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Review

Molekularne mechanizmy determinacji ptci u ptakow
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Molecular mechanisms of sex determination in birds

Summary

Female birds contain the ZW heterozygote, whereas male birds carry the ZZ homozygote. Depending on
their genetic sex bipotential gonads develop into ovary or testes. In the case of birds, unlike mammals, P450arom
and sex hormones are involved in the process of bipotential gonad development. The Sry gene triggering sex
determination which is present in mammals has so far not been isolated in birds, and it is unclear whether the
sex determining gene resides in W chromosomes and whether the gene dosage mechanism is involved in sex
determination. Nevertheless, the cascade sex determination mechanism in birds is associated with the expres-
sion of several autosomal genes, i.e. Wtl, Sf1, Sox9, Dax1, Amh, which have already been identified in mam-
mals. Recent investigations suggest that Dmrtl (on Z chromosome) and Wpkei/ASW (on W chromosome) are
strong candidates for sex-determining genes expressed in male or female bird’s gonads, respectively.
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Z procesem formowania plci zwiazane sa dwa poje¢-
cia: determinacja plci i réznicowanie plciowe. Pierw-
sze z tych poje¢ dotyczy mechanizméw, ktore kieruja
roznicowaniem piciowym gonad, natomiast drugie -
procesoOw bioracych udzial w rozwoju jader lub jajni-
kow ze stadium gonady niezréznicowanej (tzw. gona-
dy bipotencjalnej). U wszystkich kregowcow rozwoj
plciowy sktada si¢ z trzech nastgpujacych po sobie pro-
cesOw: okreslenia ptci chromosomalnej w momencie
zaplodnienia (tzw. pte¢ genetyczna), rozwoju niezroz-
nicowanych gonad w kierunku jader lub jajnikow (tzw.
pte¢ gonadalna) i roznicowania wewnetrznych 1 ze-
wngtrznych narzadow plciowych zgodnie z pteia gona-

dalna (tzw. pte¢ fenotypowa) (42). U ptakow podobnle
Jjak u ssakow, proces determinacji i roznicowania ptcio-
wego gonad obejmuje szereg przemian molekularnych,
ktore, nastepujac jedna po drugiej, tworza swoista kas-
kade zdarzen. Zastosowanie technik molekularnych
przyczynito si¢ w ostatnich latach do zidentyfikowania
wielu gendw uczestniczacych w procesach determina-
¢ji 1 roznicowania gonad. Wigkszo$¢ z tych badan do-
tyczy molekularnych uwarunkowan determinacji ptei
u kury domowg;j.

Genom kury domowej sktada si¢ z 38 par autoso-
mow 1 jednej pary chromosomow piciowych (41).
W przeciwienstwie do ssakow, u ptakoéw samica jest he-
terogametyczna 1 posiada uktad chromosomow picio-
wych ZW, natomiast samiec jest homogametyczny —
ZZ. Uklad chromosomow ZW prowadzi do rozwoju
lewego jajnika (prawy jajnik degeneruje), zas obecnosé
dwoch chromosomow Z prowadzi do rozwoju symet-
rycznych jader. Poprzez analogie do chromosomu Y
u ssakow, sugeruje sig, ze 1 u ptakow chromosom W

mogltby mie¢ podobne znaczenie w determinacji plci.
Na przykiad u osobnikéw aneuploidalnych o karioty-
pie XO (zespot Turnera u cztowieka) gonady sa szczat-
kowe (niedorozwinigte) lub ich brak. Pacjenci z triso-
mia XXY (zespot Klinefeltera) posiadaja normalne ge-
nitalia, jednakze kanaliki nasieniotwoércze sa stabo ufor-
mowane. U ptakow aneuploidy ZO nie zostaty zidenty-
fikowane. Triploidy ZZW po wykluciu sa seksowane
jako samice, jednakze pdzniej, w czasie dojrzewania
plciowego nastepuje u nich maskulinizacja 1 staja si¢
interseksami. Osobniki o genotypie triploidalnym ZZ7
sa fenotypowo samcami (12, 29, 30, 43). Obserwacje
te sugeruja, ze chromosom W do pewnego stopnia moglh-
by mie¢ wptyw feminizujacy u ptakow. Do tej pory jed-
nakze u ptakow w chromosomie W nie udato si¢ zma-
powac¢ genu homologicznego do genu Sry, ktory po-
dobnie jak u ssakéw moéglby by¢ wiasciwym genem
odpowiedzialnym za determinacjg¢ pierwotnej, bipoten-
cjalnej gonady. Powodem tego moze by¢ fakt, ze chro-
mosomy plciowe ssakow i ptakéw nie sa homologicz-
ne, gdyz powstaty one w toku ewolucji z roznych par
autosomow (9, 11, 22). U ptakow nie jest jasne, czy
mechanizm determinujacy pte¢ uzalezniony jest od spe-
cyficznego genu na chromosomie W, czy tez od dawki
genu (lub genéw) z chromosomu Z (podwojnej — de-
terminujacej réznicowanie jader lub pojedynczej — pro-
wadzacej do rozwoju lewego jajnika) (10, 12, 20). Ostat-
ni z mechanizmoéw oparty jest na obserwacjach wielu
badaczy, ktorzy u osobnikéw meskich ZZ wykazali brak
kompensacyjnej inaktywacji niektorych gendéw obec-
nych w chromosomie Z (4, 10, 18, 19).

Pomimo tych réznic ogo6lny schemat obrazujacy pro-
ces determinacji ptci u ssakdw i ptakéw jest podobny



(6,21, 34, 42). Najpierw formowany jest grzebien picio-
wy, ktory przeksztalca si¢ w tzw. gonade bipotencjal-
na. W procesie roznicowania gonada bipotencjalna pod
wplywem swoistej, genetycznie uwarunkowanej kaska-
dy zdarzen przeksztaltca sie w jadro (u ssakow u osob-
nikow XY, a u ptakow — ZZ) lub jajnik (u ssakow
u osobnikéw XX, natomiast u ptakow u osobnikdéw
ZW). U ptakéw w 1. dniu embriogenezy pierwotne
komorki ptciowe (PGC) znajduja si¢ w endodermie,
skad w 2. dniu embriogenezy (po okoto 33 godz. inku-
bacji) przechodza do krwiobiegu i do 3. dnia embrio-
genezy osiedlaja si¢ na srodnerczach, tworzac tzw. grze-
bienie plciowe. Grzebienie te przeksztatcaja sig¢ w go-
nadg bipotencjalna, ktorej okres r6znicowania do jadra
lub jajnika przypada od 4. do 8. dnia embriogenezy.
W okresie tym pte¢ gonady nie jest rozpoznawalna pod
wzgledem morfologicznym. Powstaja wtedy wokot pier-
wotnych komorek ptciowych tzw. pierwotne sznury
ptciowe, ktdre stopniowo u osobnikow ZZ przeksztat-
caja sie w kanaliki nasieniotworcze, natomiast u osob-
nikow ZW tworzy si¢ rdzen jajnika. Od 9. dnia em-
briogenezy w jadrach nastepuje podziat komorek pra-
plciowych — powstaja spermatogonia, natomiast u em-
brionéw ZW w lewym jajniku tworza sig tzw. wtorne
sznury plciowe, z ktorych powstaje kora jajnika (ko-
morki prapiciowe dziela sig, tworzac oogonia) (13, 21).

Analizujac udziat roznych czynnikdw w procesie
réznicowania gonad ptakow, w niniejszym opracowa-
niu podjeto probg odpowiedzi na nastepujace pytania:

— w jakim stopniu réznicowanie gonad uzaleznione
jest od genow kodujacych enzymy procesu steroidoge-
nezy,

— czy u ptakow wystepuja homologlczne do ssaczych
geny determinujace proces réznicowania gonady bipo-
tencjalne;,

— czy 1stnlejq specyﬁczne ptasie geny odpowiedzial-
ne za proces roznicowania tejze gonady.

Geny kodujace enzymy procesu steroidogenezy
a determinacja plci

U ptakéw wykazano, ze traktowanie embriondw
w poczatkowej fazie inkubacji hormonami steroidowy-
mi moze wptywac na poczatkowa organogenezg gonad.
Podawanie dietylostilbestrolu meskim zarodkom (ZZ7)
w 4. dniu embriogenezy (t]. w fazie gonady niezrdzni-
cowanej) powoduje przejsciowa feminizacj¢ lewej go-
nady 1 powstanie tzw. ovotestis. Z kolei iniekcja testo-
steronu genetycznym samicom (ZW) w 4. dniu embrio-
genezy, j. przed rozpoczgciem procesu roznicowania
gonad, nie powoduje maskulinizacji gonad, nastgpuje
Jedynie czgsciowa regreSJa przewodow Miillera (15).
Dane te sugeruja, ze u ptakow determinacja plci jest
przynajmniej cz¢sciowo labilna oraz odwracalna w od-
powiedzi na hormonalne lub chirurgiczne manipulacje.

Glownymi dwoma hormonami steroidowymi, aktyw-
nymi w procesie determinacji pici sa: testosteron (T)
u samcoOw i estradiol (E,) u samic. Obecnos¢ tych hor-
mondéw wykazano immunocytochemicznie w komor-
kach interstycjalnych niezroznicowanych gonad obu pici
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juz w 3,5. dniu embriogenezy, jednakze w 6.5. dniu
embriogenezy ilos¢ produkowanych androgenow i es-
trogenow w gonadach wykazuje roznice plciowe (44,
45). Dlatego tez w badaniach dotyczacych mechaniz-
moéw réznicowania gonad u ptakow zwrdcono szcze-
golna uwage na poziom ekspresji genow kodujacych
enzymy procesu steroidogenezy: gldwnie 1 7a-hydrok-
sylazy (P450c17) 1 aromatazy (P450arom). P450c17 jest
enzymem odpowiedzialnym za przeksztatcenie pregne-
nolonu do 17a-hydroksyprogesteronu, a nastepnie do
androstendionu, natomiast P450arom jest podstawo-
wym enzymem konwertujacym androgeny do estroge-
néw (gldwnie do estradiolu). Pojawienie si¢ ekspresji
genu P450arom w poczatkowej fazie embriogenezy sta-
nowi klucz do zrozumienia mechanizmu determinacji
ptciu ptakéw, gdyz ekspresja tego genu jest prawdopo—
dobnie regulowana przez geny inicjujace rozwoj 1 od-
powiedzialne za determinacj¢ jajnika. Grupa prof.
Shimady z Uniwersytetu Nagoya (Japonia) metoda hy-
brydyzacji in situ oraz metoda RT-PCR wykazata, ze
ekspresja mRNA genu P450c17 pojawia si¢ zarOwno
w gonadach meskich (ZZ), jak 1 zefiskich (ZW) juz
w 5. dniu embriogenezy (a WIQC w fazie gonady bipo-
tencjalnej). Brak jest wyrazne) réznicy w dystrybucji
mRNA genu P450c17 w gonadzie meskiej 1 zenskiej.
Z kolei ekspresja mRNA P450arom pojawia si¢ w go-
nadzie zenskiej w 6. dniu rozwoju embrionalnego, a na-
stegpnie wzrasta w kolejnych dniach inkubacji. Nie
stwierdzono ekspresji mRNA tego genu w gonadach
embriondw ZZ (24, 32-34, 47).

W 1992 Elbrecht i Smith (7) podjeli probg zastoso-
wania niesteroidowego inhibitora aromatazy (Fadrozo-
lu) do zahamowania syntezy aromatazy P450 1 okresle-
nia roli tego genu w rozwoju gonad u samic (ZW). Ba-
dacze ci wykazali, ze podawanie inhibitora aromatazy
w 3. dniu embriogenezy prowadzi do maskulinizacji
lewej gonady 1 powstania ovotestis; prawa gonada roz-
wija si¢ w kierunku jadra. Eksperyment ten zostat po-
wtorzony w przez Abinawanto i wsp. (1, 3), ktorzy row-
niez obserwowali rewersje (odwrodcenie) ptci u osobni-
kéw ZW. Dojrzate plciowo, 10-miesigczne osobniki ZW
traktowane inhibitorem aromatazy w 3. dniu embrio-
genezy charakteryzowa}y sie wyraznymi cechami fe-
notypowymi samecéw (duzy, rozwinigty grzebien
1 dzwonki, charakterystyczne kogucie upierzenie i masa
ciata), a takze wykazywaty behawior plciowy koguta
(2). Pomimo ze ptaki te sa bezptodne, w ich gonadach
stwierdzono obecno$¢ dojrzalych plemnikéw Z oraz,
co jest znacznie bardziej interesujace, obecnosc sper-
matyd 1 plemnikéw z chromosomem piciowym W (7).
Nishikimi i wsp. (24) wykazali, Ze inhibitor aromatazy
inickowany do zaptodnionych jaj w 3. dniu inkubacji
nie wplynat na poziom ekspresji genu P450c17 w obu
gonadach, natomiast znaczaco obnizyt ekspresje genu
P450arom w gonadzie zenskiej oraz zwiekszyt ekspres-
je¢ mRNA hormonu anty-mtillerowskiego (Amh). Wy-
niki te wskazuja na odwrotna zalezno$¢ migdzy eks-
presja genow Amh i P450arom w rdznicujace; sig picio-
wo gonadzie oraz dowodza, ze geny odpowiedzialne
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za determinacjg ptci wplywaja na geny steroidogenezy
stymulujac lub hamujac ich ekspresj¢ (24). Reasumu-
jac mozna stwierdzié, ze u ptakow: determinacja plci
jest labilna i odwracalna w odpowiedzi na hormonalne
manipulacje; produkcja estrogenow jest niezbedna do
réznicowania jajnika; ekspresja genu P450arom zacho-
dzi jedynie w gonadzie osobnikéw ZW; P450arom jest
kluczowym enzymem procesu steroidogenezy determi-
nujacym rozwoj gonady bipotencjalnej do jajnika; gen
P450arom wydaje sie celem dla genu lub genow odpo-
wiedzialnych za determinacjg pici zenskie;.

Udzial gendéw homologicznych do gendw ssakéw
w rozwoju i roznicowaniu gonady bipotencjalnej

U ssakdéw kluczowa role w indukowaniu niezrézni-
cowanej gonady w kierunku jadra odgrywa gen SRY
(Sex-determining region of Y chromosome). Gen ten
u cztowieka zostal zmapowany w krétkim ramieniu
chromosomu Y przez Sinclaira i wsp. (35). U myszy
homologiczny gen Sry podlega ekspresji w niezrdzni-
cowanej gonadzie tuz przed i w trakcie réznicowania
si¢ jej w jadro. Koopman i wsp. (17) przeprowadzili
eksperyment, w ktorym inickowali DNA genu Sry
(14 kb) do mysich jaj XX. W ten sposob wytworzyli
samcze myszy transgeniczne, ktére byty nosicielami my-
siego genu Sry, chociaz ich kariotyp byt zenski (XX).
Osobniki te byty jednakze nieptodne. [zolacja genu SRY
stata si¢ przetomowym momentem w badaniach doty-
czacych determinacji ptci u ssakow (42).

U ptakdw do tej pory nie udato si¢ wyizolowac genu
homologicznego do genu Sry. Niemniej jednak od mo-
mentu odkrycia genu Sry réwniez u ptakdw prowadzo-
ne byly badania, ktorych celem byto znalezienie genow
uczestniczacych w procesie determinacji gonad. Do tej
pory u kury domowej, ktorej dotyczy wickszos¢ badan,
stwierdzono obecnos¢ niektoérych gendw autosomalnych
homologicznych do genéw ssakow. W okresie formo-
wania gonady bipotencjalnej wykazano ekspresje na-
stepujacych genow homologicznych:

— Sf1/Ad4BP (steroidogenic factor-1/Adrenal 4 bin-
ding protein). U kury domowej ekspresja tego genu
wystgpuje juz w 3,5, dnu embriogenezy. Do 7. dnia
embriogenezy nastepuje stopniowy wzrost ekspresji Sl
w gonadach embrionéw ZW. W rejonie promotora genu
P450arom i Amh wystgpuja miejsca wiazace dla pro-
duktu genu Sf1 (36, 37, 46);

— Wtl (Wilm’s tumour-suppressing gene 1). U ludzi
mutacje genu WT1 powoduja powstanie zespotu De-
nysa-Drasha objawiajacego si¢ dysgenezja gonad.
Region promotorowy genu SRY posiada miejsca wia-
zania biatka WT1. U ptakéw ekspresje genu Wtl stwier-
dzono metoda RT-PCR w gonadach bipotencjalnych
w 4. dniu embriogenezy. Poziom tej ekspresji nie r6z-
nit si¢ istotnie w gonadach embrionéw ZZ 1 ZW. Wy-
kazano, ze Wtl wspdldziata z genem Sfl kontrolujac
poziom ekspresji genu Amh (37).

W okresie roznicowania gonady bipotencjalnej, tj.
od 4. do 8. dnia embriogenezy u kury domowej ziden-

21

tyfikowano nastgpujace geny homologiczne do genow
ssakow:

— Sox9 (SRY-related HMG box gene 9) — u ssakow
koduje biatko w 60% homologiczne do rejonu HMG
(high mobility group) genu SRY, a jego ekspresja poja-
wia si¢ we wezesnych etapach embriogenezy w tkance
mezenchymatycznej, w miejscach jej przeksztatcania
si¢ w chrzastke oraz w prekursorowej linii komorek
Sertoliego w grzebieniach ptciowych. U kury domo-
wej ekspresja genu Sox9 pojawia sie w 6. dniu inkuba-
¢ji w gonadach embrionéw ZZ, w gonadach embrio-
now zenskich poziom ekspresji jest bardzo staby.
W przeciwienstwie do ssakow, u ptakow ekspresja genu
Amh wyprzedza ekspresj¢ genu Sox9 (16, 20, 26, 46);

— Dax1 (dosage sensitive sex reversal-adrenal hypo-
plasia cogenita critical region on the X, gene 1) —u lu-
dzi DAX1 zmapowano w chromosomie X. Duplikacja
tego genu powoduje rozwoj plci zenskiej u pacjentek
46,XY z czynna funkcjonalnie kopia SRY (nastepuje
catkowita rewersja pici). U kurczat gen ten zmapowa-
no w chromosomie 1, a jego ekspresja zachodzi przez
caly okres réznicowania ptciowego w takim samym
stopniu u obu pici (27, 38, 46);

— Amh (anti Miillerian hormone) — nalezy do rodzi-
ny transformujacych czynnikow wzrostu (TGF-$). Od-
powiedzialny jest za regresj¢ przewodow Miillera oraz
hamowanie ekspresji genu P450arom. W przeciwien-
stwie do ptakow, u ssakow Amh nie jest zaliczany do
genow bezposrednio uczestniczacych we wezesnej fa-
zie formowania gonady. U kury domowej ekspresja tego
genu w gonadach meskich pojawia si¢ w 5. dniu em-
briogenezy, a nast¢pnie szybko si¢ zwigksza. W gona-
dzie ZW poziom ekspresji jest bardzo niski (5, 24, 26,
46).

Reasumujac, badania te wskazuja, ze u ptakdw w pro-
cesie roznicowania gonad wlaczonych jest szereg ge-
néw autosomalnych, ktérych obecno$¢ stwierdzono
uprzednio u ssakow. W fazie formowania gonady bi-
potencjalnej rozpoczyna sig ekspresja gendw Sfl1 Wtl,
natomiast w fazie roznicowania gonady bipotencjalne;j
pojawia si¢ ekspresja Sox9, Dax1 1 Amh.

Specyficzne ptasie geny wiaczone w proces deter-
minacji i roznicowania ptciowego

Gen Dmrtl na chromosomie Z. W 1998 Raymond
1 wsp. (27) wyizolowali z biblioteki genow ludzkiego
jadra gen DMRT1 (doublesex- and mab-3-related trans-
cription factor 1). Gen ten posiada domen¢ DM kodu-
jacaregulatorowe biatka zaangazowane w kontrolg pro-
cesu determinacji pici u bezkregowcow w genach: dsx
u muszki owocowej (Drosophila melanogaster) 1 mab-3
unicienia (Caenorhabditis elegans). Gen DMRT1 zma-
powano w ludzkim chromosomie 9 i wykazano, ze dwie
kopie genu DMRT1 sa niezbedne do rozwoju jader.

W 1999 Nanda i1 wsp. (23) jako pierwsi wykazali
obecno$¢ homologicznego genu Dmrtl u kury domo-
wej 1 zmapowali jego migjsce w chromosomie Z. Ostat-
nie badania porownawcze wykazaty, ze pomig¢dzy chro-



22

Medycyna Wet. 2005, 61 (1)

mosomem Z u kury i chromosomem |
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kowej fazie embriogenezy, kores-
pondujacej z procesem réznicowa-
nia gonady bipotencjalnej (31). Lo-
kalizacja genu Dmrtl w chromosomie Z sugeruje, ze
gen ten nalezy do podstawowych czynnikéw wlaczo-
nych w proces determinacji ptci u ptakoéw. Przemawia-
Ja za tym wyniki opublikowanej ostatnio pracy Smitha
1 wsp. (39), w ktorej wykazano, ze zahamowanie eks-
presji genu P450arom poprzez podanie inhibitora
aromatazy w 3. dniu embriogenezy, wywoluje wzrost
ekspresjt genu Dmrtl z pojedynczego chromosomu Z
obecnego u embriondéw zenskich (ZW). Formowanie
jader u osobnikdw ZW po podaniu inhibitora aromata-
zy dowodzi, ze dwie kopie genu Dmrtl nie sa koniecz-
ne do procesu roznicowania jader.

Geny na chromosomie W. W ostatnich latach po-
dejmowano proby identyfikacji gendéw na chromoso-
mie W uczestniczacych w procesie determinacji gonad
u ptakow. Ellegren (8), a nastgpnie Fridolfsson i wsp.
(11) zlokalizowali w krétkim ramieniu chromosomu W
geny CHDIW 1 ATPSATW. Gen CHD1W koduje bial-
ko wiazace chromohelikaz¢ DNA, zas§ ATP5SA1W ko-
duje bialko podjednostki & syntazy ATP. Poniewaz od-
powiedniki tych gendw zmapowano rowniez w chro-
mosomie Z ich rola w determinacji ptci u ptakow jest
malo prawdopodobna.

Innym genem, ktéry moze uczestniczy¢ w procesie
réznicowania gonady bipotencjalnej w kierunku jajni-
ka jest zidentyfikowany w chromosomie W gen Wpk-
ci, ktory oznaczany jest rowniez jako gen ASW. Gen
Wpkeci (protein kinase C inhibitor on W chromosome)
zostal zmapowany przez Horiego 1 wsp. (14) jako tan-
demowo usytuowana sekwencja w koncowym obsza-
rze krotkiego ramienia chromosomu W. Gen ten pod
nazwa ASW (Avian Sex-specific W-linked) zostat
zidentyfikowany w tym samym roku rowniez przez
O’Neilla 1 wsp. (25). Wykazano, ze ekspresja genu
Wpkci wystgpuje w gonadach bipotencjalnych embrio-

Ryec. 1. Schemat ekspresji genow uczestniczacych w procesie determinacji plci u ku-
ry domowej (opis skrétow w tekscie)

néw ZW nalezacych do 12 réznych rzedoéw ptakow
grzebieniowych (Carinatae). Dlatego tez u ptakow tych
Wpkcei uwazany jest obecnie za gléwny gen odpowie-
dzialny za proces roznicowania gonady bipotencjalne;j
w kierunku jajnika. Przemawiaja za tym rowniez na-
stepujace fakty: gen Wpkei zlokalizowany jest w chro-
mosomie W wystgpujacym u samic, u kury domowej
ekspresja Wpkei pojawia si¢ w grzebieniu piciowym
embrionow ZW j juzw 3.dniu embrlogenezy, tj. jeszcze
przed rozpoczgeiem procesu roznicowania gonad, a po-
wstate w procesie translacji biatko Wpkcei wystepuje
glownie w jadrze komérkowym dowodzac, ze Wpkei
nalezy do aktywnych czynnikow transkrypcyjnych (12).

Udziat poszczegolnych omawianych w niniejszym
opracowaniu, gendw w procesie determinacji ptei u kury
domowej przedstawiono naryc. 1. Podsumowujac moz-
na stwierdzi€, ze u ptakoéw ple¢ chromosomalna zde-
terminowana jest obecnoscia chromosomow piciowych:
samce maja dwa chromosomy Z, a samice jeden chro-
mosom Z, a drugi W. W procesie determinacji ptci u pta-
kow W%aczone sa geny procesu steroidogenezy, a glow-
nym genem rozmcumcym jest gen aromatazy P450.
W procesie réznicowania gonady bipotencjalnej bierze
udzial szereg genow autosomalnych, ktérych obecnosé¢
wykazano uprzednio u ssakow. Specyﬁcznyml genami
uczestniczacymi w procesie roznicowania gonady bi-
potencjalne] ptakow sa geny: Dmrtl (wystepujacy na
chromosomie Z), ktorego ekspresja warunkuje rozwoj
jader oraz gen Wpkci (na chromosomie W) uczestni-
czacy w formowaniu lewego jajnika. Poniewaz ekspre-
sja genéw Dmirtl i Wpkcei pojawia si¢ w poczatkowym
okresie rozwoju gonady bipotencjalnej, wielu badaczy
sugeruje, ze geny te sa gtownymi kandydatami do roli
genetycznych czynnikéw bioracych udziat w procesie
determinacji pici u ptakow. Potwierdzenie tej hipotezy
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oraz wyjasnienie zalezno$ci migdzy poszczegdlnymi ge-
nami bioracymi udziat w molekularnym mechanizmie de-
terminacji ptci wymagac bedzie jednak dalszych badan.
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