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Na przestrzeni ostatnich lat, pomimo udoskonalenia wielu metod cy-
togenetycznych, postep w cytogenetyce ptakéw byt niewspéimiernie
mniejszy niz w cytogenetyce ssakéw i nizszych kregowcéw. Spowodowa-
ne to bylo trudnosciami w identyfikacji chromosoméw ptakéw ze wzgle-
du na obecnos¢ w komérce dwéch grup chromosoméw réznigcych sie
znacznie wielkoscig, tak zwanych makrochromosoméw i mikrochromoso-
méw. Wynikajgce z tego trudnosci prowadzily badaczy do kontrowersyj-
nych wnioskéow dotyczacych diploidalnej liczby chromosoméw i ich fun-
keji u ptakéw. Przez szereg lat dla kury domowej podawano liczbe mo-
dalng ze znakiem ¥, wskazujgc na wystepowanie pewnych réznic w zes-
pole chromosomoéw. W jednej z pierwszych prac z zakresu cytogenetyki
kury domowej japonski badacz Yamashina [47] stwierdzil regularne wWys-
tepowanie u tego gatunku stalej liczby chromosoméw. Opisal on 15 ma-
krosoméw w komorkach somatycznych u samic i 16 w komérkach so-
matycznych u samcéw z 62 mikrochromosomami dla kazdej pici. Ponadto,
poréwnujgc chromosomy réznych ras drobiu i ich mieszancéow, stwier-
dzil identycznos¢ takich cech jak: wielko$¢, ksztalt i dlugosé, a réznice
rasowe przypisal genom. Niektérzy autorzy w pdzniejszych pracach do-
chodzili do odmiennych wnioskéw. Newcomer [25, 26] na podstawie wys-
tepowania dodatniej lub ujemnej heteropiknozy w poszczegélnych gru-
pach chromosoméw kury w czasie podzialu komérkowego proponowal, by
uzna¢ jako chromosomy wiasciwe tylko makrochromosomy w liczbie
11 dla samic i 12 dla samcéw. Mikrochromosomy w odréznieniu od chro-
mosomoéw wilasciwych nazwal chromosoidami. Krishan [19] uwazal na-
tomiast, ze mikrochromosomy dzielg sie tak regularnie jak i makrochro-
mosomy, a réznice w wybarwieniu sie poszczegélnych grup chromosoméw
przypisywal technice barwienia i przygotowania materialu komorkowego.

Nastepnie wykazano, ze wybarwienie preparatéw cytogenetycznych
metoda Feulgena wskazuje na obecnos¢ DNA we wszystkich chromoso-
mach kury, od najwiekszych do najmniejszych [9]. Inni badacze, uznali
rowniez wszystkie elementy chromatynowe w jadrze zawierajagce DNA
za rzeczywiste chromosomy [14, 30].
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Bardziej szczegélowe badania mikrochromosoméw wykazaly ich
zwigzki z tworzeniem jagderka. Zaobserwowano, ze 12 a moze i wiecej,
mikrochromosoméw bierze w tym udzial. Donnelly i Newcomer [10], do-
dajgc znakowang tymidyne do hodowli leukocytéw stwierdzili, ze DNA
mikrochromosoméw syntetyzowany jest wecze$niej niz DNA makrochro-
mosomoéw. Podobne zachowanie sie mikrochromosomoéw obserwowat
Schmid [34] w hodowli komoérek szpiku kostnego kurczat, sugerujgc moz-
liwo$¢ innej niz makrochromosomoéw ich funkcji w komérce.

Nastepnym zagadnieniem w badaniach kariotypu ptakow, budzacym
wiele watpliwosci przez szereg lat, byla identyfikacja chromosomoéow
plciowych i determinacja pilci. Yamashina [46] podal, ze w rodzinie
Phasianidae samiec jest homogametyczny i ma dwa metacentryczne chro-
mosomy plciowe, a samica jest heterogametyczna i posiada tylko jeden
chromosom piciowy. Wspomniany wyzej mechanizm genetycznej deter-
minacji plci u ptakéw (ZZ u samoéw i Z u samic) podawany byl w pra-
cach przez szereg lat, a nawet w niektérych publikacjach spotykany jest
do chwili obecnej. Takie rozumowanie prowadzilo badaczy do podawa-
nia diploidalnej liczby chromosoméw u Gallus demesticus jako innej dla
samcow [78] i innej dla samic [77]. Frederic [15] po raz pierwszy zidenty-
fikowal drugi chromosom plciowy u samic kur jako jeden z wiekszych
mikrochromosoméw pozostajacych bez pary. Potwierdzeniem tej obser-
wacji byly badania Schmida [34]. Autor stwierdzil, ze jeden z mikrochro-
mosomow wystepujgcych tylko u samic wykazuje w czasie podziatu ko-
morek szpiku kostnego kury poézniejsze wlaczenie znakowanej tymidyny.
Chromosom ten — wedlug dlugo$ci — mozna bylo uszeregowaé w kar-
iogramie na miejscach od 7 do 9. P6zniej chromosom piciowy u samic,
oznaczony literg W, zostal opisany u innych gatunkéw ptakow [28, 42].
Jednocze$nie przyjeto mechanizm determinacji plci u ptakéw w ukladzie
ZZ u samcow i ZW u samic. Dokladne badania chromosoméw w ptytkach
metafazalnych z miazgi piéra samicy kury domowej przeprowadzili Kris- -
han i Shoffner [20]. Podali oni, ze chromosom W jest malym metacen-
trycznym elementem, ktéry pod wzgledem dlugosci zajmuje w kariogra-
mie pozycje migdzy parg 9 i 10. Dwa metacentryczne chromosomy Z
u samca sg iatwo rozpoznawalne w plytce metafazalnej i ze wzgledu na
* ich wielko$¢ umieszczone w kariogramie jako para 9.

Adaptacja nowych technik roéznorodnego barwienia chromosomoéw
metafazalnych cztowieka [2, 35] przyniosla ostatnio istotny postep w cy-
togenetyce ptakéw. Otrzymywane tg drogg wzory prazkowe moga stuzyeé
nie tylko do identyfikacji par homologicznych, ale takze do wykrywania
strukturalnych aberracji chromosomowych. Stefos i Arrighi [40] stosujgc
metode wybarwiania heterochromatyny w chromosomach metafazalnych
ptakéw roztworem Giemsy stwierdzili, ze prawie caly chromosom W
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\
jest heterochromatyczny z nieznacznie tylko jasniejszym regionem przy

centromerze. Te wlasciwos¢ chromosomu W u kury domowej potwier-
dzili Wang i Shoffner [44], uzyskujgc prazki G i C po uprzednim dzia-
laniu roztworem trypsyny. Wybarwiane w ten sposéb prazki C daja
mozliwos¢ latwej identyfikacji chromosomu W w profazie bez uzycia kol-
cemidu i hipotonii, co czyni te metode bardzo pomocng w szybkim ozna-
czeniu pilci ptakéw, zwlaszcza tych gatunkéw z niewyraznie zaznaczonym
dymorfizmem plciowym.

Metody prazkowe mogg by¢ takze wykorzystane w badaniach zwigz-
ku filogenetycznego miedzy poszczegélnymi gatunkami ptakéw. Stock
1 wsp. [41] wykazali — u tak dosy¢ odleglych rzedéow jak Galliformes
i Columbiformes — podobienstwo wzoru prazkowego w obrebie trzech
pierwszych par makrochromosomoéw.

Ustalenie prawidlowego kariotypu u kur stanowilo tylko czes¢ badan
cytogenetycznych u tego gatunku ptakow. Wiegkszos¢ badan dotyczyla
strukturalnych i liczbowych aberracji chromosomowych i ich zwigzku
z cechami fenotypowymi, waznym z punktu widzenia gospodarczego.

Powszechnie obserwowanym u drobiu zjawiskiem jest duza $miertel-
nos¢ zarodké6w w zaplodnionych jajach. Dwa szczytowe okresy $miertel-
nosci wystepujg w plerwszych pieciu dniach inkubacji i trzech ostatnich
dniach przed wylegiem.

Na smiertelnos¢ zarodkéw kurzych moze wplywaé¢ wiele czynnikow,
takich jak na przyklad: mutacje gendéw, zmiany stanu fizjologicznego
organizmu, braki zywieniowe, toksyczne skladniki w paszy, i inne zmiany
srodowiskowe [32]. Jednak wyeliminowanie tych wszystkich negatyw-
nych czynnik6w i zachowanie idealnych nawet warunkéw nie wyklucza
calej Smiertelnosci embrionalnej. Nierzadko zdarza sie, ze w zaplodnio-
nych jajach zamiera 10—15% zarodkéw [7]. W jednych z pierwszych
prac na ten temat Bloom i Buss [4], analizujgc cytogenetycznie zarodk:
kurze, wykryli w zarodku z nieprawidlowym rozwojem diploidalno-fri-
ploidalng mozaikowo§é chromosomalng 2A,ZZ/3A,ZZZ. W. nastepnej,
pracy Bloom [5] stwierdzit w grupie 115 badanych zarodkéw kurzych
5,2% aberracji chromosomowych typu haploidii (1A, Z), triploidii (3A.
ZZW, 3A,ZWW) i trisomii. Wszystkie te aberracje wystepuja w za-
rodkach, ktére byly nienormalne fenotypowo. Nie stwierdzono natomiast
aberracji wsréd zarodkéw normalnych morfologicznie. Na tej podstawie
wysunieto hipoteze, ze za wczesng Smiertelnosé zarodkéw do 7 dnia in-
kubacji mogg by¢ odpowiedzialne wszelkie stany heteroploidii.

Hipoteza Smiertelnosci embrionalnej u kur na skutek réznych spon-
tanicznych aberracn chromosomowych i mechanizméw, ich powstawania
byla przedmiotem wnikliwej analizy innych autoréw. Trisomiczne (w 2
parze chromosomoéw) i haploidalne zarodki kurze wykryli Fechheimer
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1 wsp. [12]. Autorzy rozpatrujac mozliwosci powstawania owych aberraciji
w przypadku trisomii, przypisuja to zjawisko mejotycznej nondysjunkeji
chromosoméw. Podobny poglad wyrazaja Lodge i wsp. [21] odno$nie wy-
krytego zarodka z potréjng monosomig i trisomis. Pochodzeme haploidii
przypisujg natomiast partenogenezie generatywnej, co oznacza ze komor-
ka jajowa powstala na drodze normalnych podzialéw mejotycznych i zos-
tata indukowana do podziatlu przez plemnik, ale bez kariogamii, to jest
utworzenia jadra zygotycznego o diploidalnej liczbie chromosomow. Tego
typu haploidalng partenogeneze wykryto uprzednio u ssakéw [3]. W poz-
niejszych pracach Zartman i Smith [50] oraz Fechheimer i Jaap [13] zwe-
ryfikowali wysunietg wczesniej hipoteze pochodzenia haploidii, odrzuca-
Jac gynogeneze jako jedyng mozliwosé¢. Autorzy, uzywajagc w obu ekspe-
rymentach kogutéw z markerem chromosomowym, stwierdzili, ze haploi-
dalny zarodek posiadal genom OJca a nie matki, czyli byl pochodzenia
androgenetycznego. ‘

Bloom [6], analizujgc cytogenetycznie zarodki 10 rodéw kur i mie-
szancOw miedzy nimi, stwierdzit r6zne rodzaje aberracji chromosomowych
i ich zwigzek z nieprawidlowym rozwojem embrionalnym. W badanej
probie liczacej 4182 zarodki bylo 1,4% haploidalnych, 0,8% triploidal-
nych, 0,1% tetraploidalnych i 0,2% trisomicznych. W tym 10,8% weczeénie
zamartych zarodkoéw mialo euploidalny (wylgczajgc diploidalne) albo ane-
uploidalny sklad chromosomoéw. Haploidalne i trisomiczne zarodki cha-
rakteryzowal opézniony rozwéj i zamieraly one przed 5—7 dniem inku-
bacji. Okolo 90% triploidalnych zarodkéw zamieralo przed 4 dniem inku-
bacji, a pozostale 10% przed wylegiem. Tetraploidalnosé okazala sie zja-
wiskiem letalnym w bardzo weczesnym okresie rozwoju zarodkowego.
Porownujgc owe 10 rodéw miedzy soba, stwierdzil duzg zmiennosé za-
rowno czgstosci wystepowania, jak i ich rodzajow. Na przyktad réd Arau-
cana produkowal tylko haploidalne zarodki, podczas gdy Jung Fowal czy
Obese glownie triploidalne. Autor sugeruje wiegc istnienie genetycznej
kontroli wystepowania aberracji chromosomowych w obrebie poszcze- '
gélnych rodéw kur. Uwarunkowane genetycznie wydaje sie wystepowa-
nie takiej aberracji jak haploidalnos¢ w podobny sposéb jak zjawiska
partenogenezy. Genetyczng kontrole partenogenezy u kur wykazali Olsen
1 wsp. [29]. | -

Jakkolwiek triploidalno$¢ u kur nie zawsze powoduje sm1erte1nosc
zarodkow, to jednak osobniki z tg aberracjg sa dotkniete réoznymi zabu-
rzeniami mzwojowymi. Po raz pierwszy Ohno i wsp. [27] opisali doros-
tego osobnika interseksualnego z triploidalnym skladem chromosomoéw.
Nastepnie Abdel-Hamed i Shoffner [1] stwierdzili u 13 osobnikéw kariotyp
3A. ZZW. Kurczeta te posiadaly rézne anomalie ukladu rozrodczego
i byly nieptodne. Donner i wsp. [11] podaje takze, ze triploidalne zarodki



Badania cytogenetyczne u kur 69

'z chromosomami plciowymi ZZZ posiadaly opdzniony wzrost i szereg wad
rozwojowych (bezoczno$¢ i rézne wady szkieletowe).

Miller i wsp. [22] badajac czesto$¢ aberracji chromosomowych u kur
typu brojlerowego w linii selekcjonowanej na szybki wzrost, stwierdzili
12,7% zarodkéw-z aberracjami w poréwnaniu z 3,2% w linii nieselekcjono-
wanej. Zanotowano ogélem 19 réznych rodzajéw aberracji, w czym wiek-
szoS¢ stanowily: mozaikowos¢ typu haploid/diploid, haploid/poliploid craz
jednorodne haploidy i triploidy. Autorzy, analizujgc sklad chromosoméw
plciowych we wspommianych heteroploidalnych zarodkach, usilujg wy-
jasni¢ pochodzenie tych aberracji i mechanizm ich tworzenia sie. Uwa-
zaja, ze w przypadku triploidii moze by¢ kilka drég jej powstawania.
Pierws:za — to zaplodnienie diploidalnego jaja o skladzie chromosomow
piciowych ZZ ZW lub WW haploidalnym plemnikiem Z, druga — zaplod-
nienie haploidalnego jaja Z lub W diploidalnym plemnikiem ZZ. Rozwa-
zana jest takze mozliwo$¢ zaplodnienie haploidalnego jaja dwoma haplo-
idalnymi plemnikami. Powstanie diploidalnych jaj moze nastgpi¢ wsku-
tek wstrzymania wyrzucenia ciatka kierunkowego w I lub II podziale
mejotycznym oogenezy lub jego powtérnego wilaczenia w komérke jajows.
Warta odnotowania jest obserwacja, ze wszystkie zarodki z triploidal-
nym skladem chromosoméw pochodzily od kur w poczgtkowym okresie
niesnosci. Na tej podstawie sgdzi sie, ze brak réwnowagi hormonalnej
u mlodych niosek moze wplyna¢ na zaburzenia podzialéw mejotycznych
oogenezy. Mong i wsp. [24] wykazali istotne réznice w czestosci triplo-
idalnych zarodkéw w dwoch grupach wiekowych rodzicéw i na tej pod-
stawia przypisujg pochodzenie owej aberracji matce. Wiek ojca w tym
pzypadku nie byl rozwazany. Jednakze z badan na ssakach wynika, ze
wiek samca takze moze by¢ czynnikiem wzrostu poziomu aberracji chro-
mosomowych w jego komérkach mejotycznych [17, 16].

Poza tym Mong i wsp. [24] stwierdzili na podstawie badan wlasnych
oraz danych innych autoréw. ze 81% triploidalnych zarodkéw powstaje
w wyniku bledéw II podzialu mejotycznego oogenezy. Pozostale 19% mo-
ze by¢ wynikiem biedéw I podzialu mejotycznego oogenezy lub bledow
w procesach spermatogenezy i zaplodnienia. Autorzy ci przypuszczaja
takze, ze triploidy z chromosomami plciowymi ZZW sg bardziej zywotne
niz ZZ7Z i ZWW. Ostatnio Fechheimer i Jaap [13], kojarzac kury o nor-
malnym kariotypie z kogutami z homozygotyczng translokaacja, otrzy-
mali triploidalne zarodki z pojedynczym markerem. Stad wniosek, ze
wszystkie byly efektem zaplodnienia dipoldalnego jaja haploidalnym
plemnikiem. Otrzymane takze z tego typu kojarzen chimery haploid/tri-
ploid zawieraly w linii haploidalnej jeden translokowany chromosom
i jeden translokowany chromosom w linii triploidalnej. Swiadczy to
o przekazaniu linii haploidalnej przez plemnik i powstaniu triploidalnej

l
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linii komoérkowej w sposob podobny jak w przypadku cytowanej poprzed-
nio triploidii jednorodnej. Spostrzezenie to jest argumentem przemawia-
jacym przeciwko przypuszczeniu Blooma [6], ze mozaikowos¢ chromoso-
mowa powstaje poprzez zlanie sie¢ haploidalnych jgder, tworzgc w ten
sposob diploidalne i triploidalne linie komoérkowe. Zaznaczyé nalezy, ze
wigkszos¢ autorow [22, 6, 5] analizujac zarodki z dwoma liniami komor-
kowymi o réznych kariotypach, uzywa okreslenia mozaikowos$¢, a nie
chimeryzm, majgc na uwadze brak Scistych danych o ich pochodzeniu.

Analizujgc przypadki nienormalnosci typu diploid/triploid rozwazy¢
nalezy kilka mozliwych mechanizméw powstawania tej aberracji u dro-
biu. Najbardziej prawdopodobna jest hipoteza Snydera i wsp. [38], ktora
zaklada istnienie dwujgdrowych oocytéw. Oba jadra przechodza normal-
nie I podzial mejotyczny, ale w mejozie II podzial redukcyjny jednego
z nich jest zaklécony niewyrzuceniem ciatka kierunkowego, wobec czego
powstaje komorka jajowa z dwoma jadrami zawierajgcymi In i 2n zes-
pot chromosomoéw. Zaplodnienie takiej komoérki haploidalnymi plemnika-
mi prowadzi do powstania osobnikéw ze skladem chromosoméw 2n/3n.
Hipoteza ta zostala zweryfikowana i potwierdzona przez Fechheimera
i Jaapa [13] przy uzyciu markeréw chromosomowych.

Badajgc czestos¢ wystepowania poszczegdélnych aberracji chomosomo-
wych wsréd dajacych je par rodzicielskich, nie stwierdzono wyraznej
predyspozycji rodzicow do wytwarzania anomalii typu triploidii [23].
Natomiast wczesniej Bloom [7] zidentyfikowal kilka kur, ktore stale
produkowaty triploidalne zarodki 3A,ZZW oraz 3A,ZZZ. Jedna z nich
w okresie 170 dni nie$nosci wydala 13 triploidalnych zarodkéw sposrod
72 zaplodnionych jaj. W pracy Millera i wsp. [23] natomiast wida¢ wy-
raznie nielosowy rozklad innego typu poliploidii. Wéréd 1072 badanych
zarodkéw kurzych 37 miato kariotyp 2n/4n, 3n/6n, 4n i 1n/4n. W tej licz-
bie 23 zarodki pochodzily od tych samych 3 par rodzicielskich. Autorzy
uwazajg, ze wspmniane wyniki przemawiajg za istnieniem czynnika
genetycznego przy formowaniu tego typu aberracji. Czynnik ten moze
byé¢ przenoszony jako pojedynczy dominujacy gen. Pochodzenie tego ro-
dzaju poliploidii tlumaczone jest zaburzeniami cytokinezy w podzialach
mitycznych diploidalnych blastomerow [22, 13].

Uogolniajge wnioski cytowanych prac stwierdzi¢ mozna, ze kura do-
mowa jest gatunkiem, u ktérego spontaniczne wystepowanie heteroploi-
dii typu haploidii, triploidii, tetraplodii i aneuplodii jest dosy¢ pow-
szechnym zjawiskiem. Przyczynami tych aberracji sg przede wszystkim
mejotyczna nondyjunkcja, polispermia, zaburzenia cytokinezy Dblasto-
meréw i niewyrzucenie ciatek kierunkowych przy podziatach mejotycz-
nych. Najczesciej spotykang aberracja jest haploidia i mozaikowo$é typu
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haploid/euploid, ktére stanowig ponad polowe wszystkich notowanych
aberracji [38, 31].

Druga grupe nienormalno$ci chromosomowych u zwierzat stanowig
aberracje strukturalne typu translokacji, inwersji, delecji i réznego ro-
dzaju peknie¢. Wéréd nich najczesciej spotykane i najlepiej zbadane sg
translokacje polegajace na peknieciu, a nastepnie przeniesieniu odcinka
chromosomu lub calych ramion w nowe polozenie, a nieraz i calych
chromosomow [18].

Stosunkowo rzadko notuje sie fakt wystepowania translokacji u dro-
biu. W literaturze opisano tylko nieliczne przypadki spontanicznych tran-
slokacji [33]. Wiekszo$¢ otrzymanych mutacji chromosomowych typu
translokacji byta indukowana promieniami X [26, 48] lub mutagenemi
chemicznymi [36, 8]. Wymiana odcinka chromosomu miedzy pierwszym
i drugim autosomem, ktorg zaobserwowal Newcomer [26], byla odpowie-
dzialna za czesciowg blokade roéznicowania sie spermatyd w dojrzale
plemniki. Zartman [49], poddajac nasienie kogutéw dzialaniu promieni
X dawkg 300—600 R, otrzymal 5 réznych tranlokacji wsrod ich potom-
stwa. Sposéréd tych mutacji 2 translokacje miedzy autosomem pary pier-
wszej i chromosomom Z zostaly wykorzystane jako markery genetyczne
do zlokalizowania genu grzebienia groszkowego (P). Znajduje si¢ on
w koncowo polozonym odcinku dlugiego ramienia autosomu pary pier-
wszej. To odkrycie bylo pierwszym cytologicznie stwierdzonym dowodem
‘istnienia grupy sprzezen w autosomie u kury. Do tej pory znano 5 grup
sprzezen u kur [39], ale z wyjagtkiem grupy gendéw sprzezonych z plcig
zadnej nie przypisano cytologicznie do wlasciwych chromosomoéw. Poza
tym Zartman [49], testujgc rozklad typu grzebienia groszkowego i po-
jedynczego u potomstwa kogutéw translokowanych, stwierdzil obnizeniz
o 50"y wylegowosci jaj pochodzgcych z zaplodnienia po tych kogutach.
Smith [37], analizujgc $miertelnos$¢ zarodkéw w 5 prowadzonych liniach
kur ze strukturalnymi aberracjami chromosomowymi, stwierdzit ich
wplyw na wzrost poziomu S$miertelnosci zarodkéw, zwlaszcza w liniach
z. translokacjg chromosomu pary pierwszej do Z, poza tym z inwersja
perycentryczng i z terminalng delecjg krotkiego ramienia chromosomu
pary pierwszej.

Telloni i wsp. [43] zbadali bardzo dokladnie cytogentyczny i feno-
typowy efekt translokacji miedzy chromosomem Z i jednym z mikro-
chromosomoéw. Autorzy uzywajac kogutow z tg translokacjg do dalszej
reprodukceji, wykazali niski procent wylegowosci zaptodnionych jaj (31,7
—42,4°0) w grupach o$miu uzytych samcéow.

Wooster i wsp. [45], badajgc efekt aberracji stukturalnych u 10 kur
i 8 kogutow rasy Leghorn, otrzymanych w wyniku dzialania promieni
X dawkg 1200 R, stwierdzili istotne réznice nie tylko w wylegowosci, ale
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i procencie zaplodnionych jaj w poréwnaniu z grupami kontrolnymi. Ne-
gatywny efekt w wiekszym stopniu zaznaczyl sie u samic majgcych
translokacje. W grupie tej procent zaplodnionych jaj wynosil 46,9 a wy-
legowos¢ zaplodnionych jaj 34,6. Natomiast w drugiej grupie, przy koja-
rzeniu samcoéw z translokacja z samcami o normalnym kariotypie, za-
plodnionych jaj bylo 69,1%, a ich wylegowosé¢ wynosila 38,9%. Autorzy
obu powyzej cytowanych prac niska plodnosé i wysokg Smiertelnosé¢ za-
rodkow, przy uzyciu do reprodukcji jednego z rodzicow z translokacja,
uzasadniaja wytwarzaniem przez nich gamet genetycznie niezbalansowa-
nych. Poza tym translokacja Z — mikrochromosom zaobserwowana przez
Telloni i wsp. [43] powodowala u nosicieli tej aberracji opdznienie osigg-
nigcia okresu dojrzatosci piciowej o 8 dni oraz réznice we wzrodcie kur
i kogutéw w pordéwnaniu z osobnikami nie bedacymi' nosicielami owej
aberracji. Ciezar ciala 43 samcoéw z tg aberracjg byl w okresie od 2 do 24
tygodni zycia istotnie wyzszy niz normalnych. Odwrotnie zaznaczyla sie
obecno$¢ tego typu translokacji w przypadku samic, gdyz wykazaly one
nizszy cigzar ciala w poréwnaniu z grups kontrolna. Autorzy przypusz-
czaja, ze kombinacja jednego normalnego i jednego translokowanego
chromosomu Z w przypadku samcow stymuluje szybszy wzrost niz uktad
dwu normalnych chromosoméw Z.

Podsumowujac dane z zakresu aberracji strukturalhych u kury do-
mowej mozna stwierdzi¢, ze u kurczat spontaniczne aberracje tego typu
wystepuja z wyjatkowo niska czestos$cig, prawdopodobnie wskutek ich
letalnego dzialania w embriogenezie. Mozna natomiast zwiekszy¢ mozli-
wosci ich wystepowania za pomocg promieniowania i mutagenéw che-
micznych. Chromosomowe zmiany uzyte jako markery genetyczne moga
by¢ wykorzystane w badaniach zwiazku miedzy genami a chromosomami,
chromosomami a cechami fenotypowymi. Prace te zwiekszy¢ mogg naszg
wiedzg o genetycznej zmiennosci tak, by mozna bylo zastosowaé¢ jg do
selekcji w praktycznej hodowli drobiu.
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