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Zmiennos¢ niektorych wad kr¢gostupa zarodkow kurzych

Variability of Some Skeletal Anomalies in Chicken Embryos

Wystgpujace powszechnie u ptakéw wady szkieletu powoduja znaczne straty
¢konomiczne w przemysle drobiarskim (8). Trudnosci w ograniczaniu wad koséca na
drodze selekcji wynikaja z braku petniejszego rozeznania etiologii wickszosci wad,
Utrudnionej diagnostyki przyzyciowej, péZnego ujawniania objawéw klinicznych oraz
W zasadzie braku oszacowar parametréw genetycznych wad (4). Kh a n i wsp. (2)
bﬂdajqc stado kur o wysokiej czgstosci zmian zwyrodnieniowych kregdw, ktore
Powoduja zespdt krggozmyku (w tym skoliozeg, lordozg i kifozg), stwierdzili, ze tego
Ypu zmiany wystepowaly réwnicz ze znaczna czestoscia juz u 20-dniowych zarod-
kéw. pr y s z ¢ z(5) prowadzac selekcj¢ na zarodkowe wady kregéw piersiowych u
kur Rhode Island Red takze stwierdzit zaleznosé migdzy ostra postacia skoliozy i
Wadami ndg u kur a znieksztalceniem kregéw u zarodk6w. Zasadne jest wige prowa-
Uzenie badari nad wadami szkieletu, ktdre ujawniajq si¢ na etapie rozwoju embrional-
Nego, w aspekcie ich wykorzystania jako wskaznikéw predyspozycji rodzin do znie-
ksztatceri rozwojowych koséca w stadach hodowlanych drobiu.

Celem pracy byta ocena zmiennosci fenotypowej i genetycznej embrionalnych
Wad szkieletu u kur w kilku pokoleniach.

MATERIAE I METODY

Materiat badawczy stanowity zarodki z szesciu pokolen kur linii Sussex (Sx) fermy Kossow
l"“ytutu Genetyki i Hodowli Zwierzat PAN Jastrzgbiec. Oceng deformacji kregostupa dokonano pod
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binokularem podczas analizy sekcyjnej zarodkéw zamartych migdzy 17 a 21 dobg rozwoju oraz
klucia. Uwzgledniono nastgpujace cechy: niesymetrycznos$é ostatniej pary zeber (UR); znieksztatce-
nie odcinka piersiowego krggostupa typu skoliozy badz lordozy, zwiazane z deformacja i przemiesz-
czeniem krggow (ESC); znieksztatcenie krggdw krzyzowo-lgdZwiowych, polegajace na ich niepet-
nym wyksztatceniu lub zupetnych badZ czgsciowych pionowych rozszczepach trzonéw jak i fuzji
migdzy kregami lub ich przemieszczeniu (DSC).

Oszacowania parametrow genetycznych dokonano wielocechowym modelem osobniczym, Wy~
korzystujac metod¢ Bayesa z Gibbs sampling (9), na materiale obejmujacym 1498 zarodkow.
stanowigcych potomstwo 153 ojcéw i 735 matek. Oszacowano rowniez addytywne wartosci gene:
tyczne ptak6w i trendy genetyczne dla pokolenia (statego czynnika genetycznego) metoda BLUP Z
modelem osobniczym (1).

OMOWIENIE WYNIKOW

Srednia czgsto$é badanych wad kregostupa zarodkéw (tab. 1) wahata sig od
utamka procenta dla DSC do ponad 15% dla ESC. Niezaleznie od typu znicksztal-
cen obserwowano najpierw wzrost czgstosci ich wystgpowania (do czwarteg?
pokolenia), a nast¢pnie spadek, szczegolnie wyrazny w przypadku ESC (tab. 1, ry¢-

Tabela 1. Srednie fenotypowe (czgstosci) i genetyczne (addytywne) wartosci badanych znicksztal-
cen krggostupa w kolejnych pokoleniach
Phenotypic (frequency) and genetic (additive) value means of the deformations of spinal column
in successive generations

—
Réctutk Wartos¢ fenotypowa Wartos$¢ genetyczna
Cecha 3 (addytywna)
(pokolenie) o o
X SE X SE
92 1152 0249 0366 0083
93 1019 0157 0629 0055
UR 94 1167 0294 1623 0088
95 1389 0236 0641 0066
96 0778 0144 0570 0043
97 0356 0124 0287 0044
92 0307 0135 0180 0058
93 0591 0122 0122 0051
ESC 94 1525 0332 0134 0165
95 0714 0158 0092 .0060
96 0346 0098 -.0217 0036
97 .0356 0124 0167 .0060
92 0184 0106 0243 0060
93 0054 0038 0123 0028
DSC 94 0254 0146 0319 0091
o 95 0376 0117 0404 0057
96 0115 0057 0179 0034
97 0222 .0098 0293 0049 _~

'
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tions - rp among studied skeletal defects

Tab. 2. Wspétczynniki odziedziczalnosci - h? (przekatna), korelacji genetycznych - rg (powyzej
przekatnej) i fenotypowych -rp (ponizej przekatnej) pomigdzy badanymi deformacjami szkieletu
Heritabilities - h (diagonal), genetic correlations - rG (above diagonal) and phenotypical correla-

Cecha UR ESC DSC
UR 28(.34%) 21 49
ESC 10 47 (.66*) 52
DSC 40 13 39(.51%)

(*) - h? oszacowane z 4 pokolen (przed wystapieniem choroby).
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Ryc. 1. Srednie wartosci fenotypowe i genetyczne oraz trendy genetyczne dla UR
Means of phenotypic and genetic values and genetic trends for UR

92 93

[
Rocznik (pokolenie)

Ryc. 2. $rednie wartosci fenotypowe i genetyczne oraz trendy genetyczne dla ESC
Means of phenotypic and genetic values and genetic trends for ESC
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0,04
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Ryc. 3. $rednie wartosci fenotypowe i genetyczne oraz trendy genetyczne dla DSC
Means of phenotypic and genetic values and genetic trends for DSC



258 W. Pryszcz, G. Zigba, J. Tarkowski

1-3). Podobnie w badanym okresie ksztaltowaty si¢ Srednie wartosci genetyczne
ocenianych wad, chociaz zasi¢g oszacowanych wartosci, poza UR, byl mniejszy
(tab. 1, ryc. 1-3). Zmienno$¢ fenotypowa analizowanych cech byta wigksza niZ
zmienno$¢ ich wartosci addytywnych, a poziom tych zmiennosci w badanym
okresie ksztattowat si¢ podobnie do zmian w srednich czgstosciach fenotypowych
iwarto$ciach genetycznych. Wykreslone dla oszacowanych wartosci addytywnych
ocenianych cech krzywe, obrazujace zmiany (trendy) genetyczne, potwierdzaja, Z€
niezaleznie od wady do czwartego pokolenia nast¢gpowat wzrost tych wartosci, 4
nastepnie ich obnizenie.

Dane zawarte w tab. 2 wskazujg na to, ze wskazniki odziedziczalnos$ci analizo-
wanych wad byty Srednie - h%od 0,28 do 0,48. Natomiast korelacje genetyczne 0raZ
fenotypowe migdzy badanymi cechami byty dodatnie, Sredniej badZ niskiej war-
tosci, najwyzsze migdzy UR i DSC(rG=0,49 i rp=0,40) oraz ESCiDSC ( rg =0,52
irp=0,13).

Obserwowane w niniejszej pracy zmiany poziomu Sredniej czestosci wystgpo-
wania oraz wartosci addytywnej badanych wad mozna wigzaé z prowadzong W
czgsci stada selekcja na zarodkowe znieksztatcenia krggostupa (6) jak i upadkami
spowodowanymi wystapieniem w czwartym pokoleniu ostrej postaci wirusowego
zapalenia torby Fabrycjusza - choroby Gumboro (IBA). Wzrost Sredniej czgstosci
iwartosci addytywnej ESC, szczegdlnie istotny w trzecim pokoleniu, najprawdop0-
dobniej wynika z prowadzonych kojarzen ptakéw z rodzin silnie obcigzonych 1d
wadg. Zmiany w czgstosciach wystgpowania w tym okresie, zaréwno UR jak i DSCs
nalezy traktowa¢ jako reakcjg skorelowany na selekcje w kierunku ESC. Spadek
natomiast poziomu Srednich czgstosci obserwowanych wad, ich wartosci genety-
cznych oraz odziedziczalnosci w dwdéch ostatnich pokoleniach badanego okresy
mozna wigza¢ z wystapieniem wymienionej choroby. Wskutek niej padto bowiem
ok. 25% ptakéw w okresie odchowu. Okazato sig, Ze istotnie czgstsze upadki
wystapity w rodzinach selekcjonowanych w kierunku zwigkszenia czgstosci zarod-
kowych wad kregostupa niz w rodzinach selekcjonowanych przeciwstawnie
(27,9 1 15,2%). Nalezy jednoczesnie dodad, iz jak wynika z badan Pryszcz4
(7), czgstos¢ zarodkowych znicksztatcen krggostupa w stadach hodowlanych oraZ
rezerwy genetycznej kur byla zréznicowana, nie wykazujac przy tym istotnych
zmian z pokolenia na pokolenie przy braku selekcji na te wady.

Oszacowane dla badanych znieksztatcer kr¢gostupa na podstawie danych Z
pokoleri z okresu' przed wystapieniem choroby wskaZniki h? byly w kazdym
przypadku zdecydowanie wyzsze (wartosci w nawiasach w tab. 2). Mozna domni€-
mywac, ze wysoki procent upadkéw w okresie choroby mégt wptynaé migdzy
innymi na obnizenie zmiennosci genetycznej wskutek eliminacji nosicieli wad, €0
w konsekwencji mogto przyczynic si¢ otrzymania nizszych wartosci h? wymienio-

A
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nych cech. Mercer i Hill (4)w pracy dotyczacej wad nog u kurczat podali,
7e h? takich wad wahat si¢ w granicach od 0,1 do 0,55. Natomiast McCarrey i
Wwsp. (3) okreslili h%dla skrzywienia skoliotycznego u 12tyg. kurczat na poziomie 0,18.
Wahania oszacowanych wartosci genetycznych, spowodowane zaréwno sztu-
Czny selekcja (w kierunku zwigkszenia czg¢stosci wad), jak i czynnikiem istotnie
eliminujacym nosicieli, moga potwierdzaé¢ hipotez¢ Mc Carreya i wsp. (3) o
Stosunkowo matej liczbie alleli warunkujacych zmiany skoliotyczne u kur (od 3 do 4
glownych loci). Réwniez Mercer i Hill (4) wskazuja na mozliwo$¢ uwarunkowania
niektorych wad koséca u kurczat przez geny o duzych efektach. Wydaje si¢ wiec,
Z¢ istnieje mozliwo$¢ kontroli tego typu wad przy pomocy metod hodowlanych.

WNIOSKI

1. Srednia czgstosé badanych wad wahata si¢ od utamka procenta dla DSC do
Ponad 15% dla ESC. Do czwartego pokolenia obserwowano wzrost czgstosci
Wystgpowania wad, a nastgpnie spadek. Podobnie ksztatltowaly si¢ Srednie wartosci
genetyczne oraz wykreslone dla nich trendy.

2. Oszacowane odziedziczalnosci wad byty Srednie - h? od 0,28 do 0,48.

3. Korelacje genetyczne oraz fenotypowe migdzy badanymi cechami byty
dodatnie i srednicj badZ niskiej wartosci, najwyzsze migdzy UR i DSC (rG=0,49 i
'P=0,40) oraz ESC i DSC ( rg =0,52 i rp=0,13).

4. Zmiany Sredniej czgstosci wystgpowania oraz wartosci addytywnych wad
Mozna wigzaé zar6wno z prowadzona w cze¢Sci stada selekcja na zarodkowe
Znicksztatcenia krggostupa, jak i zwigkszonymi upadkami, spowodowanymi wy-
Slgpieniem w czwartym pokoleniu ostrej postaci wirusowego zapalenia torby
Fabrycjusza (IBA) oraz w ich nastgpstwie — eliminacjq nosicieli wad.
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SUMMARY

Frequency of spinal column deformations was estimated in six consecutive generations of 1498
chicken embryos which died in the last period of development - offspring of 153 sires and 735 dames-
Genetic values and trends were also estimated. The following traits were considered: asymmetry of
the last pair of ribs (UR); deformation of thoracic region of scoliosis or lordosis type (ESC) and
abnormality of synsacral vertebrae (DSC). Mean ferquency of the deformations oscillated between
percent fractionin DSCand over 15% in ESC. Regardless of the types of deformations, their frequency
increased until the fourth generation and then decreased. Mean genetic values (additive) and trends
estimated for them ranged in a similar way. Phenotypic variability of the properties was higher than
that of the additive values. In the examined period, the level of the phenotypic and additive variability
ranged like changes in average phenotypic frequency and in genetic values. The heritability of the
deformations was medium and ranged from 0.28 to 0.48. The genetic and phenotypic correlations
between the properties were positive and medium or low. The highest correlations were stated between
UR and DSC (rg =.49, rp =.40), as well as between ESC and DSC (rG =.52,rp =.13). The changes in
mean frequency and additive values of the deformations may be due to both selection directed towards
embryonic deformations of the spinal column, conducted in part of the flock, and increased mortality
caused by the appearance of acute virus inflammation of burse fabrici (IBA) in the fourth generation:
The latter results in culling of the carriers.




