzezne ptakdw oraz grubo$¢ wiokien
migéniowych.

Masa jaj wylegowych w grupie S1 (30/30) byla o 0,83g wigksza od
masy jaj w grupie kontrolnej (K2), ale nie byly to réznice istotne statystycznie.
W przypadku masy jaj w 18. dobie inkubacji stwierdzono istotnie wigksza mase
jaj w grupie stymulowanej §wiatlem w porownaniu z grupg kontrolng (P<0,05),
u ktorej wysoko istotnie wigkszy ubytek masy jaj byl na poziomie okoto 11%.
Natomiast ubytek w masie jaj w grupie S1 byt nieco ponizej normy, ksztattujac
si¢ na poziomie okolo 8% (Tabela 3). Wylegowos¢ pisklat z jaj natozonych byla
wigksza o ponad 3% w grupie doswiadczalnej w porownaniu z grupa kontrolna.

Nie stwierdzono istotnego wplywu fotostymulacji zastosowanej
w czasie inkubacji jaj na mase ciata w 1. dobie zycia pisklat wybranych losowo
do badan histo- i immunohistochemicznych. Byla ona wyréwnana w obu
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badanych grupach. Natomiast w 4. i 8. dobie zycia kurczat potwierdzono
statystycznie korzystny wptyw Swiatla barwy zielonej na ich masg ciata i byly
one wysoko istotnie cigzsze w pordéwnaniu z kurczgtami z grupy kontrolnej
(P<0,01). W 4. dobie zycia kurczat roznica ta wynosita okolo 12g, zas w 8.
dobie zycia - okoto 22g. Masa ciata pozostatych kurczat z obu badanych grup
byla mniejsza we wszystkich dobach zycia kurczat (z wyjatkiem grupy K2
w 1. dobie zycia) w porownaniu z masg ciata pisklagt wybranych losowo
do badan. W 1. dobie zycia kurczgta z grupy kontrolnej byly nieznacznie
cigzsze (o 1,1g) od kurczat z grupy dos$wiadczalnej. Roznica ta jednak nie byta
istotna statystycznie (P>0,05). Z kolei, w 4. jak i 8. dobie zycia kurczeta z grupy
doswiadczalnej byly cigzsze od kurczat z grupy kontrolnej (P<0,01); (Tabela 4).

Masa mig$nia piersiowego w 1. i 4. dobie zycia badanych kurczat nie
roznila si¢ istotnie pomiedzy grupami, w odroznieniu od 8. doby zycia, w ktorej
istotnie wigksza mase tego migsnia mialy piskleta z grupy stymulowanej
swiatlem (P<0,05). Udzial mig$ni piersiowych (%) w stosunku do masy ciata,
we wszystkich terminach uboju byt nieznacznie wigkszy w grupie
doswiadczalnej w stosunku do grupy kontrolnej. Nie byly to jednak roznice
istotne statystycznie (Tabela 5).

Srednice wtokien w migéniu piersiowym kurczat w 1. i 4. dobie zycia
nie ro6znily si¢ istotnie migdzy grupg kontrolng a doswiadczalng, aczkolwiek
zaobserwowano, ze grupa S1 (30/30) charakteryzowala sie wicksza gruboscia
wiokien niz grupa K2. Natomiast w 8. dobie zycia S$rednice widkien
u kurczat z grupy doswiadczalnej byly wysoko istotnie wigksze - 18,84um -
w pordéwnaniu z kurczetami z grupy kontrolnej - 16,96um (P<0,01); (Tabela 5).

Podsumowujac wyniki badan przeprowadzone w do$wiadczeniu IB
mozna stwierdzi¢, ze stosunkowo najbardziej korzystne wyniki otrzymano
w grupie, w ktorej zastosowano naswietlanie jaj wylegowych w cyklu 30/30.
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Doswiadczenie 11

Tabela 6. Wptyw podwyzszonej temperatury lggu na zmiang masy jaj i wylegowosc

pisklat w grupach: K3 (Kontrola), T1 (38,5°C) i T2 (39,0°C)

Parametry K3 (Kontrola) T1 (38,5°C) T2 (39,0°C)
Masa jaj pr(zge)d nakladem 59,54° 58,56 58,09°
n=50SD +2,58 +2,55 +2,76
Masa jaj V.Vits)d° 53,66 52,75 52,55
u SDCJ g +2.42 +2.74 +3,03
Ubytek masy jaj (g) 5,94 5,81 5,55
SD +0,81 +1,01 +1,11
Ubytek masy jaj (%) 9,97 9,92 9,55
SD +1,24 +1,78 +2,04
Wylegowos¢
(%) 92,0 90,0 92,0
Srednie w wierszach, ktére réznig si¢ istotnie oznaczono matymi literami: a, b przy
P<0,05
K3 (Kontrola) — grupa kontrolna (standardowe warunki legu)
T1 (38,5°C) — grupa doswiadczalna, podwyzszenie temperatury miedzy 15. a 18. doba
legu przez Sh/dobeg do 38,5°C
T2 (39,0°C) — grupa doswiadczalna, podwyzszenie temperatury miedzy 15. a 18. doba

legu przez Sh/dobe do 39,0°C
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Tabela 7. Wptyw podwyzszonej temperatury lggu na wybrane parametry w grupach:
K3 (Kontrola), T1 (38,5°C) i T2 (39,0°C) w 1. dobie zycia kurczat

. K3 o 5
Parametry Wiek (Kontrola) T1 (38,5°C) | T2 (39,0°C)
Masa ciala kurczat
wybranych losowo do badan 1
histochemicznych doba 41,62 43,27 41,15
i immunohistochemicznych gD +1,64 +2,19 +2,90
®
n=10
Masa “ﬁfrz’;’;"“alym dolba 42,12 43,05 42,27
+2,28 +2,13 +2,48
. ® SD
Sre(.inrlc.e 200. Widkien 1 5.52 5.69 5,79
mie¢$niowych (um) doba +0.69 +0.74 +0.68
n=10 SD ’ ’ ’
"Liczba komérek 1
. + 2 624 550 612
satelitowych Pax7 /1mm doba +116,07 164,56 17745
n=10 SD
K3 (Kontrola) — grupa kontrolna (standardowe warunki legu)
T1 (38,5°C) — grupa doswiadczalna, podwyzszenie temperatury miedzy 15. a 18. doba
legu przez Sh/dobe do 38.5°C
T2 (39,0°C) — grupa doswiadczalna, podwyzszenie temperatury miedzy 15. a 18. doba

legu przez Sh/dobe do 39,0°C
* mierzone na przekroju poprzecznym migsnia piersiowego powierzchownego
*#* obliczona na powierzchni 1 mm” przekroju podtuznego migsnia piersiowego
powierzchownego

W doswiadczeniu II, w ktérym badano wplyw podwyzszonej
temperatury legu do 38,5°C oraz 39°C na wybrane parametry, $rednia masa jaj
wylegowych byla nieco nizsza w poréwnaniu z masa jaj z do$wiadczenia I
(Tabela 6), co przetozyto sie na mniejszg mase ciala pisklat po wykluciu w tym
etapie badan. Masa jaj przed naktadem w grupie T2 (39,0°C) byla istotnie
mniejsza (P<0,05) w stosunku do $redniej masy jaj w grupie kontrolnej (K3)
i roznica ta wynosita okolo 1,5g. Nie przetozyto si¢ to jednak na mase ciata
w 1. dobie zycia kurczat, zaré6wno tych wybranych losowo do badan, jak
i na mase kurczat pozostatych, bowiem w obu przypadkach masa ciala kurczat
byta wyréwnana.

Wylegowos¢ pisklat z jaj natozonych byla nizsza w grupach
stymulowanych podwyzszong temperatura legu w stosunku do jaj
naswietlanych $§wiatlem barwy zielonej (doswiadczenie 1). Zatem,
podwyzszenie temperatury legu pod koniec okresu embriogenezy wptyngto
niekorzystnie na wylggowos¢ pisklat.
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W przypadku $rednicy widkien mig§niowych nie zanotowano roznic
istotnych statystycznie migdzy badanymi grupami (Tabela 7). Jednak, nieco
wigksza §rednice niz w grupie kontrolnej (K3) zanotowano u kurczat w grupach
doswiadczalnych, tj. T1 (38,5°C) i T2 (39,0°C).

Liczba komorek satelitowych, wykazujacych ekspresje genu Pax7,
obliczona na powierzchni 1 mm® przekroju podluznego migénia piersiowego
kurczat w 1. dobie zycia, byla podobna w grupie kontrolnej K3 i grupie T2
(39,0°C) 1 wynosita odpowiednio 624 1 612 sztuk. Najmniej komorek
satelitowych (550 sztuk) bylo w migéniu piersiowym kurczat z grupy
T1 (38,5°), ktére byly cigzsze od ptakow z dwoch pozostatych grup. Roéznice te
nie byly jednak istotne statystycznie.

Liczba komérek Pax7™ w omawianym zadaniu badawczym byta nieco
wigksza niz u kurczat z do§wiadczenia IA. Najprawdopodobniej wynikato to
z wigkszej masy ciata pisklat z poprzedniego do$wiadczenia.
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Doswiadczenie 111

Tabela 8. Wptyw optymalnego programu $wietlnego (30/30) oraz optymalnej
podwyzszonej temperatury lggu na zmiang masy jaj i wylegowos¢ pisklat
w grupach: K4 (Kontrola), S1 (30/30) 1 T1 (38,5°C)

Parametry K4 (Kontrola) $1 (30/30) T1 (38,5°C)
Masa jaj przed nakladem 63.66 63.29 62.55
(g) n=100 1282 1331 2,74
SD
Masa jaj w 18 d. inkubacji 57934 56.978 55.71C
(g) 2 b 9
Sh +3,07 +3,33 43,01
Ubytek masy jaj (g) 5,74° 6,327 7,017
SD +0,99 +1,07 +1,67
Ubytek masy jaj (%) 9,03¢ 9,99% 11,25
SD +1,59 +1,71 +2,54
Wylegowos¢
(%) 93,6 93,6 92,8

Srednie w wierszach, ktore roznig si¢ istotnie oznaczono duzymi literami: A, B przy
P<0,01
K4 (Kontrola) — grupa kontrolna (standardowe warunki legu)

S1(30/30) — grupa doswiadczalna, cykl $wietlny (§wiatto barwy zielonej):
30 min. $wiatta i 30 min. ciemnos$ci
T1 (38,5°C) — grupa doswiadczalna, podwyzszenie temperatury miedzy 15. a 18. doba

legu przez Sh/dobeg do 38,5°C
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Tabela 9. Wptyw optymalnego programu

swietlnego (30/30) oraz optymalnej

podwyzszonej temperatury lggu na masg¢ ciata w grupach: K4 (Kontrola),
S1 (30/30) 1 T1 (38,5°C) w 1. ($rednia dla calej grupy) oraz w 4. i 8. dobie
zycia kurczat wybranych losowo do badan

(€]

Parametry Wiek (Korlft‘:-ola) $1(30/30) | T1 (38,5°C)
18
Masa ciala kurczat (ll((;;zll zgodnie z metodyka nie wazono zarodkow
wybranych losowo do =7 B 85,40™ 75,65° 82,8177
badan histochemicznych SD N 6,3 5 N é, 49 i’& 18
(8), n=8 8doba | 192,04 189,89 180,76
SD +11,04 +15,41 +14,37
18
Masa kurczat wybranych doba zgodnie z metodyka nie wazono zarodkow
losowo do badan legu
immunohistochemicznych | 4 doba 79,09 80,11 80,11
(g), n=8 SD +12,41 +6,16 +6,46
8 doba 188,31° 189,80° 172,82°
SD +16,82 +15,66 +15,47
1 doba 46,58" 45.21% 44,61°
SD +2.43 +3,00 +2,53
Masa ciala pozostalych 4 doba 87,38 89,75 87,03
kurczat (g) SD +8,54 +8,42 19,41
8 doba 189,30 189,91 189,10
SD +18,51 +17,82 +20,45
Przyrost masy ciala pozostatych 144.09° 153.33° 144.49°
kurczat miedzy 1. a 8. doba zycia ilOZ31 i16,22 i12’,15

Srednie w wierszach, ktore roznig si¢ istotnie oznaczono matymi literami: a, b przy
P<0,05 oraz duzymi literami: A, B przy P<0,01

K4 (Kontrola) — grupa kontrolna (standardowe warunki legu)

S1(30/30) — grupa doswiadczalna, cykl $wietlny (§wiatto barwy zielonej):
30 min. $wiatta i 30 min. ciemnos$ci

T1 (38,5°C) — grupa doswiadczalna, podwyzszenie temperatury miedzy 15. a 18. doba

legu przez Sh/dobg do 38,5°C
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Tabela 10. Wptyw optymalnego programu $wietlnego (30/30) oraz optymalnej
podwyzszonej temperatury legu na wybrane parametry w grupach:
K4 (Kontrola), S1 (30/30) i T1 (38,5°C) w 18. dobie legu oraz w 4. i 8.
dobie zycia kurczat wybranych losowo do badan

Parametry Wiek | K4 (Kontrola) | $1(30/30) | T1 (38,5°C)
Masa migs$nia
piersiowego (x2) | 8 doba 15,66 16,87 15.86
w 8. dobie zycia (g) SD +2,15 +2,39 +2,14
n=8
Udzial migsnia | ¢ 410 8,13" 8,87° 8,79"
piersiowego/m. SD +0,74 +0,78 +0,58
ciala (%)
“$rednice 200. 4 doba 9,50 8,96 9,65
wlékien SD +0,48 +1,27 +0,92
mig¢$niowych (um) | 8 doba 16,00 16,32 17,14
n=8 SD +3,32 +3,06 42,67
18 doba 774 747 824
“*Liczba komérek | legu +100,87 +146,78 +102,42
satelitowych 4 doba 239 220 231
(Pax7")/1mm’ SD +71,34 +41,14 +64,28
n=8 8 doba 80" 89" 108*
SD 427,41 +13,97 +10,78

Srednie w wierszach, ktére roznia sie istotnie oznaczono matymi literami: a, b przy

P<0,05 oraz duzymi literami: A, B przy P<0,01

K4 (Kontrola) — grupa kontrolna (standardowe warunki legu)

S1(30/30) — grupa doswiadczalna, cykl $wietlny (§wiatto barwy zielonej):
30 min. $wiatla 1 30 min. ciemnosci

T1 (38,5°C) — grupa doswiadczalna, podwyzszenie temperatury miedzy 15. a 18. doba
legu przez Sh/dobeg do 38,5°C

* mierzone na przekroju poprzecznym migsnia piersiowego powierzchownego

*#* obliczona na powierzchni 1 mm? przekroju podtuznego mieénia piersiowego

powierzchownego

W doswiadczeniu III zastosowano optymalny program $wietlny
w cyklu 30 minut §wiatta i 30 minut ciemnosci oraz optymalng podwyzszona
do 38,5°C temperature miedzy 15. a 18. doba lggu. Czynniki te wybrano
na bazie wynikéw uzyskanych w do§wiadczeniu I (A i1 B) 1 II jako potencjalnie
najlepsze warianty stymulacji miogenezy podczas embriogenezy kurczat.

Masa jaj wylegowych przed nakladem nie réznita si¢ istotnie migdzy
poszczegdlnymi grupami, tj. grupa kontrolna K4, grupa S1 (§wiatto 30/30)
i T1 (38,5°). Natomiast w przypadku masy jaj w 18. dobie inkubacji
we wszystkich badanych grupach stwierdzono réznice wysoko istotne
statystycznie. Wysoko istotnie wigksza mase jaj zanotowano w grupie
kontrolnej (57,93g), zas wysoko istotnie najmniejsza w grupie T1 (55,71g).
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Najwigkszym ubytkiem masy (11,25%) charakteryzowaty si¢ jaja z grupy
stymulowanej podwyzszong temperatura legu, tj. z grupy T1. Jednak utrata
masy jaj na poziomie okoto 11% jest prawidtowa i warunkuje wylegowosc jaj
na wlasciwym poziomie. Najmniejsze ubytki masy jaj (okoto 9%)
zaobserwowano w grupie kontrolnej (K4) i byly one mniejsze niz normy
przyjete dla jaj wylegowych kur. Wylgegowo$¢ z jaj natozonych w badanych
grupach wynosita: 93,6% w grupie kontrolnej (K4) i stymulowanej $wiatlem
(S1) oraz 92.8% - w grupie stymulowanej podwyzszona temperaturg (T1)
(Tabela 8). Zatem, w tym do$wiadczeniu nie zaobserwowano istotnego
wplywu zastosowanych w okresie embriogenezy czynnikéw doswiadczalnych
na wylegowos¢ pisklat.

Srednia masa ciata kurczat w 1. dobie zycia byla proporcjonalna
do masy jaj w 18. dobie lgegu. Najlzejsze (44,61g) byly kurczeta z grupy
stymulowanej podwyzszong temperaturg (T1) w stosunku do grupy
naswietlanej (S1 30/30) i grupy kontrolnej (K4), (P<0,01); (Tabela 9).
W 4. dobie zycia najwicksza mase ciala miaty pozostale kurczeta z grupy S1
(30/30), jednak réznice te nie byty istotne statystycznie. W przypadku kurczat
w 8. dobie zycia masa ciala byla wyrownana we wszystkich badanych grupach
(Tabela 9). Analizujac przyrost masy ciala pozostatych kurczat miedzy 1. a 8.
doba zycia w grupie kontrolnej (144,09g) oraz w grupie stymulowanej $wiatlem
(153,33g) Iub temperaturg (144,49g) zaobserwowano, ze istotnie najwigkszy
przyrost ich masy byt w grupie S1 (30/30); (P<0,05).

Nie stwierdzono istotnego wplywu zastosowanych czynnikow
doswiadczalnych na mas¢ migsni piersiowych kurczat w 8. dobie zycia.
Stwierdzono natomiast istotny, korzystny wplyw zaréwno S$wiatla, jak
i podwyzszonej temperatury lggu na wudzial (%) mie$ni piersiowych
w zywej masie ciala ptakow w tym wieku w poréwnaniu z grupa
niestymulowang (kontrolna); (Tabela 10). W grupach stymulowanych §wiattem
i temperaturg udzial mie$ni piersiowych byt istotnie wigkszy w porownaniu
z grupa kontrolng.

Z analizy masy ciata kurczat w 4. i 8. dobie zycia (wybranych losowo
do badan mikrostruktury migsnia piersiowego oraz do oceny liczby komorek
satelitowych w tym migéniu) wynika, ze rdznila si¢ ona od masy ciala
pozostatych kurczat w obrgbie poszczegdlnych grup (Tabela 9). Masa ciata
kurczat - wybranych losowo do badan histochemicznych - w 4. dobie zycia byta
istotnie wicksza o 9,75g w grupie kontrolnej w stosunku do grupy
stymulowanej $wiatlem (P<0,01). W 8. dobie zycia najnizsza mase¢ ciala mialy
kurczeta z grupy stymulowanej temperaturg (180,76g), co wynikalo z faktu, ze
do badan wybrano losowo najlzejsze piskleta. Nie stwierdzono jednak w tym
przypadku réznic istotnych statystycznie. Z kolei, masa ciala kurczat
wybranych losowo do badan immunohistochemicznych w 4. dobie zycia byla
wyrownana we wszystkich badanych grupach. Réznice istotne statystycznie
stwierdzono w 8. dobie zycia (P<0,05), w ktorej istotnie wigksza mase ciata
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miaty ptaki z grupy S1 (30/30) oraz z grupy kontrolnej (K4) w poréwnaniu
z grupg T1 (38,5°C); (Tabela 9).

Srednice wlokien migsniowych w miegéniu piersiowym badanych
kurczat nie roznily si¢ istotnie migdzy poszczegdlnymi grupami zaréwno
w 4. jak i w 8. dobie zycia. Natomiast w 8. dobie zycia zwraca uwage wicksza
$rednica wtokien mig§niowych u kurczat w grupie stymulowanej podwyzszong
temperaturg w stosunku do grupy kontrolnej i stymulowanej $§wiattem, pomimo
mnigjszej o okoto 10g masy ciata pisklat z tej grupy (Tabela 9 i 10). Jednakze
roznica ta nie byta istotna statystycznie.

Liczbe komérek satelitowych (Pax7") okre§lano w tym do$wiadczeniu

w migéniu piersiowym zarodkow kurzych w 18. dobie legu oraz u kurczat w 4.
i 8. dobie zycia. W przypadku 18. doby lggu, podobnie jak w 4. dobie zycia
kurczat, nie stwierdzono roznic istotnych statystycznie pomiedzy grupami.
Natomiast w 8. dobie zycia istotnie wigcej komorek satelitowych zanotowano
w grupie T1 w poréwnaniu z grupa kontrolng (K4) oraz stymulowang §wiatlem
(S1); (Tabela 10). Jednoczesnie kurczeta z grupy T1 mialy istotnie mniejsza od
pozostatych grup mase ciata w tym wieku.
W omawianym do$wiadczeniu, przeprowadzonym na kurczetach do 8. doby
zycia zaobserwowano, ze zwigkszaniu si¢ masy ciata pisklat i wielkos$ci $rednic
wiokien migSniowych towarzyszy zmniejszanie si¢ liczby komorek
satelitowych na jednostce powierzchni przekroju podluznego mig$nia
piersiowego powierzchownego.
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Fot. 13. Przekr6j poprzeczny migénia piersiowego powierzchownego kurczecia w 1.
dobie zycia. Barwienie H+E, (réozowa barwa — cytoplazma widkien
mig$niowych, niebieska barwa — jadra komorkowe wiokien migsniowych).
Grupa kontrolna. Powigkszenie 125x

Fot. 14. Przekrdj poprzeczny migsénia piersiowego powierzchownego kurczgcia w 4.
dobie zycia. Barwienie H+E, (rézowa barwa — cytoplazma wtokien
miesniowych, niebieska barwa — jadra komoérkowe wiokien migsniowych).
Grupa kontrolna. Powigkszenie 125x
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Fot. 15. Przekr6j poprzeczny migénia piersiowego powierzchownego kurczecia w 8.
dobie zycia. Barwienie H+E, (rozowa barwa — cytoplazma wiokien
migsniowych, niebieska barwa — jadra komorkowe widkien migsniowych).
Grupa kontrolna. Powigkszenie 125x

Fot. 16. Przekroj poprzeczny migsnia piersiowego powierzchownego kurczgcia w 1.
dobie zycia. Barwienie H+E, (rézowa barwa — cytoplazma wtokien
mie$niowych, niebieska barwa — jadra komoérkowe wiokien migsniowych).
Grupa $1 (30/30). Powickszenie 125x
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Fot. 17. Przekr6j poprzeczny migénia piersiowego powierzchownego kurczecia w 4.
dobie zycia. Barwienie H+E, (rozowa barwa — cytoplazma wiokien
mig$niowych, niebieska barwa — jadra komorkowe wiokien migsniowych).
Grupa S1 (30/30). Powigkszenie 125x

Fot. 18. Przekrdj poprzeczny migsénia piersiowego powierzchownego kurczgcia w 8.
dobie zycia. Barwienie H+E, (rézowa barwa — cytoplazma wtokien
miesniowych, niebieska barwa — jadra komoérkowe wiokien migsniowych).
Grupa $1 (30/30). Powickszenie 125x
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Fot. 19. Przekr6j podluzny migs$nia piersiowego powierzchownego kurczecia w 1.
dobie zycia. Barwienie immunohistochemiczne — Pax7 (brazowa barwa — jadra
komorkowe komorek satelitowych, niebieska barwa — jadra komorkowe
wiokien migsniowych). Grupa kontrolna. Powigkszenie 400x

Fot. 20. Przekrdj podluzny migénia piersiowego powierzchownego kurczecia w 4.
dobie zycia. Barwienie immunohistochemiczne — Pax7 (brazowa barwa — jadra
komorkowe komorek satelitowych, niebieska barwa — jadra komoérkowe
wiokien migsniowych). Grupa kontrolna. Powigkszenie 400x
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Fot. 21. Przekr6j podluzny miegs$nia piersiowego powierzchownego kurczecia w 8.
dobie zycia. Barwienie immunohistochemiczne — Pax7 (brazowa barwa — jadra
komorkowe komorek satelitowych, niebieska barwa — jadra komorkowe
wtokien migsniowych). Grupa kontrolna. Powigkszenie 400x
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Fot. 22. Przekrdj podluzny migénia piersiowego powierzchownego kurczecia w 1.
dobie zycia. Barwienie immunohistochemiczne — Pax7 (brazowa barwa — jadra
komorkowe komorek satelitowych, niebieska barwa — jadra komoérkowe
wiokien miesniowych). Grupa S1 (30/30). Powigkszenie 400x
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Fot. 23. Przekr6j podluzny migs$nia piersiowego powierzchownego kurczecia w 4.
dobie zycia. Barwienie immunohistochemiczne — Pax7 (brazowa barwa — jadra
komorkowe komorek satelitowych, niebieska barwa — jadra komorkowe
widkien migsniowych). Grupa S1 (30/30). Powickszenie 400x
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Fot. 24. Przekrdj podluzny migénia piersiowego powierzchownego kurczecia w 8.
dobie zycia. Barwienie immunohistochemiczne — Pax7 (brazowa barwa — jadra
komorkowe komorek satelitowych, niebieska barwa — jadra komorkowe
wiokien miesniowych). Grupa S1 (30/30). Powigkszenie 400x
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6. DYSKUSJA

Jako$¢ migsa drobiowego zyskuje na znaczeniu w miar¢ wzrostu
swiadomosci prozdrowotnej konsumentow. W zwigzku z tym, podejmowane sg
proby poprawy jakosci migsa ptakéw rzeznych bezpiecznymi dla zdrowia
czlowieka metodami.

Jak przedstawiono we wstgpie omawianej pracy, zastosowanie
czynnikéw $rodowiskowych takich jak: $wiatlo 1 temperatura w okresie
prenatalnym i wczesnym postnatalnym ptakow, stwarza mozliwosé ingerencji
w procesy zachodzace w tym okresie, co jednocze$nie moze sprzyjacé
utrzymywaniu postgpu w produkeji kurczat typu migsnego.

Badania przeprowadzone w ostatniej dekadzie tego wieku dowiodty, ze
intensywno$¢ $wiatta i dlugos¢ fali oraz cykl $wietlny zastosowany w okresie
embriogenezy lub w pierwszych dniach po wylegu, determinuja nie tylko
wyniki wylegu ptakéw (Shafey i Al - Mohsen 2002, Morris 2004, Olanrewaju
iin. 2006) , ale rowniez parametry rzezne (Buyse i in. 1996, Manser 1996). Juz
wczesne badania z tego zakresu wykazaly istotny wplyw $wiatla na tempo
wzrostu brojlerow (Shutze i in. 1960, Buckland i in. 1971). Dodatkowo,
zaobserwowano, ze w czasie odchowu wysoka intensywno$¢ $wiatla
na poziomie 64,8 Ix spowalnia przyrost masy ciala i masy mie$ni ptakoéw
rzeznych (Halevy i in. 1998 za Barrot i Pringle 1951 oraz Cherry i Barwick
1962), za$ $wiattlo o natezeniu 10,8 Ix upos$ledza wzrost tych zwierzat.
Na podstawie obserwacji Bean i in. (1962), Deaton i in. (1970), Hoopaw
i Goodman (1972) oraz Perry (1981) stwierdzono, ze odchdéw kurczat bez
dostepu $wiatta opdznia ich tempo wzrostu w poréwnaniu z catodobowym
cyklem $wiatta. Natomiast najlepsze wyniki otrzymano stosujac naprzemienne
cykle $wiatla i ciemnos$ci. Dodatkowo, dos§wiadczenia Halevy i in. (1998, 2006
a, b) oraz Rozenboim i in. (1999, 2003, 2004a, b) udowodnity, ze istotna dla
wzrostu i rozwoju ptakow (kurczat i indykow) jest takze barwa $wiatla, ktéra
jest Scisle skorelowana zaréwno z tempem rozwoju embriondw, jak i ptakow
po wylegu. Mozliwo$¢ wptywania na rozw6j embrionéw wynika z faktu, ze
emitowane przez diody LED monochromatyczne $§wiatlo barwy zielonej
w okresie embriogenezy przenika przez skorupe jaja (Halevy i in. 2006a).
Wyniki badan Halevy i in. (1998) sugeruja, ze $wiatlo zielone stymuluje wzrost
miodych ptakow poprzez zwickszenie proliferacji komodrek satelitowych
w mig$niach szkieletowych. Natomiast §wiatlo niebieskie wptywa korzystniej
na wzrost ptakow starszych, prawdopodobnie poprzez zwigkszenie poziomu
androgenéw w osoczu, ktore zwigkszajac synteze biatek powoduja akrecje
miesni (tj. zwigkszanie si¢ masy i objetosci migsni szkieletowych poprzez
zwigkszenie masy i objetosci istoty miedzykomoérkowej) (Crowley i Matt 1996,
Rozenboim i in. 1999).

Temperatura to kolejny czynnik srodowiskowy, ktory zastosowany
w odpowiednim czasie i na odpowiednim poziomie moze roéwniez stymulowaé
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proces miogenezy ptakow. Jednakze jej wykorzystanie musi by¢ poprzedzone
ustaleniem optymalnej wartosci i czasu jej zastosowania. Badania Yahav
i Plavnik (1999) oraz Halevy i in. (2001) wykazaly, ze podwyzszenie
temperatury otoczenia do 37.5+0.1°C przez 24 godziny w 3. dniu zycia kurczat
brojlerow zwigkszylo proliferacje 1 roznicowanie komorek satelitowych,
co przetozylo si¢ na przyspieszenie wzrostu migsni oraz polepszyto wydajnosc
rzezng tych ptakow. Wedlug Halevy i in. (2006) manipulacja podwyzszong
temperaturg podczas embriogenezy kurczat jest skuteczniejsza metoda
ingerencji w miogeneze tych ptakow niz podczas ich odchowu, gdyz znacznie
latwiej utrzymac¢ ja na niezmienionym, zaplanowanym poziomie w aparatach
legowych. Generalnie przyjmuje si¢, ze wybor odpowiedniego momentu
manipulacji termicznej musi by¢ zwigzany z rozwojem i aktywacja osi
podwzgorze - przysadka - tarczyca (Havenstein i in. 2003) oraz osi podwzgorze
— przysadka - nadnercza (Epple i in. 1997). Badania Yahav i in. (2004)
wykazaty, ze w okresie migdzy 16. a 18. dniem rozwoju embrionalnego kurczat
nastgpuje wzrost termotolerancji zarodkoéw, natomiast Hartley i in. (1992) oraz
Stockdale (1992) =zaobserwowali, ze doktadnie w tym samym czasie
najintensywniej zachodza procesy réznicowania mioblastow ptodowych oraz
proliferacji mioblastow dojrzaltych (komorek satelitowych), ktore decyduja
o ostatecznej wielkoSci miegsni szkieletowych ptakow. Halevy i in. (2006)
wykazali, ze podwyzszenie temperatury legu do 38,5°C prze 3 godziny na dobg
mi¢dzy E8 (E = dzien inkubacji) a E10 oraz migdzy E16 a E18 nie wptywa
na przebieg procesow proliferacji i réznicowania mioblastow ptodowych,
natomiast zwigksza proliferacje mioblastow u pisklat po wylegu, jednocze$nie
opOzniajac zajScie procesu roznicowania tych komorek. Prawdopodobnie
wynika to z dluzszego cyklu komérkowego mioblastow. Z kolei, Piestun i in.
(2005) zaobserwowali, ze zwickszenie proliferacji komorek migsniowych
spowodowane jest takze podwyzszona do 39,5°C temperatura lggu,
zastosowang miedzy E16 a EI8 przez 3 Iub 6 godzin na dobg. Nie
zaobserwowali oni w tym przypadku opo6znienia réoznicowania mioblastow.

W celu wyjasnienia, czy stymulacja okresu embriogenezy kurczat
okreslonym bodzcem ma wplyw na przebieg procesu miogenezy po wylegu,
w przedstawionej pracy zastosowano naswietlanie jaj wylegowych
monochromatycznym $wiattem barwy zielonej w cyklu przerywanym oraz
podwyzszona temperatur¢ legu w okresie miedzy 15. a 18. dniem rozwoju
embrionalnego.

Wyboru dwoéch réznych programéw Swietlnych - zastosowanych
w ramach badan wiasnych — dokonano, bazujac na wynikach badan innych
zespotow badawczych, opisanych powyze;j.

Dos$wiadczenie 1A przeprowadzono w celu wytypowania optymalnego
programu naswietlania jaj wylegowych — zastosowanego miedzy 1. a 18. doba
embriogenezy kurczat - ktory bedzie mial najbardziej korzystny wptyw
na wylegowo$¢, mase ciata oraz miogenez¢ miesni piersiowych, wyrazona
srednica wiokien miesniowych i liczbg komorek satelitowych na okreslonej
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jednostce powierzchni tego migsnia w 1. dniu zycia ptakow. W tym celu
zastosowano dwa cykle swietlne: 30 minut $wiatla i 30 minut ciemnosci (grupa
S1 30/30) oraz 12 godzin $wiatta i 12 godzin ciemnosci (grupa S2 12/12).
Analiza wynikéw otrzymanych w omawianym do$wiadczeniu byla podstawa
do przeprowadzenia kolejnych do$wiadczen (IB i III) z zastosowaniem
optymalnego cyklu $wietlnego i jego wpltywu na w/w parametry kurczat w 1.,
4. 18. dniu zycia.

Analogicznie, w doswiadczeniu II ocenie poddano wplyw
podwyzszonej temperatury legu - zastosowanej pod koniec embriogenezy -
takze na wylggowos$¢, mas¢ ciala oraz miogenez¢ mieSni piersiowych,
wyrazong gruboscig widkien i liczba komorek satelitowych na okreslonej
jednostce powierzchni tego mig$nia w 1. dniu zycia kurczat. W omawianym
doswiadczeniu zastosowano podwyzszenie temperatury do 38,5°C oraz
do 39,0°C miedzy 15. a 18. dobg legu przez 5 godzin/dobe. Przeprowadzono je
w celu wyboru potencjalnie najlepszego wariantu stymulujacego proces
miogenezy u kurczat w 1. dobie zycia, ktory nastepnie zastosowano
w doswiadczeniu II1.

Wylegowo$¢ oraz jakos¢ wyklutych pisklat zalezy od wielu czynnikow,
na ktore sktada si¢ m. in. wartos¢ biologiczna jaja i technika legu. Skupiajac sie
przede wszystkim na czynnikach  $rodowiskowych,  decydujacych
o mikroklimacie otoczenia zarodkoéw ptasich uznaje si¢, ze o wylggowosci
pisklat w najwiekszym stopniu decyduje temperatura inkubacji jaj. Przyjmuje
sie, ze najlepszg wylegowos¢ osigga si¢ m. in. poprzez utrzymanie stalej
temperatury skorupy jaj podczas inkubacji, tj. na poziomie 37,5° - 38,0°C
w przypadku jaj kurzych (Decuypere i Michels 1992). Kolejnym, istotnym dla
wynikdw  wylggu pisklat, oprocz wilgotnoSci  wzglednej powietrza
i koncentracji gazéw oddechowych (tlenu i dwutlenku wegla), jest takze
swiatlo. Czynnik ten - w przypadku odpowiednio dobranych parametrow -
moze korzystnie wptywac¢ na liczbe wylezonych pisklat (Shafey i Al — Mohsen
2002, Zhang i in. 2012).

Oceniajac wptyw monochromatycznego swiatta barwy zielonej na wylegowosé
pisklat z jaj nalozonych w ramach badan wiasnych, zaobserwowano ze
zastosowane migdzy 1. a 18. dobg embriogenezy dwa rézne programy $wietlne
(30 minut $wiatta i 30 minut ciemnosci lub 12 godzin $wiatla i 12 godzin
ciemno$ci) korzystnie wplynely na wartos¢ omawianego parametru,
zwigkszajac go nawet o kilka procent w stosunku do grupy kontrolnej,
niestymulowanej (Tabela 1). Podobne rezultaty uzyskali Shafey i Al — Mohsen
(2002), naswietlajac catodobowo jaja wylegowe S$wiattem barwy zielonej
- od 1. dnia inkubacji az do wylggu. W badaniach tych fotostymulacja istotnie
zwigkszyla wylegowo$¢ pisklat, zmniejszajac tym samym odsetek zamartych
zarodkéw - zarowno we wczesnym, jak i poznym stadium embriogenezy —
w poréwnaniu z grupg kontrolng, inkubowana w ciemno$ci. W badaniach
Zhang i in. (2012), gdzie zastosowano takze catodobowe naswictlanie jaj
wylegowych monochromatycznym $wiatlem barwy zielonej (dlugos¢ fali
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560 nm) i niebieskiej (dlugos¢ fali 480 nm) w catlym okresie rozwoju
embrionalnego nie wykazano istotnego wptywu stymulacji na procent pisklat
wyklutych. Zaobserwowano jednak, ze najwyzsza wylegowos¢ (90,23%) byta
w grupie naswietlanej $wiatlem zielonym.

Analizujac z kolei wpltyw podwyzszonej temperatury do 38,5°C lub 39,0°C
miedzy 15. a 18. dobg inkubacji jaj przez 5godzin/dob¢ na wylegowosé pisklat
w do$wiadczeniu IT zaobserwowano, ze Kkorzystniej na omawiany parametr
wplyneto podwyzszenie temperatury legu do 39,0°C (grupa T2); (Tabela 6).
Wylegowos¢ w tej grupie kurczat ksztattowata si¢ na takim samym poziomie,
jak w grupie kontrolnej (92,0%) i byta wyzsza o 2% niz w grupie T1 (38,5°C).
Pomimo stosunkowo wysokiej wylegowosci pisklat z jaj poddanych dziataniu
podwyzszonej temperatury legu (grupa T1 38,5°C — 92,8%) w do$wiadczeniu
Il zanotowano, ze w 1. dobie zycia kurczeta w tej grupie byty istotnie 1zejsze
(Tabela 8). W zwigzku z tym, iz nie prowadzono indywidualnych legéw nie
mozna byto dokona¢ obliczen statystycznych dla omawianego parametru.
Wyniki wylggowosci pisklat w badaniach wlasnych sg zbiezne z wynikami
innych autoréw. W doswiadczeniu Collin i in. (2005), dzieki podwyzszeniu
temperatury lggu do 39,5°C miedzy E16 a E18 przez 12 i 24 godziny, uzyskano
lepsze wyniki legu niz w grupach kurczat, ktorych jaja inkubowano w tej samej
temperaturze oraz w tym samym stadium embriogenezy przez 3 i 6
godzin/dobe. Pézniejsze badania zespotu badawczego Collin i in. (2007)
wykazaty natomiast, ze podwyzszona do 39,5°C temperatura legu przez 3
godziny/dob¢ zastosowana na poczatku (miedzy E8 a E10) lub pod koniec
inkubacji jaj (miedzy E16 a E18) istotnie zwigksza wylegowoS¢ pisklat
w poréwnaniu z grupa kontrolng i grupa poddang tej temperaturze jednoczesnie
we wezesnym i1 poznym stadium rozwoju embrionalnego kurczat.

Poréwnujac wpltyw zastosowanych bodzcow na wylegowos¢ pisklat na uwage
zwraca fakt, ze jednak wyzszag wylegowo$¢ obserwowano w grupach
stymulowanych $wiattem niz w tych poddanych termomanipulacji.
Prawdopodobnie wyzsza temperatura - zastosowana w pdzniejszym,
krytycznym dla rozwoju embrionalnego kurczat stadium embriogenezy - mogta
przyczyni¢ si¢ do wiekszej zamieralnosci zarodkéw, szczegdlnie wrazliwych
w tym okresie na wysoka temperaturg, co przetozyto si¢ na wigkszy procent
pisklat niewyklutych.

Badajac wplyw zastosowanych czynnikéw srodowiskowych na mase
ciata jako kolejny analizowany parametr zaobserwowano, ze stymulacja
swiatlem zielonym w cyklu 30/30 w do$wiadczeniu 1A zwiekszyla istotnie
mas¢ cialta w 1. dobie zycia catej grupy kurczat w pordéwnaniu z grupa
kontrolng i stymulowang $wiattem w cyklu 12/12. Niestety, inny rozktad masy
ciata zaobserwowano ws$rdd pisklat wybranych losowo do badan histo-
i 1mmun0h1stochemlcznych w tym samym wieku, gdzie naj jlzejsze byly piskleta
whasnie w grupie 30/30 (S1); (Tabela 2). Tak wiec, najnizsza masa ciata tych
pisklat wynikata z tego, ze do badan wybrano losowo najlzejsze kurczgta.
Chcac potwierdzi¢ wptyw optymalnego programu $wietlnego na wybrane cechy
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rzezne ptakow, ktory wytypowano w oparciu o doswiadczenie A,
w doswiadczeniu IB badano tylko jedng grupe kurczat stymulowanych $wiattem
barwy zielonej (cykl 30/30) oraz grupe niestymulowana (kontrolng).
Obserwacje masy ciala kurczat zaré6wno wybranych losowo do badan
mikrostruktury migsnia piersiowego, jak i masy ciata pozostatych kurczat
(z wyjatkiem 1. doby zycia) wykazaly istotnie wicksza mas¢ ciata ptakow
z grupy doswiadczalnej w stosunku do grupy kontrolnej (Tabela 4). Rozenboim
i in. (2004b) badajac wplyw stymulacji embriogenezy $wiattem zielonym
w cyklu 15 minut $wiatta i 15 minut ciemnos$ci od 5. dnia inkubacji do wylggu
rowniez zaobserwowali istotnie wigkszg mas¢ ciata zarowno u kogutkow,
jak 1 kurek w 1., 3. oraz 6. dobie zycia wylezonych z jaj naswietlanych
w poroéwnaniu z grupa kontrolng (nie poddang fotostymulacji). Efekt ten
utrzymywat si¢ do konca okresu odchowu, tj. do 42. dnia zycia. Z kolei,
w przypadku badan przeprowadzonych na indykach i indyczkach rzeznych nie
stwierdzono istotnego wplywu $wiatla zielonego - zastosowanego w okresie
inkubacji jaj wylegowych - na masg¢ ciala w pierwszych dniach zycia.
Zaobserwowano natomiast korzystny wptyw fotostymulacji na maseg ciata w 28.
dniu odchowu u indyczek (Rozenboim i in. 2004a).
Jak wykazuja wyniki przytoczonych badan innych autoré6w oraz wyniki
doswiadczen przeprowadzonych w ramach badan wiasnych mozna stwierdzic,
ze stymulacja embriogenezy monochromatycznym S$wiatlem barwy zielonej
moze mie¢ potencjalnie korzystny wplyw na omawiany parametr.

Analizujac w dalszym ciggu mase ciata kurczat, w do$wiadczeniu 11
— w ktorym poréwnywano wplyw rdznej temperatury legu na wybrane
parametry — zaobserwowano, ze podwyzszenie temperatury migdzy 15. a 18.
doba Iegu do 38,5°C przez 5h/dobe zwigkszyto mase ciata kurczat w 1. dobie
zycia w porOwnaniu z grupa poddana podwyzszonej temperaturze lggu
do 39,0°C oraz grupa kontrolng. Nie byty to jednak rdznice istotne statystycznie
(Tabela 7).Wyniki te koresponduja z obserwacjami Halevy i in. (2006), gdzie
rowniez nie stwierdzono istotnego wptywu podwyzszonej temperatury legu
na mase ciata pisklat w pierwszym tygodniu zycia. Dopiero w 9. dniu po
wylegu kurczeta, wylezone z jaj stymulowanych podwyzszong temperatura byly
wysoko istotnie ciezsze w stosunku do grupy kontrolnej. Collin i in. (2005)
zaobserwowali korzystny wpltyw podwyzszonej do 39,5°C temperatury legu
miedzy E16 a E18 na masg ciata kurczat bojleréw w 4. dniu zycia. Korzystny
wplyw zwiekszenia temperatury do 39,5°C przez 3 i 6 godzin w ciggu doby
podczas embriogenezy na mas¢ ciala w calym okresie odchowu brojlerow
potwierdzit takze Piestun i in. (2009).

Analiza masy ciala pisklat po wylggu oraz innych parametrow
w doswiadczeniach A, IB oraz Il pozwolita na sugestie, ze bardziej korzystny
wplyw na wybrane parametry badanych ptakow miat cykl §wietlny 30 minut
$wiatta 1 30 minut ciemnos$ci oraz podwyzszona do 38,5°C temperatura legu.
Dlatego do$wiadczenie III polegalo na zestawieniu dwoch — grup
doswiadczalnych, w ktérych zastosowano stymulacje $wiattem (S1 30/30) lub
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temperaturag (T1 38,5°C) z grupa kontrolng (K4), niestymulowana. Srednia
masa ciala w 1. dobie zycia kurczat stymulowanych podwyzszong temperatura
legu byla wysoko istotnie mniejsza (P<0,01) w poréwnaniu z grupa S1 (30/30)
oraz grupa kontrolng, co mogto wynika¢ z faktu, ze wlasnie w tej grupie
zaobserwowano najwickszy ubytek masy jaj wylegowych w 18. dobie lggu.
Z kolei w 4. i 8. dobie zycia masa ciata tych kurczat byla juz wyrownana
we wszystkich badanych grupach. W przypadku kurczat wybranych losowo
do badan mikrostruktury mig$nia piersiowego w 4. dobie zycia grupa T1
(38,5°C) byta wysoko istotnie ciezsza od kurczat z grupy S1 (30/30). Natomiast
wérod pisklat wybranych losowo do immunodetekcji komorek Pax7” w miesniu
piersiowym masa ciata ptakow w tym samym wieku we wszystkich grupach
byla bardzo podobna. Jednakze, w 8. dobie zycia kurczgta wybrane losowo
do badan histo- i immunohistochemicznych w grupie stymulowane]
podwyzszong temperaturg legu mialy mniejszg mas¢ ciala w stosunku do
kurczat z pozostatych grup (kontrola i S1 30/30) (Tabela 8 1 9).

Podsumowujac otrzymane wyniki, dotyczace masy ciata kurczat, mozna
stwierdzi¢, ze we wszystkich przeprowadzonych do$wiadczeniach kurczeta
stymulowane podczas embriogenezy $wiattem zielonym w cyklu 30/30 byly
w 1., 4.1 8. dobie zycia istotnie cigzsze (P<0,05 lub P<0,01) lub wykazywaty
tendencje wyzszej masy ciata w porownaniu z kurcz¢tami z grup kontrolnych
lub stymulowanych podwyzszong temperaturg legu. Ponadto, nalezy doda¢, ze
kurczeta wybierane losowo do analiz histo- i immunohistochemicznych z reguty
byly lzejsze we wszystkich terminach poboru prob do badan niz pozostate
kurczeta w obrgbie tych samych grup.

Jak wspomniano we wstepie omawianej pracy masa mi¢$ni piersiowych
ptakow rzeznych jest gtownie wypadkowa grubosci i dlugosci oraz catkowitej
liczby widkien budujacych ten migsien.

Badajac wplyw zastosowanych czynnikéw do§wiadczalnych na postnatalng
mas¢ mie$ni piersiowych zaobserwowano tendencj¢ nieco wigkszej masy tych
migsni w 1. 1 4. dobie zycia kurczat poddanych fotostymulacji w cyklu 30/30
oraz stwierdzono istotnie wickszg mase¢ miesni piersiowych w 8. dobie zycia
tych kurczat w pordwnaniu z ptakami z grupy niestymulowanej (doswiadczenie
IB). Proporcjonalnie do masy ciata i masy mig$ni piersiowych kurczat §wiatlo
zielone korzystnie wplyngto takze na udzial (%) tych migdni
w zywe] masie ciala badanych ptakéow (Tabela 5). Podobng zalezno$¢
zanotowano w do§wiadczeniu III, w ktorym stymulacja embriogenezy $wiattem
lub podwyzszona temperatura legu réwniez zwickszyla mas¢ migdni
piersiowych kurczat w 8. dobie zycia w porownaniu z grupa kontrolna,
co jednocze$nie przelozylo si¢ na istotnie wigkszy udzial (%) tych migséni
w zywej masie ciala kurczat z grup doswiadczalnych (Tabela 10). Rozenboim
i in. (2004b) takze stwierdzil, ze kurczeta, ktorych jaja naswietlano $wiattem
barwy zielonej miaty istotnie wieksza mase migsni piersiowych i ich udziat (%)
w tuszce w dniu wylegu oraz w 6. dniu zycia. Z kolei, ten sam autor
w badaniach przeprowadzonych w 2003 roku na indykach nie stwierdzit
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istotnych réznic w masie mig¢sni piersiowych pomigdzy badanymi grupami,
aczkolwiek indyki, ktérych jaja naswietlano §wiatlem zielonym mialy nieco
wigkszg mas¢ tych mie$ni niz grupa kontrolna (inkubowana w ciemnosci).
W przypadku udziatlu procentowego migsnia piersiowego w tuszce indyczek
w tym samym doswiadczeniu, byt on takze wigkszy w grupie stymulowanej
$wiattem zielonym. Istotnie wicksza mas¢ migéni piersiowych zanotowano
rowniez w 6. dniu zycia kurczat brojlerow w badaniach Halevy i in. (2006a).
Podobny efekt korzystnego wplywu na mas¢ i udzial procentowy miesni
piersiowych w tuszce ptakow rzeznych wykazano w przypadku podwyzszenia
temperatury legu w badaniach Halevy i in. (2006). Zaobserwowano, ze zar6wno
podwyzszenie temperatury w czasie inkubacji jaj wylegowych do 38,5°C oraz
do 39,5°C zwigkszyto mas¢ migénia piersiowego w 9. dniu zycia badanych
ptakéw w pordéwnaniu z grupa kontrolng, co wedlug tych autoréw sugeruje
potencjal wptywu manipulacji temperaturg Iggu na proliferacje komorek
mie$niowych. Piestun i1 in. (2009) stwierdzili z kolei, ze podwyzszenie
temperatury legu do 39,5°C pod koniec okresu embriogenezy zwigkszyto udziat
procentowy mig$nia piersiowego w masie ciala kurczat brojleréw dopiero w 25.
i 35. dniu odchowu w poréwnaniu z grupa kontrolng. Autorzy ci sugeruja, ze
wigksza masa migsni piersiowych wynika z tego, ze manipulacje temperaturg
jako srodowiskiem zewnegtrznym rozwijajacych si¢ zarodkow ptasich moze
skutkowa¢ hipertrofig tych migsni w okresie odchowu.

W zwigzku z tym, ze w badaniach wlasnych wigkszej masie mig$nia
piersiowego, a takze wigkszej masie ciala nie zawsze towarzyszyly grubsze
wlokna mig$niowe, mozna przypuszczaé, ze wigksza warto$¢ obu parametrow
wynikata albo z wigkszej catkowitej liczby widkien wchodzacych w sktad tego
migs$nia albo/i z wigkszej dlugosci tych wiokien. Potwierdzeniem ostatniej tezy
byly wyniki badan Rosinskiego (2000), ktory analizujac efekty selekcji
prowadzonej w dwodch rodach gesi Biatych Kotudzkich o wspdlnym
pochodzeniu, przy zroznicowanym miedzy rodami nacisku selekcyjnym,
wykazat ze u gesioréw z rodu W33 (selekcjonowane na cechy miesne) — przy
istotnie ciezszym mie$niu piersiowym — wystepuja istotnie ciensze widkna
migéniowe obu typow (BR i aW) w poréwnaniu z samcami z rodu W11
(selekcjonowane na cechy reprodukcyjne). Jednoczes$nie, u ptakéw z rodu W33
stwierdzil istotnie diluzszy grzebien mostka, co warunkuje dhluzszy migsien
piersiowy u tych osobnikow.

Obecne kurczeta brojlery sa najczesciej czterorodowymi mieszancami. Jak
wynika z badan wilasnych, cechuje je jednak duza zmienno$¢ osobnicza
w zakresie wielu cech dotyczacych mikrostruktury migéni piersiowych,
a gtéwnie grubosci wiokien. Dodatkowym utrudnieniem w interpretacji
wynikéw badan nad histologiczng budowa mieg$ni piersiowych kurczat moze
by¢ nie tylko duza liczba czynnikow wplywajacych na cechy mikrostruktury
miesni, ale réowniez fakt, iz — jak opisano powyzej — masa migsnia jest
wypadkowa grubosci i dlugosci widkien oraz catkowitej liczby widkien w tym
migsniu. W omawianych badaniach wiasnych nie wykonano pomiaréw
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umozliwiajacych okreslenie catkowitej liczby widkien w migs$niu piersiowym
kurczat, gdyz w jego przypadku nie wykonuje si¢ tego typu obliczen. Trudnosé
wynika z budowy anatomicznej tego migSnia, poniewaz w przeciwienstwie
do migsnia longissimus lumborum, ma on bardzo zmienne pole przekroju
poprzecznego, co moze wplywa¢ na bledne okreSlenie catkowitej liczby
wiokien wchodzacych w jego sktad. Zatem, na podstawie otrzymanych danych,
trudno jest stwierdzi¢, czy pod wplywem zastosowanych czynnikéw
stymulujgcych embriogeneze kurczat zwigkszyla si¢ liczba widkien w mig§niu
piersiowym. Mozliwy byt natomiast pomiar grubo$ci wtokien, ktory to parametr
wraz z masa danego mig$nia piersiowego stanowi posrednig metode oceny, czy
wigksza masa badanego migénia wynika z wigksze] grubosci (Srednicy)
wlokien, czy z wigkszej catkowitej liczby widkien budujacych migsien
piersiowy.

Obserwujac wpltyw stymulacji embriogenezy $wiatlem na S$rednice
wiokien migSniowych w 1. dobie zycia wykazano jedynie tendencje, ze
w grupach do$wiadczalnych byty one nieco wigksze w pordwnaniu z grupg
kontrolng (do$wiadczenie IA i IB); (Tabela 2 i 5). Ptaki stymulowane $wiatlem
w cyklu 30/30 w do§wiadczeniu IB mialy takze nieistotnie grubsze wtokna w 4.
dobie zycia, ale istotnie grubsze w 8. dobie zycia w poréwnaniu z grupg
niestymulowang. Wyjatek stanowily wyniki badan w do$wiadczeniu III,
w ktorym kurczeta (wybrane losowo do badan histochemicznych) poddane
fotostymulacji miaty wysoko istotnie najmniejszg mase¢ ciala w 4. dobie zycia
(Tabela 9), co przetozylo si¢ u nich na najmniejsze $rednice w tym wieku
sposrod badanych grup (P>0,05; Tabela 10). W doswiadczeniu Halevy i zespotu
badawczego (2006a) zaobserwowano, ze $wiatto ziclone zastosowane w czasie
inkubacji jaj wylggowych, nie zwigkszyto istotnie $rednicy wildkien
migsniowych kurczat brojlerow w pierwszych dniach zycia. Grubos¢ wtokien
w migéniu piersiowym tych ptakéw z grupy niestymulowanej i na$wietlanej
byta zblizona. Autorzy na podstawie swoich obserwacji sugeruja, ze wigksza
masa mies$nia piersiowego w grupie ptakow stymulowanych §wiattem zielonym
- przy jednocze$nie nieznacznie mniejszej grubos$ci witokien migsniowych
wchodzacych w sklad tego migénia - byé moze wynika ze zwigkszonej
catkowitej liczby tych wiokien. Prawdopodobnie, widkna mig§niowe w wyniku
stymulacji $wiattem zielonym ksztattuja si¢ w pozniejszym okresie
embriogenezy i dlatego ich rozwdj trwa jeszcze w pierwszych dniach po
wylegu.

Podobna, jak w przypadku fotostymulacji, tendencj¢ zwigkszania si¢ Srednicy
wiokien mig$nia piersiowego kurczat w 1. dobie zycia w poréwnaniu z grupa
kontrolng zanotowano w do$wiadczeniu II, w ktorym oddziatywano
podwyzszona temperaturg lggu (Tabela 7). Obserwacje innych autoréw (Piestun
i in. 2009) byly podobne. Dowiodly one, ze podwyzszenie temperatury legu
do 39,5°C przez 3 i 6 godzin/dobe¢ wptyneto korzystnie na Srednice wiokien
migsniowych migénia piersiowego kurczat z grup do$wiadczalnych
w pierwszych dniach zycia i byly one wigksze w stosunku do grupy kontrolne;j.
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Natomiast réznice istotne statystycznie na korzy$¢ grup poddanych stymulacji
termicznej zanotowano dopiero w 13., 25. oraz 35. dniu odchowu.

Analizujac wyniki dotyczace wptywu zastosowanych czynnikow stymulujacych
rozwoj embrionalny kurczat, tj. S$wiatla i temperatury na $rednice wiokien w ich
migs$niu piersiowym, istotny wpltyw $wiatla na grubos¢ widkien stwierdzono
jedynie w doswiadczeniu IB (Tabela 5). W pozostatych do$wiadczeniach
mozna mowi¢ tylko o pewnej tendencji korzystnego wplywu S$wiatla
i temperatury na grubo$¢ wtokien mig§niowych.

U kregowcOw proces miogenezy obejmujacy tworzenie si¢ nowych
wlokien migsniowych rozpoczyna si¢ we wezesnym okresie embrionalnym. Jak
wspomniano we Wwstgpie omawianej pracy, miogeneza zarodkowa jest
wieloetapowym procesem, podczas ktorego zarodkowe prekursory komorek
mig$niowych tworza pulg komdrek miogenicznych i dajg poczatek mioblastom
(Ordahl i in. 2000). Te ostatnie ulegaja kolejno proliferacji oraz réoznicowaniu
w postmitotyczne miocyty, ktore nastgpnie fuzjuja z wielojadrowymi
miotubami (Knight i Kothary 2011). Zatem, w czasie rozwoju embrionalnego
nastgpuje ciggly przyrost liczby wiokien migéniowych w mig$niach
szkieletowych. Miogeneza postnatalna przebiega podobnie jak miogeneza
zarodkowa. Jednakze, w miogenezie zarodkowej glowna role w tworzeniu
wiokien mig$niowych pelnig mioblasty zarodkowe i1 plodowe, natomiast
W miogenezie postnatalnej przyrost masy mi¢sni szkieletowych mozliwy jest
dzigki komorkom satelitowym, zlokalizowanym bezposrednio przy witoknach
rosngcych migsni. Komorki te przechodza podziaty, w wyniku ktorych powstaja
dwie komorki potomne. Jedna z nich to mioblast ulegajacy fuzji z istniejgcymi
wldoknami migSniowymi, wzbogacajacy je w nowe jadro komorkowe
nicaktywne mitotycznie, druga za$ pozostaje komorka satelitowa potozong
na obwodzie tego wiokna, zachowujac zdolno$¢ do proliferacji (Ostrowski
1995, Knight i Kothary 2011, Archacka i in. 2013 za Ontell i Kozeka 1984 oraz
Moss 1 Leblond 1970). Najwyzszy odsetek proliferujagcych komorek
satelitowych notuje si¢ u kurczat w pierwszych dniach zycia, u ktorych
podobnie jak u innych gatunkéow ptakéw, we wezesnym okresie powylegowym
przyrost masy mies$ni szkieletowych mozliwy jest nadal zaréwno dzieki
hiperplazji (zwigkszaniu si¢ liczby wildkien mie§niowych), jak i hipertrofii
(zwigkszaniu si¢ grubosci witokien miesniowych); (Halevy i in. 1999).
U ssakéw natomiast, masa mies$ni szkieletowych w okresie pourodzeniowym
moze zwigksza¢ si¢ nawet trzykrotnie na drodze fuzji widkien migsniowych
z mioblastami, ale liczba wtokien miesniowych pozostaje w tym czasie —
w zasadzie — niezmieniona. (Archacka i in. 2013 za Ontel i in. 1984,
Elminowska - Wenda 2007). Gwalttowne zmniejszenie liczby komoérek
satelitowych nastgpuje w momencie osiggniecia dojrzalo$ci migsni zaréwno
u ssakow jak i u ptakow (White i in. 2010, Halevy i in. 1999 za Cardiasis
i Cooper 1975). W badaniach przeprowadzonych na myszach stwierdzono, ze
w pierwszym tygodniu ich zycia stosunek liczby jader komorek satelitowych
do liczby jader obecnych we widknach migsniowych wynosi 1:2, natomiast
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okolo trzeciego tygodnia zycia stosunek ten zmienia si¢ na 1:50 (White i in.
2010). Podobnie jak u ssakow, u ptakow dojrzatych dalszy przyrost tkanki
migsniowej wynika juz tylko ze zwigkszania si¢ grubosci 1 dlugosci widkien,
za$ komorki satelitowe umozliwiajg wylgcznie regeneracje uszkodzonych
mie$ni. Zatem, w warunkach fizjologicznych, tj. w mig¢$niach nieuszkodzonych,
komorki satelitowe pozostaja mitotycznie wyciszone, zachowujac jednak
zdolno§¢ do podziatow mitotycznych i replikacji DNA przez cale zycie
osobnicze. Cze$¢ aktywowanych komorek satelitowych uczestniczy
w tworzeniu nowych wiokien mieSniowych, za$ pozostale nie rdéznicuja si¢
i odtwarzajg wlasng populacje. Ponownej aktywacji ulegaja one m.in. w wyniku
uszkodzenia wiokien migsniowych, powstalych na skutek réznych urazow
(Morgan 2003, Grabowska 2007, Moyer i Wagner 2011). Zammit i in. (2002)
wykazali, ze komoérki satelitowe nalezace do jednego wtokna mig§niowego sg
w stanie wytworzy¢ w ciggu 4-5 dni takg liczbe mioblastow, ktora odpowiada
liczbie jader obecnych w tym widknie. Aktywnos$¢ proliferacyjna komorek
satelitowych jest kluczowa dla wzrostu mig$ni bardzo mtodych ptakoéw, m. in.
kurczat brojlerow selekcjonowanych na szybkie tempo wzrostu, u ktorych
W pierwszym — najwazniejszym - tygodniu zycia nastgpuje najbardziej
intensywny przyrost masy miesni szkieletowych, co przektada si¢ w efekcie
na ostateczng ilo$¢ migsa pozyskang od danego osobnika (Halevy i in. 1999 za
Moss i in. 1964). Udowodniono, ze glownymi czynnikami zewngtrznymi
majagcymi najwickszy wplyw na cechy produkcyjne ptakoéw, ktore sa
jednoczesnie w S$cistej korelacji z aktywnoscig komorek satelitowych
w pierwszych dniach po wylegu, jest glownie $wiatlo oraz promieniowanie
elektromagnetyczne (temperatura). W wielu badaniach przeprowadzonych
m. in. na kurczetach brojlerach w calym okresie odchowu wykazano, ze
manipulacje $wiatlem lub temperaturg w pierwszych dniach zycia wywotuja
zmiany w tempie proliferacji komorek satelitowych. Zaobserwowano wysoki
stopien korelacji miedzy liczbg komorek satelitowych w mig$niu piersiowym
5. dniowych kurczat — naswietlanych od pierwszego dnia po wylegu
monochromatycznym §wiattem réznej barwy - a masa tego mig¢$nia w 35. dniu
odchowu (Halevy i in. 1998). Podobng zalezno$¢ stwierdzono w badaniach
z jednorazowym zastosowaniem podwyzszonej temperatury w 3. dniu
po wylegu brojlerow, ktéra wykazata stymulujacy wpltyw na proliferacje
i roznicowanie komorek satelitowych, co przetozyto si¢ na zwickszenie masy
ciata (Yahav i Hurwitz 1996, Yahav i Plavnik 1999) oraz udzialu (%) mig$nia
piersiowego w zZywej masie ciala tych ptakow w 42. dniu odchowu (Halevy i in.
2001). Poniewaz w/w badania wykazaly pozytywny wplyw zastosowania
w pierwszych dniach po wylggu $wiatla i temperatury na aktywnos¢ komorek
satelitowych w tym okresie, co przetozyto si¢ nastepnie na lepsza migsno$¢
ptakow rzeznych, stwierdzono ze podobny efekt moze przynie$¢ réwniez
stymulacja okresu embriogenezy tymi czynnikami. Przy czym zaktadano, ze
manipulacja zewngtrznym S$rodowiskiem zarodkéw ptasich wptynie nie tylko
na aktywno$¢ komorek satelitowych, ale takze na aktywnos¢ mioblastow
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ptodowych (Halevy i in. 2006b). Poza rodzajem zastosowanych bodzcow
w okresie embriogenezy bardzo istotny dla proliferacji mioblastow jest czas
trwania stymulacji takim bodzcem oraz okres, w ktorym on dziata.

Ostatnim analizowanym parametrem w ramach badan wiasnych byta
liczba komorek satelitowych, wykazujacych ekspresje genu Pax7, obliczana
na Imm’ jednostce powierzchni przekroju podiuznego mie$nia piersiowego
kurczat w roéznym wieku. Wyboru przeciwciala Pax7 do immunodetekcji
komoérek satelitowych dokonano na podstawie wynikoéw badan innych autorow,
ktorzy wykazali, ze wlasnie biatko Pax7 syntetyzowane jest w rosngcych
mies$niach ptakow i ssakow wylacznie przez te komorki (Halevy i in. 2004,
Halevy i in. 2006a, Kuang i Rudnicki 2008). Dodatkowo, Halevy i in. (2003)
w badaniach prowadzonych na indykach zaobserwowali, Zze Pax7 jest
wskaznikiem zdolno$ci proliferacyjnych komorek satelitowych i drastyczny
spadek jego ekspresji nastgpuje rownolegle ze zmniejszeniem proliferacji
komorek satelitowych.

Stymulacja embriogenezy $wiattem zielonym w cyklu 30 minut §wiatla i 30
minut ciemnosci oraz 12 godzin $wiatla i 12 godzin ciemnosci (do$wiadczenie
IA), a takze podwyzszenie temperatury legu do 38,5°C oraz do 39,0°C
(do$wiadczenie II) nie wptynela istotnie na liczbg komorek satelitowych (Pax7-
pozytywnych) zliczanych na powierzchni 1 mm?® przekroju podtuznego mig$nia
piersiowego w 1. dobie zycia kurczat (Tabela 2 i 7). Zaobserwowano jednak we
wszystkich grupach tendencj¢ zmniejszania si¢ liczby komodrek Pax7-
pozytywnych na jednostce powierzchni migénia badanych pisklagt wraz
ze zwigkszaniem si¢ grubo$ci wlokien migsniowych oraz masy ciata ptakow.
Mniej tych komérek byto u kurczat w grupach stymulowanych w poréwnaniu
z grupg kontrolng. Prawdopodobnie wynika to z faktu wbudowywania si¢
komorek satelitowych w istniejagce juz widkna mie$niowe. Zatem, wydaje si¢
by¢ zasadne stwierdzenie, ze stymulacja okresu embriogenezy $wiatlem lub
temperatura wplyneta korzystnie na proces miogenezy kurczat w 1. dobie
po wylegu. Najtrudniej zinterpretowa¢ wyniki badah przeprowadzonych
w ramach do$wiadczenia I, gdyz proby do badan histochemicznych oraz
immunohistochemicznych pobierano od dwdch réznych grup ptakow. Dziatanie
takie podyktowane byto zbyt mala masg mig$nia piersiowego badanych kurczat,
ktéra nie pozwolilaby na wykonanie prawidlowych analiz. Mase ciata pisklat
wybranych losowo do badan histochemicznych analizowano w korelacji
do grubosci wiokien oraz masy i udziatu (%) mig$nia piersiowego w zywej
masie ciala. Natomiast liczbe komorek satelitowych komentowano tylko
w stosunku do masy ciata kurczat wybranych losowo do badan
immunohistochemicznych. Podobnie jak w 1. dobie zycia kurczat
(do$wiadczenie IA i II), w 4. dniu po wylggu nie wykazano istotnego wplywu
$wiatla i temperatury, zastosowanych w okresie embriogenezy, na postnatalng
liczbe komérek Pax7' na okreslonej jednostce powierzchni mig$nia piersiowego
badanych ptakéw. Jednakze, najmniej komorek satelitowych bylo w grupie
poddanej fotostymulacji (Tabela 10). Zaobserwowano réwniez, ze pomimo
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jednakowej masy ciata pisklagt w grupach stymulowanych $wiattem (30/30)
i temperaturg (38,5°C), wigcej tych komoérek bylo w mig$niu piersiowym
ptakow z grupy T1 (38,5°C), co moze Swiadczy¢ o opoznionym procesie
wbudowywania si¢ komorek satelitowych we witdkna migsniowe w tej grupie.
Z kolei, w 8. dobie zycia stwierdzono istotnie mniejsza liczbe komorek
wykazujacych ekspresje genu Pax7 w grupie S1 (30/30) oraz kontrolne;
w stosunku do grupy T1 (38,5°C); (Tabela 10). Bylo to powigzane
z istotnie najmniejszg masg ciata pisklagt wybranych losowo do badan
immunohistochemicznych z grupy stymulowanej podwyzszong temperaturg
legu, co kolejny raz potwierdzito hipotezg, ze wigkszej masie ciala ptakow
towarzyszy zmniejszanie liczby komorek satelitowych wykazujacych ekspresje
genu Pax7 na powierzchni 1mm’ przekroju podtuznego migénia piersiowego.
Trudno jest konfrontowa¢ wyniki analiz przeprowadzonych w ramach badan
wlasnych z dostepnym pismiennictwem, gdyz skupia si¢ ono przede wszystkim
na ocenie liczby komorek satelitowych w 1g tkanki migSniowe] pozyskanej
z hodowli tkankowej. Dodatkowym utrudnieniem interpretacji otrzymanych
wynikdw badan jest fakt pobierania post mortem préb do reakcji
immunohistochemicznych, tak wigc w kolejnych terminach pobierania prob
(4. 1 8. doba zycia) byly to zawsze inne osobniki. Przyzyciowy pobor prob do
badan nie jest mozliwy w tego typu badaniach, gdyz uszkodzenie mig$nia wigze
si¢ z uruchomieniem proliferacji komoérek satelitowych, w celu regeneracji tego
mig$nia.

Podobnie jak w badaniach wlasnych, rowniez u innych autoréw obserwowano,
ze wraz z wiekiem ptakow nastepuje zmniejszenie liczby komorek Pax7-
pozytywnych. Najwigksze (9,5-krotne) zmniejszenie liczby tych komorek
mig¢dzy 18. dobg lggu a 8. doba zycia kurczat zanotowano w grupie kontrolne;j,
8-krotne — w grupie S1 (30/30) oraz 7-krotne — w grupie T1 (38,5°C). Wyniki te
koresponduja z danymi zaprezentowanymi przez Halevy i in. (2004), ktérzy
zaobserwowali najwyzsza ekspresje genu Pax7 w 1. dniu zycia kurczat i jej
zmniejszenie w kolejnych dniach. Zespot ten wykazatl, ze w 1. dniu po wylegu
jadra komorek Pax7-pozytywnych stanowily 82,2% wszystkich jader
w badanej probce mie$nia piersiowego pisklat, w 3. dniu — 14,1%, a w 6. —
16,5%. Podobne wyniki otrzymano w kolejnych badaniach Halevy i in. (2006a),
w ramach ktorych badano wplyw fotostymulacji in ovo na proliferacje komorek
satelitowych oraz na $rednice i liczbe witokien w migsniu piersiowym kurczat
brojleréw w okresie pre- i postnatalnym.

Znaczne zmniejszenie liczby komorek satelitowych w okresie okoto-
wylegowym wigze si¢ z intensywnym wzrostem miesni szkieletowych ptakow,
gdyz sa one zrédtem zaréwno nowych wiokien mig§niowych, jak i moga ulegac
fuzji z istniejacymi widknami migsniowymi, co zwicksza ich grubos¢ i dlugos¢.
W komorkach satelitowych, ktore uleglty fuzji nie zachodzi juz synteza biatka
Pax7, powigksza si¢ natomiast pula jader komérkowych wtokien migsniowych,
ktére w preparatach histologicznych sg identyfikowane za pomoca barwnika
hematoksyliny. Dalsze zwickszanie si¢ masy i objetosci migsni szkieletowych
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zachodzi na drodze syntezy bialek swoistych migsniowo, dzieki wiaczaniu sie¢
komorek Pax7" w istniejace widkna.
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7. PODSUMOWANIE I WNIOSKI

Masowos$¢ $wiatowe]j produkcji drobiu wymusza podejmowanie prob,
majacych na celu cho¢ niewielka poprawe wynikow lggu, zdrowotno$ci
i migsnosci kurczat, co w efekcie przynosi dalsze, wymierne Kkorzysci
ekonomiczne. Znaczne skrocenie odchowu obecnych kurczat typu migsnego
spowodowato, ze okres embrionalny i pierwszy tydzien zycia tych ptakdéw jest
najwazniejszym okresem z punktu widzenia produkcji migsa, dlatego tak wazna
jest ocena wplywu czynnikow, ktére mogg wspomagac ksztaltowanie si¢ cech
produkcyjnych juz w okresie embrionalnym lub wczesnym postnatalnym
pisklat. Jak donosi pi$miennictwo naukowe, do ,bezpiecznych” czynnikow,
ktore ingerujg w rozwoj ptakoéw juz na poziomie embriogenezy naleza: Swiatto
i temperatura legu. Zatem, chcgc podnosi¢ ilos¢ 1 jako$¢ produkowanego migsa
kurczat brojleréow bezpiecznymi dla zdrowia cztowieka metodami, uzasadnione
jest ustalenie takich parametrow w/w bodzcow, ktore najkorzystniej beda
wplywaly na ,,koncowy produkt” jakim sg kurczeta rzezne.

Ocena wplywu dwodch rdéznych programéw naswietlania jaj
monochromatycznym §wiattem barwy zielonej o dlugosci fali 560 nm od 1. do
18. dnia embriogenezy oraz podwyzszonej temperatury legu w dwoch
wariantach pod koniec inkubacji sugeruje, ze istnicje mozliwos¢ pozytywnej
stymulacji proceséw miogenezy $wiattem zielonym w cyklu 30 minut $wiatla
1 30 minut ciemno$ci lub podwyzszong do 38,5°C temperaturg legu.

Analiza takich parametréw jak: masa ciala oraz masa i udziat (%)
migénia piersiowego, a takze Srednica widkien migsniowych i liczba komorek
satelitowych obliczona na jednostce powierzchni migSnia piersiowego
powierzchownego kurczat umozliwia posrednia ocen¢ efektywnoSci
zastosowanych czynnikow stymulujagcych miogeneze ich mig$ni szkieletowych.
Jak wynika z tej analizy mozna zauwazy¢ pozytywny wplyw dziatania $wiatta
barwy zielonej przejawiajacy si¢ zaroOwno w istotnie wiekszej masie ciata
kurczat poddanych dziataniu tego czynnika (do§wiadczenie IA: grupa S1 30/30
— 1. doba zycia; do$wiadczenie IB: grupa S1 30/30 — 4. i 8. doba zycia), jak
i w istotnie wigksze] masie migSnia piersiowego w 8. dobie zycia
(do$wiadczenie IB: grupa S1 30/30), a takze w wysoko istotnie wigkszej — w tej
grupie kurczat - grubo$ci wtokien w mie$niu piersiowym.

Analogicznie, analiza wptywu podwyzszonej temperatury legu na w/w
parametry wykazata korzystny wpltyw jedynie na udzial (%) mig$nia
piersiowego w zywej masie ciata kurczat w 8. dobie zycia (do§wiadczenie III).

Nie stwierdzono istotnego wplywu monochromatycznego §wiatta barwy
zielonej oraz podwyzszonej temperatury legu, zastosowanych w okresie
embriogenezy kurczat brojleréw, na liczbe komérek Pax7” na jednostce
powierzchni przekroju podluznego mig$nia piersiowego powierzchownego
kurczat brojlerow w 1. i 4. dobie zycia. Stwierdzono natomiast istotnie wigcej
tych komodrek w 8. dobie zycia u kurczat, ktore w okresie embriogenezy byty
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stymulowane podwyzszong do 38,5°C temperaturg legu, co jednocze$nie byto
powiazane z ich istotnie najmniejsza masa ciata.

Obserwowano jednak tendencje, ze wickszej masie ciala oraz wigkszej masie
migsnia piersiowego (g lub %) towarzyszylo jednoczesne zmnigjszanie si¢
liczby komorek Pax7" (komorek satelitowych) obliczonej na jednostce
powierzchni tego migsnia.

Analiza  wynikow  zaprezentowanych  badan  wlasnych  pozwolita
na sformulowanie nast¢pujacych czterech wnioskow:

1. Naswietlanie jaj wylggowych monochromatycznym $wiatlem barwy zielonej
w cyklu 30/30 zwicksza istotnie masg¢ ciata kurczat w 1. dobie
(do$wiadczenie [A), a takze w 4. 1 8. dobie zycia (doswiadczenie IB).

2. Naswietlanie jaj wylggowych monochromatycznym $wiattem barwy zielonej
w cyklu 30/30 zwigksza istotnie zarOwno mas¢ migsnia piersiowego, jak
i grubo$¢ jego wtokien migsniowych w 8. dobie zycia (doswiadczenie IB).

3. Podwyzszona temperatura legu zmniejsza istotnie mas¢ ciala pisklat
w 1. dobie zycia (do$wiadczenie I1I).

4. Liczba komoérek satelitowych (Pax7") zliczanych na powierzchni 1 mm’

przekroju podtuznego migsnia piersiowego powierzchownego jest istotnie
wigksza u kurczat o mniejszej masie ciala w 8. dobie zycia (P<0,05;
doswiadczenie I1I).
Odwrotnie, u kurczat o wigkszej masie ciala i wigkszej masie migSnia
piersiowego wystepuje tendencja mniejszej liczby komorek satelitowych
(Pax7") obliczanych na powierzchni 1 mm® przekroju podhiznego miesnia
piersiowego tych ptakéw (doswiadczenia: A, IT i III).
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STRESZCZENIE

Masowos¢ §wiatowej produkcji drobiu wymusza podejmowanie prob,
majacych na celu cho¢ niewielkg poprawe wynikéw legu, zdrowotnosci
i migsnosci kurczat, co w efekcie przynosi dalsze, wymierne korzysci
ekonomiczne. Znaczne skrécenie odchowu obecnych kurczat typu migsnego
spowodowato, ze okres embrionalny i pierwszy tydzien zycia tych ptakdéw jest
najwazniejszym okresem z punktu widzenia produkcji migsa, dlatego tak wazna
jest ocena wplywu czynnikow, ktére mogg wspomagac ksztaltowanie si¢ cech
produkcyjnych juz w okresie embrionalnym Iub wczesnym postnatalnym
pisklat. Jak donosi pi$miennictwo naukowe, do ,,bezpiecznych” czynnikow,
ktore ingeruja w rozwoj ptakoéw juz na poziomie embriogenezy naleza: Swiatto
i temperatura lggu. Celem badan jest ocena wplywu monochromatycznego
swiatla barwy zielonej w dwoch roznych cyklach (30 minut $wiatta i 30 minut
ciemno$ci oraz 12 godzin $wiatta 1 12 godzin ciemno$ci) — zastosowanego
w calym okresie embriogenezy - oraz podwyzszonej do 38,5°C Iub 39,0°C
temperatury legu miedzy E15 a E18 na wylggowo$¢, mase ciala i miogeneze
migénia piersiowego kurczat brojleréw, wyrazong jego masa oraz gruboscig
wlokien mig$niowych i liczbg komorek satelitowych (Pax7")w 1., 4. i 8. dobie
zycia. Materiat doswiadczalny dla kazdego etapu badan stanowily jaja
wylegowe 1 kurczeta brojlery w r6znym wieku. Inkubacje jaj kur typu migsnego
firmy Hubbard (mieszaniec F15) - zakupione w firmie Drobex - Agro sp. z 0.0.-
przeprowadzano w aparatach legowych firmy Fest, model ALMD-1 z oddzielng
komorg klujnikowg, model: ALMUI1-10. Jeden z aparatéw lggowych byt
wyposazony w diody LED, emitujace $wiatlo barwy zielonej (o w/w
parametrach). Wykazano pozytywny wplyw dziatania §wiatla barwy zielonej,
przejawiajacy si¢ zarowno w istotnie wigkszej masie ciata kurczat poddanych
dziataniu tego czynnika (do§wiadczenie IA: grupa S1 30/30 - 1. doba zycia;
do$wiadczenie IB: grupa S1 30/30 - 4. i 8. doba zycia), jak i w istotnie wigkszej
masie miegénia piersiowego w 8. dobie zycia (do$wiadczenie IB: grupa Sl1
30/30), a takze w wysoko istotnie wigkszej - w tej grupie kurczat - grubosci
wldkien w migéniu piersiowym. Analogicznie, analiza wplywu podwyzszonej
temperatury legu na w/w parametry wykazata korzystny wplyw jedynie
na udzial (%) mie$nia piersiowego w zywej masie ciata kurczat w 8. dobie
zycia (do$wiadczenie III). Nie stwierdzono istotnego wplywu fotostymulacji
oraz podwyzszonej temperatury legu na liczbe komoérek Pax7' na jednostce
powierzchni przekroju podtuznego migsnia piersiowego kurczat brojlerow w 1.
i 4. dobie zycia. Stwierdzono natomiast istotnie wigcej tych komorek w 8. dobie
zycia u kurczat, ktére w okresie embriogenezy byty stymulowane podwyzszona
do 38,5°C temperatura legu, co jednocze$nie bylo powigzane z ich istotnie
najmniejszg masg ciata. Obserwowano jednak tendencje, ze wickszej masie
ciala oraz wigkszej masie mig$nia piersiowego (g lub %) towarzyszylo
jednoczesne zmniejszanie si¢ liczby komorek Pax7" (komoérek satelitowych)
obliczonej na jednostce powierzchni tego migsnia.
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SUMMARY

The massive nature of the poultry world production compels to take
tests that aimed to at least a little improvement in hatchability, health and
meatiness of chickens, which in turn brings more measurable economic
benefits. A considerable decrease in rearing of the current meat-type chickens
caused the fact that embryonic period and the first week of life of these birds is
critical period from the perspective of the meat production. Therefore, it is
important to evaluate the impact of the factors that can promote the
development of the production traits either during embryonic or early postnatal
period of chicks. As reported by the scientific references, to the "secure" factors
that interfer in the development of the birds at the level of embryogenesis
belong: light and temperature of the hatching. The aim of the study is to
evaluate the impact of monochromatic green light in two different cycles (30
minutes of light and 30 minutes of darkness or 12 hours of light and 12 hours of
darkness) — used throughout the period of embryogenesis - and increased to
38.5°C or 39.0°C temperature hatching between E15 and E18 on hatchability,
body weight and myogenesis of chickens broiler pectoral muscle, expressed by
its mass and thickness of the muscle fibers and the number of satellite cells
(Pax7") in the 1st, 4th and 8th day of life. The experimental material for each
experiment of the study consisted of the eggs and broiler chickens at different
ages. The incubation of eggs of hens meat-type of Hubbard's company
(crossbreed F15), purchased from DROBEX - Agro Ltd., performed in breeding
incubators of Fest company, ALMDI1 model with a separate chamber hatchers,
ALMUI1-10 model. One of the breeding incubators was equipped with LEDs,
emitting green light (with the above mentioned parameters). It has been
demonstrated a positive impact of green light, manifesting by both significantly
higher body weight of chickens exposed to this factor (experience IA: a group
of S1 30/30 - the first day of life; experience IB: group S1 30/30 - 4 and 8. day
of life), and in significantly higher pectoral muscle mass in the 8th day of life
(IB experience: a group of S1 30/30), as well as highly significantly thicker - in
the group of chickens - the diameter of pectoral muscle fibers. Similarly,
analysis of the impact of high temperature hatching on the above mentioned
parameters showed a beneficial effect only at the share (%) pectoral muscle in
a live body mass of chickens in the 8th day of life (experience III). There was
no significant effect of the photostimulation and high temperature of hatching
on the number of Pax7 " cells per unit area at the longitudinal section pectoral
muscle of chickens broiler in the 1st and 4th days of life. There was found
a significantly greater number of these cells in the 8th day of life in chickens,
which during embryogenesis were stimulated by increased to 38.5°C
temperature hatching. This also was significantly correlated with the smallest
weight. However, there was a tendency to both higher body weight and higher
pectoral muscle mass (g or %) accompanied by a simultaneous decrease in the
number of Pax7" cells (satellite cells), calculated per unit area of this muscle.
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