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nieczności eliminacji dużej części osobników 
męskich (Preisinger 2003).

Ptaki stanowią obszerną gromadę krę-
gowców liczącą około 10 tysięcy gatunków. 
Mimo tak wysokiej liczebności gatunków, 
pod względem determinacji płci jest to je-
dnak grupa jednolita, gdyż u wszystkich 
samców występują chromosomy płci ZZ, a 
u samic ZW. Pod względem ekspresji genów 
i zmian strukturalnych zachodzących w 
rozwoju gonad ptaków najlepiej zbadana 
została kura domowa (Gallus gallus domes-
ticus) (Smith i współaut. 1997, 2003, 2008, 
2009). Gatunek ten zaliczany jest do rzędu 
ptaków grzebiących, kuraków (Galliformes) 
i rodziny kurowatych (Phasianidae). Kura 
domowa hodowana jest obecnie na całym 
świecie i stanowi udomowioną formę kura 
bankiwa (Gallus gallus), gatunku zamieszku-
jącego północno-wschodnie tereny Indii i 
Azję południowo-wschodnią. Udomowienie 
kury miało miejsce prawdopodobnie w III ty-
siącleciu p.n.e. w Indiach, chociaż niektóre 
badania wskazały, że być może stało się to 
już w VI tysiącleciu p.n.e w Chinach (West 
i Zhou 1988). Kury hodowano powszech-
nie już w Starożytnym Egipcie i w Europie 
500 lat p.n.e. Gatunek ten jest znaczącym 
źródłem pożywienia dla ludzi, a od ponad 
100 lat stanowi organizm modelowy dla 
badań naukowych, m.in. z dziedziny embrio-

WSTĘP

W trakcie rozwoju embrionalnego kury 
gonady, czyli jądra i jajniki, powstają ze 
wspólnych, morfologicznie identycznych 
i niezróżnicowanych płciowo zawiązków. 
Rozwój zawiązków gonad w kierunki jednej 
z płci zależy od determinacji płci kształtu-
jącego się osobnika. Zarówno proces deter-
minacji płci, jak i płciowego różnicowania 
się gonad został najlepiej poznany u myszy 
laboratoryjnej (Piprek i współaut. 2016). De-
terminacja płci była również badana u kury 
domowej (Smith i współaut. 1997, 2003, 
2008, 2009). Głównym powodem liczny-
ch badań nad rozwojem kur jest znaczenie 
tego gatunku w ekonomii człowieka. Dla 
rolnictwa cenne są przede wszystkim sa-
mice kury, gdyż to one dostarczają jaj. Na-
tomiast większość młodych samców jest eli-
minowana tuż po wykluciu, kiedy możliwe 
jest rozpoznanie płci. Badania nad determi-
nacją płci mają na celu opracowanie metod 
seksowania osobników na jak najwcześnie-
jszym etapie rozwoju in ovo (w jaju) 
(Krautwald-Junghanns i współaut. 2018). 
Ponadto, możliwość manipulowania płcią 
kur, a nawet uzyskanie jednopłciowych linii 
okazałoby się niezwykle cenne dla przemysłu 
drobiarskiego i umożliwiłoby uniknięcie ko-
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Tradycyjny model determinacji płci zakła-
da, że chromosomy płci determinują różni-
cowanie się zawiązków gonad w jądra lub 
jajniki, które następnie, przez wydzielane 
hormony płciowe, kierują rozwojem cech pł-
ciowych całego organizmu (Jost i współaut. 
1973). Jednak w świetlne nowszych badań 
model ten wydaje się zbyt ogólny. Ostatnie 
badania sugerują, że płciowe różnicowanie 
osobnika jest zależne bezpośrednio od 
obecności chromosomów płci w osobny-
ch komórkach jego organizmu, które mają 
swoją wewnętrzną płciową tożsamość (Hirst 
i współaut. 2018). Dowodem na działanie 
chromosomów płci bezpośrednio na fizjologię 
komórek są opisane trzy przypadki gynan-
dromorficznych kur (organizm mający jedno-
cześnie męskie i żeńskie cechy płciowe, czę-
sto wykazujący dwustronną asymetrię, gdy 
jedna połowa wykazuje cechy męskie, a dru-
ga żeńskie), będących płciowymi chimerami, 
u których jedna połowa ciała miała cechy 
samca, druga zaś samicy (Zhao i współaut. 
2010). Okazało się, że po stronie osobni-
ka o budowie męskiej większość komórek 
miała genotyp ZZ, a po stronie żeńskiej ZW 
(Ryc. 2). Jądra rozwijały się, gdy większość 
komórek miała chromosomy ZZ, a jajniki, 
gdy ilościowo dominowały komórki ZW. 
Taka budowa ciała chimery nie może wyni-
kać więc z działania hormonów płciowych, 
gdyż rozprowadzane są one w całym orga-

logii ze względu na łatwą dostępność mate-
riału badawczego.

DETERMINACJA PŁCI

U ptaków płeć determinowana jest ge-
netycznie podczas zapłodnienia. Wówczas to 
plemnik niosący chromosom płci Z łączy się 
z oocytem zawierającym chromosom Z lub 
W (Ryc. 1). U ptaków płeć żeńska jest pł-
cią heterogametyczną ZW, u której gamety 
zawierają po jednym z dwóch różnych chro-
mosomów płci, a płeć męska homogamety-
czną ZZ, u której gamety zawierają zawsze 
ten sam chromosom płci

Ptasie chromosomy płci (Z i W) nie są 
jednak homologiczne z chromosomami pł-
ciowymi ssaków (X i Y) i wyewoluowały z 
innej pary chromosomów autosomalnych 
wspólnych przodków obu grup, którymi były 
wymarłe gady (Graves 2016). U większoś-
ci gatunków ptaków chromosomy Z i W 
są heteromorficzne, a więc znacznie różnią 
się morfologicznie, dzięki czemu można 
je rozróżnić pod mikroskopem stosując 
odpowiednie barwienia. Wyjątkiem są ptaki 
paleognatyczne (grupa ptaków posiadających 
prymitywną budowę podniebienia, do której 
należą strusie, nandu, kusacze, kiwi i kazu-
ary), u których chromosomy płci Z i W są 
izomorficzne, czyli nie różniące się w sposób 
istotny długością (Xu i współaut. 2018).

Ryc. 1. Determinacja płci podczas zapłodnienia 
ptaków. 

W wyniku połączenia się komórki jajowej Z z plemni-
kiem Z rozwija się osobnik ZZ, genetyczny samiec. W 
wyniku połączenia się komórki jajowej W z plemnikiem 
Z rozwija się osobnik ZW – genetyczna samica.

Ryc. 2. Gynandromorfia u kury domowej. 

Prawa strona osobnika, posiadająca chromosomy płci 
ZZ, ma cechy koguta – obecna ostroga na skoku. Lewa 
strona osobnika posiadająca chromosomy płci ZW, ma 
cechy kury.
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ekspresji wyłącznie u samców i genów zwią-
zanych z płcią i rozmnażaniem. Między in-
nymi znajdują się w nim geny DMRT1 (ang. 
doublesex and mab-3 related transcription 
factor 1) i HEMGN (hemogen), które ulegają 
ekspresji w trakcie rozwoju jąder, co suge-
rowało, że chromosom Z, odpowiada za de-
terminację płci (Hirst i współaut. 2018). 
W przeciwieństwie do chromosomu Z, w 
żeńskim chromosomie W nie odnaleziono jak 
dotąd żadnego genu determinującego płeć. 
Chromosom W jest małą, zdegradowaną for-
mą chromosomu Z (Ryc. 3). Zawiera on 7 
Mb DNA, co stanowi jedynie 6% wielkości 
chromosomu Z. Większa część jego DNA jest 
silnie skondensowana i nieaktywna (hetero-
chromatyna); reszta chromosomu W zawiera 
jedynie 28 genów kodujących białka (Hirst 
i współaut. 2018). Geny chromosomu W 
mają swoje odpowiedniki na chromosomie Z 
i ulegają ekspresji na podobnym poziomie.  
Z tych powodów nie mogą być one gena-
mi determinującymi płeć. Tak więc genów 
determinacji płci u kury domowej należało-
by raczej szukać na chromosomie Z. Inny-
mi słowy, u kury domowej płeć męska jest 
aktywnie determinowana przez obecność 
chromosomu Z, a płeć żeńska wydaje się 
być determinowana par défaut, czyli przy 
braku ekspresji genów zgromadzonych w 
chromosomie Z.

ROZWÓJ GONAD KURY DOMOWEJ

Zawiązki gonad, zwane grzebieniami pł-
ciowymi, powstają w zarodkach kury do-
mowej jako zgrubienia nabłonka celomaty-
cznego na brzusznej powierzchni płodowych 
nerek (śródnercze; gr. mesonephros) w 3. 
dniu inkubacji naturalnej i sztucznej (Piprek 
i współaut. 2016). Również w 3. dniu inku-
bacji komórki prapłciowe, najwcześniejsze z 
linii komórek płciowych, migrują naczynia-
mi krwionośnymi z półksiężyca płciowego 
położonego pozazarodkowo do rozwijające-
go się ciała osobnika (Ginsburg i Eyal-Gi-
ladi 1987). Niezróżnicowane płciowo gonady 
składają się ze zgrubionego nabłonka celo-
matycznego (kora gonady) oraz z centralnie 
położonego rdzenia gonady (Ryc. 4). Komórki 
linii płciowej znajdują się w korze gonady. 
Płciowe różnicowanie się gonad, a więc wy-
kształcenie cech charakterystycznych dla 
jąder lub jajników, następuje u kury tuż 
po rozpoczęciu 6. dnia inkubacji. U sam-
ców (ZZ) kora staje się cieńsza, pozbawio-
na komórek linii płciowej, natomiast rozwi-
ja się rdzeń gonady, w którym wyodrębniają 
się sznury jądrowe zawierające komórki li-
nii płciowej i będące zawiązkami kanalików 
plemnikotwórczych (Ryc. 4). Komórki linii 
płciowej w sznurach jądrowych otoczone są 

nizmie wraz z krwią i doprowadziłyby do je-
dnolitego płciowego różnicowania się całego 
organizmu.

Mimo takich wyjatków, fizjologiczna rola 
hormonów płciowych w płciowym rozwoju 
ptaków jest znacząca. Estradiol jest hor-
monem kluczowym dla rozwoju jajników. 
Zablokowanie jego syntezy doprowadza do 
maskulinizacji (pojawienie się męskich cech 
u osobnika płci żeńskiej) osobników ZW (ge-
netyczne samice). Natomiast podanie estra-
diolu lub zwiększenie ekspresji genu aroma-
tazy CYP19A1, odpowiedzialnego za syntezę 
estradiolu, doprowadza do przejściowej fe-
minizacji osobników ZZ (genetyczne samce) 
(Scheib 1983, Lambeth i współaut. 2013, 
Vaillant i współaut. 2001). Natomiast go-
nadektomia wywołuje przejawy odwrócenia 
płci oraz zmiany zachowania osobników i ich 
upierzenia (Owens i Short 1995, Lambeth i 
Smith 2012). Powyższe obserwacje wskazują, 
że zarówno działanie genomu w komórkach 
różnych narządów, jak i hormonów płciowy-
ch w organizmie pełni istotne funkcje w wy-
kształcaniu u kur cech charakterystycznych 
dla danej płci.

CHROMOSOMY PŁCI U KURY 
DOMOWEJ

Kurzy męski chromosom Z jest wielkoś-
ci 82,3 Mb (mega par zasad), zawiera po-
nad 1000 genów, z czego większość to geny 
metabolizmu podstawowego, czyli ulegające 
ciągłej ekspresji (Handley i współaut. 2004) 
(Ryc. 3). W trakcie ewolucji na chromosomie 
Z zgromadziło się wiele genów ulegających 

Ryc. 3. Chromosomy płci kury domowej. 

Chromosom Z jest znacznie większy od chromosomu W. 
Oznaczono położenie genu DMRT1 w chromosomie Z.
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rozwoju gonad żeńskich u ptaków występu-
je daleko idąca asymetria. Kora lewej go-
nady zaczyna proliferować i rosnąć, podczas 
gdy prawa gonada cofa się w rozwoju i zm-
niejsza. W lewym różnicującym się jajniku 
dochodzi do ekspresji czynnika transkryp-
cyjnego PITX2 (ang. paired like homeodo-
main 2), który wzmaga ekspresję recepto-
ra estrogenowego α, odpowiadającego za 
zwiększenie proliferacji kory lewej gonady i 
jej różnicowanie się (Guioli i Lovell-Bad-
ge 2007, Ishimaru i współaut. 2008, Ro-
riguez-Leon i współaut. 2008). Natomiast 
komórki linii płciowej w rdzeniu jajników i 
w całym prawym jajniku zostają zatrzymane 
w mejozie i ulegają programowanej śmierci 
komórkowej (apoptozie) tuż po wykluciu (de 
Melo Bernardo i współaut. 2015). Po usu-
nięciu lewego jajnika lub po jego zniszcze-
niu przez proces chorobowy prawa gonada 
ZW rozwija się w jądro (Groenendijk-Huij-
bers 1965, 1967). Wskazuje to, że u samic 
lewa gonada, prawdopodobnie przez działa-
nie estrogenów, doprowadza do zahamowa-
nia rozwoju prawej gonady.

MOLEKULARNE MECHANIZMY 
KIERUJĄCE ROZWOJEM GONAD 

ŻEŃSKICH

Wiele eksperymentów wskazuje, że w 
rozwoju jajników kury domowej kluczową 
rolę odgrywają żeńskie hormony płciowe 
czyli estrogeny (Elbrecht i Smith 1992, 
Vaillant i współaut. 2001). Podanie es-
tradiolu do jaj z rozwijającymi się płodami 
męskimi (ZZ) przed płciowym różnicowa-
niem się gonad doprowadza do powstania 
przejściowej feminizacji lewej gonady, czyli 
do wykształcenia gonady o cechach jajnika, 
lub gonad obojnaczych. Natomiast podanie 
substancji hamujących syntezę estrogenów 
(takich jak fadrazol) osobnikom ZW zaburza 
rozwój jajników i doprowadza do ich masku-
linizacji (Scheib 1983).

Produkcja hormonów płciowych w rozwi-
jających się gonadach zależy od ekspresji 
enzymów syntezy męskich hormonów, an-
drogenów, które są następnie konwertowane 
do estrogenów, gdy ekspresji ulega enzym 
aromataza (CYP19A1). Ekspresja tych en-
zymów jest płciowo specyficzna w trakcie 
rozwoju gonad ptaków (Bruggeman i ws-
półaut. 2002). Enzymy syntezy androgenów 
ulegają ekspresji w rdzeniu gonad u obu 
płci, natomiast enzymy konwertujące an-
drogeny do estrogenów (17β-HSD i CYP19A1 
– aromataza) ulegają ekspresji w rdzeniu 
jedynie gonad ZW (samice) (Smith i ws-
półaut. 1997, 2005). Tym samym estrogeny 
są efektywnie produkowane tylko w rozwi-
jających się jajnikach, a nie w jądrach, i 

przez różnicujące się komórki Sertoliego, 
które wydzielają białko zwane hormonem 
anty-müllerowskim (AMH) prowadzące do 
zaniku zawiązków jajowodów u płci męskiej. 
Pomiędzy sznurami jądrowymi rozwija się 
tkanka interstycjalna, zawierająca płodowe 
komórki Leydiga, które produkują hormo-
ny płci męskiej (androgeny), kierujące ksz-
tałtowaniem się męskich cech płciowych.

W gonadach samic (ZW) zachodzą zmiany 
przeciwne: kora zawierająca komórki linii pł-
ciowej rozwija się intensywnie, a rdzeń się 
zmniejsza (Carlon i Stahl 1985) (Ryc.  4). 
Komórki linii płciowej w korze gonady 
rozpoczynają mejozę i tworzą się pęcherzyki 
jajnikowe zawierające oocyty diplotenowe. W 

Ryc. 4. Rozwój gonad u kury domowej. 

A. Gonady (G) w płodach ptaków rozwijają się po 
brzusznej stronie śródnerczy (Śr). B. Grzebienie płciowe 
(Gpł) powstają około 4 dnia inkubacji. C. Asymetria w 
rozwoju jajników – lewy jajnik (JajL) dobrze rozwinięty, 
prawy (JajP) ulega redukcji. D. Rozwijające się jądra 
(Jd). E. Schemat przekroju poprzecznego przez gona-
dę niezróżnicowaną; widoczny podział na peryferycznie 
położoną korę gonady (K) z komórkami linii płciowej 
(Klp), oraz na rdzeń gonady (R) ze sznurami płciowymi. 
F. Przekrój przez rozwijający się lewy jajnik; silny roz-
wój kory zawierającej komórki linii płciowej; zanikające 
sznury w obrębie rdzenia. G. Przekrój przez rozwijające 
się jądro; gonada męska pokryta ścieniałą korą pozba-
wioną komórek linii płciowej; w centrum gonady obecne 
sznury jądrowe (Szj) powstałe z rdzenia gonady i zawie-
rające komórki linii płciowej.
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aromataza i FOXL2 w rdzeniu (Govoroun i 
współaut. 2004). Wskazuje to, że ekspres-
je tych genów (aromatazy, FOXL2, WNT4 i 
RSPO1) są od siebie zależne i wchodzą w 
sieć interakcji.

Pomimo wielu badań, łącznie z 
wykorzystaniem globalnej analizy ekspresji 
genów w rozwoju gonad kury domowej 
(Ayers i współaut. 2015), nadrzędny gen de-
terminujący płeć żeńską pozostaje nieznany. 
Zależności między genami zaangażowanymi 
w rozwój jajników wymagają więc dalszych 
badań.

MOLEKULARNE MECHANIZMY 
KIERUJĄCE ROZWOJEM GONAD 

MĘSKICH

Gen DMRT1 jest najbardziej prawdopo-
dobnym kandydatem na gen determinują-
cy płeć u ptaków. Gen ten koduje czynnik 
transkrypcyjny i ulega ekspresji w rozwijają-
cych się gonadach męskich wszystkich krę-
gowców (Smith i współaut. 1999). U ptaków 
jest on zlokalizowany na chromosomie Z. 
Samce ZZ posiadają dwie kopie tego genu, a 
samice ZW jedną. Gen ten ulega ekspresji w 
komórkach somatycznych i komórkach linii 
płciowej gonad obu płci, ale wyższy poziom 
jego ekspresji obserwuje się w gonadach 
męskich (ZZ) (Omotehara i współaut. 2014). 
Po zablokowaniu syntezy estrogenów (np. 
przez chemiczną inhibicję aromatazy) do-
chodzi do wzrostu ekspresji DMRT1 w gona-
dach ZW (genetyczne samice), co następnie 
prowadzi do różnicowania się tych gonad w 
jądra, a więc do maskulinizacji gonad (Smith 
i współaut. 2003). I przeciwnie, obniżenie 
ekspresji DMRT1 (wyciszenie za pomocą in-
terferencji RNA) doprowadza do feminizacji 
gonad ZZ u genetycznych samców (Smith 
i współaut. 2009). W sfeminizowanych go-
nadach wykształca się struktura typowa 
dla jajników, obniża się ekspresja genów 
charakterystycznych dla rozwoju jąder, jak 
SOX9 (SRY-box 9) i AMH oraz wyzwala się 
ekspresja genów charakterystycznych dla 
jajników (aromataza i FOXL2). Nadekspresja 
DMRT1 u samic kury (ZW) daje odwrotne 
efekty; powstaje tkanka o cechach jądra, 
wyciszeniu ulegają geny jajnikowe i docho-
dzi do wyzwolenia ekspresji genów charak-
terystycznych dla jąder: SOX9 i AMH (Lam-
beth i współaut. 2014).

Dotychczasowe badania sugerowały, że 
DMRT1 jest nadrzędnym genem determinują-
cym płeć męską u ptaków i włącza kaskadę 
genów (szereg genów, w którym każdy gen 
wpływa na ekspresję kolejnego) odpowied-
zialnych za różnicowanie się gonad męskich. 
Jednym z głównych genów różnicowania się 
jąder u kręgowców jest gen SOX9. Suge-

odpowiadają za rozwój jajników i żeńskich 
cech pozostałych narządów różnicujących się 
płciowo, jak na przykład mózgu.

Poza funcjami zależnymi od hormonów 
płciowych, zaangażowane są również geny 
bezpośrednio regulujące rozwój gonad. 
Pośród nich wyróżnia się gen FOXL2 (ang. 
forkhead box L2), który koduje bardzo is-
totny czynnik transkrypcyjny. Wiele ba-
dań pokazało, że gen ten ulega ekspresji 
w różnicujących się jajnikach kręgowców 
począwszy od ryb, przez płazy, gady, ptaki 
po ssaki (Loffler i współaut. 2003, Wang i 
współaut. 2004, Pisarska i współaut. 2011). 
U kur ekspresja FOXL2 rozpoczyna się w 
gonadach ZW tuż przed rozpoczęciem pł-
ciowego różnicowania się jajników i jeszcze 
przed ekspresją aromatazy. Następnie FOXL2 
i gen kodujący aromatazę ulegają ekspresji 
w tych samych komórkach w rdzeniu gonad 
(Govoroun i współaut. 2004).

U myszy i ludzi wykazano, że WNT4 
(ang. wingless-type MMTV integration site fa-
mily, member 4) jest bardzo istotnym genem 
zaangażowanym w rozwój jajników (Vainio i 
współaut. 1999, Biason-Lauber i współaut. 
2007). Utrata tego czynnika doprowadza do 
odwrócenia płci męskiej w żeńską. U kury 
WNT4 ulega ekspresji w niezróżnicowany-
ch gonadach ZZ i ZW, a następnie zanika 
w różnicujących się jądrach i zostaje ogra-
niczona do lewego jajnika (Smith i współaut. 
2008).

Kolejnym genem zaangażowanym w de-
terminację płci żeńskiej jest RSPO1 (R-spon-
dyna 1). Jej brak doprowadza do całkowite-
go odwrócenia płci żeńskiej w męską u ludzi 
(Parma i współaut. 2006). W gonadach kury 
domowej gen RSPO1 ulega specyficznej pł-
ciowo ekspresji już w drugiej połowie czwar-
tego dnia inkubacji, a więc przed rozpoczę-
ciem płciowego różnicowania się gonad 
(Smith i współaut. 2008). Gen ten ulega sil-
niejszej ekspresji w gonadach ZW, a mnie-
jszej w ZZ, po czym jego ekspresja zostaje 
ograniczona do kory lewego jajnika w 12. 
dniu inkubacji. Produkty białkowe WNT4 
i RSPO1, jako czynniki sygnalizacyjne, ws-
pólnie przeciwdziałają rozkładowi kolejnego 
białka, kateniny β, która jest czynnikiem 
transkrypcyjnym, a więc wpływa na eks-
presję genów (Chassot i współaut. 2008; 
Piprek 2009b). Białko FOXL2 wiąże się z 
promotorem aromatazy prawdopodobnie re-
gulując jej ekspresję i odwrotnie, zablokowa-
nie aktywności aromatazy, a więc brak es-
trogenów, doprowadza do spadku ekspresji 
FOXL2 (Fleming i współaut. 2010, Hudson i 
współaut. 2005). Estrogeny są konieczne dla 
ekspresji RSPO1 w korze jajnika. Ponadto, 
WNT4 i RSPO1 ulegają ekspresji w korze 
jajnika (Smith i współaut. 2008), natomiast 
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przez SOX9. Ponadto, receptor tego hormonu 
(AMHR) ulega ekspresji nie tylko w przewo-
dach Müllera, ale także w samych gonadach 
kury. Zapewne z tego powodu zablokowa-
nie ekspresji genu AMH u tego gatunku 
doprowadza do zmniejszenia rozmiarów go-
nad, w wyniku spowolnienia proliferacji ich 
komórek (Lambeth i współaut. 2015). Wska-
zuje to, że zahamowanie rozwoju jajowodów 
u płci męskiej kur nie jest jedyną funkcją 
hormonu anty-müllerowskiego i hormon ten 
odgrywa także ważną rolę w rozwoju samy-
ch gonad. Ponadto, opisane wyżej badania 
dowodzą, że geny biorące udział w rozwoju 
gonad kręgowców pełnią także inne funkcje, 
które mogą być bardzo zróżnicowane w 
poszczególnych taksonach.

ROZWÓJ DRUGORZĘDOWYCH CECH 
PŁCIOWYCH U KUR

Za rozwój cech płciowych u kur odpowia-
dają zarówno hormony płciowe produkowane 
przez gonady, jak również wewnętrzna toż-
samość płciowa komórek ciała. Geny ule-
gające ekspresji w komórkach różnych 
narządów organizmu, prowadzą do rozwoju 
specyficznych cech obu płci, takich jak 
masa ciała i tempo wzrostu. Różnicowanie 
płciowe doprowadza do rozwoju ostróg na 
skoku samca, korali i grzebienia na jego 
głowie. Jest to efekt działania testostero-
nu (Lambeth i współaut. 2016). Usunięcie 
jajników u pewnych odmian kur powodu-
je u nich wzrost ostróg do rozmiarów cha-
rakterystycznych dla samców, co sugeruje, 
że kontrola rozwoju tych tworów jest bard-
ziej skomplikowana i prawdopodobnie es-
trogeny produkowane przez jajniki powodują 
zahamowanie tworzenia się ostróg u samic 
(Valdez i współaut. 2010). Kolejne cechy pł-
ciowe dotyczą upierzenia, które u samców 
jest bardziej barwne i szczególnie obfite na 
kuprze. U ptaków grzebiących (kury, indyki 
itd.) upierzenie samicy jest determinowane 
przez estrogeny, natomiast upierzenie samca 
rozwija się przy braku estrogenów (Owens i 
Short 1995), a więc par défault. To oznac-
za, że rozwój upierzenia samca jest rea-
lizacją planu rozwojowego o charakterze 
podstawowym, w przeciwieństwie do planu 
rozwojowego upierzenia samicy, który wyma-
ga impulsu w postaci wspomnianych hor-
monów. W przeciwieństwie do ptaków grze-
biących, u ptaków wróblowych upierzenie 
samca rozwija się pod wpływem testostero-
nu (Lindsay i współaut. 2011), co wskazuje 
na zróżnicowany udział hormonów w wyksz-
tałceniu dymorfizmu płciowego ptaków.

Różnicowanie płciowe dotyczy także móz-
gu ptaków. Odmiennie u obu płci rozwi-
ja się ośrodek odpowiedzialny za śpiew u 

rowano, że u kury domowej białko HEMGN 
(homogen) jest elementem kaskady genów 
pomiędzy DMRT1 a SOX9 (Nakata i ws-
półaut. 2013). HEMGN ulega ekspresji w 
gonadach ZZ, a jego nadekspresja u osob-
ników ZW doprowadza do maskulinizacji 
gonad (rozwój jąder i ekspresja SOX9). Nie 
wiadomo jednak jeszcze jak dokładnie wy-
glądają zależności między tymi genami.

Kolejnym białkiem, potencjalnie zaan-
gażowanym w determinację płci męskiej, 
jest FGF9 (czynnik wzrostu fibroblastów 9). 
Wiadomo, że kodujacy je gen ulega wysokiej 
ekspresji w mysich gonadach XY, a jego za-
blokowanie doprowadza do feminizacji go-
nad (Kim i współaut. 2006, Piprek 2009a). 
Nie odnaleziono jednak płciowo-specyficzny-
ch różnic w ekspresji FGF9 w płodowych 
gonadach kury (Ayers i współaut. 2015). 
Tym samym wydaje się, że prawdopodobnie 
gen ten nie jest zaangażowany w determi-
nację płci ptaków. Zarówno enzym zwany 
syntazą prostaglandyny D2 (PGDS), jak i 
syntetyzowana dzięki jego działaniu pros-
taglandyna D2 są zaangażowane w deter-
minację płci u myszy (Wilhelm i współaut. 
2007). Prostaglandyna ta podwyższa eks-
presję genu SOX9, który jest kluczowy dla 
rozwoju jąder myszy (Moniot i współaut. 
2009). U kury, wykazano wyższą ekspresję 
genu PGDS w rozwoju gonad ZZ (Moniot 
i współaut. 2008). Dodanie prostaglan-
dyny D2 do pożywki z hodowanymi w wa-
runkach in vitro płodowymi gonadami ZW 
kury doprowadziło do wyzwolenia ekspresji 
genu SOX9, ale nie do maskulinizacji go-
nad (Moniot i współaut. 2008). Sugeruje to, 
że prostaglandyna D2 jest w pewien sposób 
zaangażowana w kontrolę ekspresji genów 
zaangażowanych w rozwój jąder nie tylko 
myszy, ale także kury. Trudno jednak dzi-
siaj okreslić specyfikę jej działania.

AMH (hormon anty-müllerowski) jest 
kluczowym białkiem sygnalizacyjnym w 
procesie różnicowania płciowego, gdyż jest 
wydzielany przez różnicujące się komór-
ki Sertoliego w płodowych jądrach, skąd 
dyfunduje do przewodów Müllera (zawiązki 
jajowodów) i powoduje ich zanik u płci 
męskiej. Ten sposób regulacji morfogene-
zy ma znaczenie dla prawidłowego różni-
cowania się cech płciowych męskich, gdyż 
powoduje, że jajowody nie wykształcają się 
u osobników płci męskiej. U myszy, gen 
AMH ulega ekspresji pod kontrolą nadrzęd-
nego w stosunku do niego genu SOX9 (de 
Santa Barbara i współaut. 1998). Natomiast 
inna sytuacja ma miejsce u kury domowej. 
Tutaj AMH ulega ekspresji wcześniej, już w 
gonadach niezróżnicowanych, a więc jeszcze 
przed wyzwoleniem ekspresji SOX9. Z tego 
wynika jasno, że AMH nie jest regulowany 
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nowy (AR) ulega wyższej ekspresji w rozwi-
jających się jajnikach niż w jądrach kury 
(Katoh i współaut. 2006), co wskazuje, że 
męskie hormony płciowe mogą pełnić pewną 
rolę w rozwoju jajników. Jednak, poziom 
testosteronu w płodach kury obu płci po-
dczas ich rozwoju jest wręcz niewykrywalny, 
co wskazuje, że udział androgenów w rozwo-
ju płodowym kur może być znikomy.

Jedną z metod badania udziału hor-
monów w rozwoju płciowym są przeszczepy 
gonad. Przeszczepienie rozwijającego się jądra 
w okolice niezróżnicowanych jeszcze gonad 
zarodków ZW doprowadza do ich maskulini-
zacji w trakcie dalszego rozwoju (Marnaud i 
współaut. 1990). Nie wiadomo w jaki sposób 
wszczepiona gonada męska indukuje rozwój 
gonad ZW w kierunku jąder. Wykazano, że 
w tym przypadku ani androgeny, ani czynnik 
AMH wydzielany przez gonadę męską nie do-
prowadza do maskulinizacji gonad ZW.

ZABURZENIA CHROMOSOMALNE A 
ODWRÓCENIE PŁCI U PTAKÓW

Istotnych informacji na temat determi-
nacji płci dostarczają badania osobników 
aneuploidalnych o genotypie Z0 i ZZW. 
Tego typu aneuploidie są niezwykle rzadkie 
u ptaków i są letalne w okresie płodowym 
(Graves 2003). Natomiast częstsze i bardziej 
żywotne są triploidie kur (3A:ZZZ i 3A:ZZW), 
u których cały genom uległ zwielokrotnieniu 
(Tiersch i współaut. 1991). Osobniki ZZZ 
rozwijają się w prawidłowe samce, jednak 
ich spermatogeneza jest zaburzona (Thorne i 
Sheldon 1993), natomiast osobniki 3A:ZZW 
to bezpłodne obojnaki, posiadające w mo-
mencie wyklucia obojnaczą gonadę (ovo-tes-
tis) po lewej stronie ciała i jądro po prawej 
(Tiersch i współaut. 1991). Podczas dalsze-
go wzrostu komponenta jajnikowa zanika, 
przez co obojnacza gonada przekształca się 
w jądro. Rozwój gonad osobników ZZW w 
ovo-testis wskazuje, że podwojony chromo-
som Z powoduje rozwój rdzenia w kanaliki 
plemnikotwórcze, natomiast obecność chro-
mosomu W wpływa na rozwój kory gonady 
w kierunku jajnika. Dalsze badania powin-
ny wyjaśnić czy u ptaków, podobnie jak u 
muszki owocowej, kluczowy w determinacji 
płci jest stosunek liczby chromosomów płci 
do autosomów; w przypadku ptaków jest to 
stosunek liczby chromosomów Z do liczby 
chromosomów autosomalnych.

KOMPENSACJA DAWKI GENÓW 
CHROMOSOMÓW PŁCI

Genomy samców i samic kury do-
mowej różnią się znacznie liczbą genów. 
W komórkach samców ptaków obecne są 

ptaków śpiewających (Oscines). Ośrodek 
śpiewu nazywany jest HVC (łac. hyperstria-
tum ventrale, pars caudalis; ang. high vocal 
center) i znajduje się na terenie nidopal-
lium, które jest częścią kory kresomózgowia 
ptaków. Rozwój tego ośrodka odbywa się 
niezależnie od hormonów płciowych i jest 
kontrolowany bezpośrednio przez ekspresję 
genów w komórkach mózgu, a więc zależy 
od wewnętrznej tożsamości płciowej komórek 
mózgu ZZ lub ZW (Agate i współaut. 2003).

ROLA HORMONÓW W ROZWOJU 
PŁCIOWYM

Aromataza (CYP19A1) ulega ekspresji w 
gonadach ZW (u genetycznych samic) kury 
domowej od 6. dnia inkubacji jaj. W korze 
rozwijającego się jajnika, a w mniejszym 
stopniu też w jego rdzeniu, ekspresji ulega 
receptor estrogenowy (ERα), przez co hormo-
ny płciowe żeńskie mogą wpływać na rozwój 
jajnika (Andrews i współaut. 1997). Wstr-
zyknięcie do jaja fadrazolu, który blokuje en-
zym aromatazę, hamuje syntezę estrogenów. 
Taki zabieg doprowadza do maskulinizacji, 
czyli do rozwoju osobników ZW o cechach 
męskich. Osobniki te zazwyczaj rozwijają się 
w fenotypowe samce, co nazywamy odwróce-
niem płci (Elbrecht i Smith 1992). U takich 
maskulinizowanych osbników niekiedy ob-
serwowano gonady obojnacze (ovo-testis). Go-
nada obojnacza ptaków ma zgrubiałą korę, 
jak jajnik, oraz kanaliki plemnikotwórcze w 
rdzeniu, jak jądro. Prawa gonada ma silnie-
jsze tendencje do rozwoju struktur charak-
terystycznych dla jądra. W jądrach takich 
osobników ZW powstają kanaliki plemni-
kotwórcze, w których rozwijają się plemniki 
mogące uczestniczyć w zapłodnieniu (Elbre-
cht i Smith 1992). Komórka linii płciowej, 
posiadając chromosom Z, rozwija się w plem-
nik, natomiast komórka linii płciowej z chro-
mosomem W nie ma zdolności do rozwinięcia 
się w plemnik, a do zapłodnienia za pomocą 
komórki z chromosomem W może dojść jedy-
nie na drodze metod wspomaganego rozrodu 
(Takagi i współaut. 2007).

Z kolei wstrzyknięcie estrogenów do jaj z 
rozwijającymi się płodami ZZ, tuż przed ich 
płciowym różnicowaniem się, doprowadza do 
lekkiej feminizacji gonad (Scheib 1983). W 
gonadach takich osobników silniej grubieje 
kora gonad, a zmniejsza się ich rdzeń. Je-
dnak efekt ten jest przejściowy i zanika po 
wylęgu. Tak więc obecność dwóch chromo-
somów Z niweluje efekt działania egzogenny-
ch estrogenów.

Dobrze udokumentowana jest rola es-
trogenów w rozwoju jajników ptaków, nato-
miast rola testosteronu w rozwoju jąder zos-
tała poznana dość słabo. Receptor androge-
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dwa chromosomy Z, które kodują setki is-
totnych genów, natomiast u samic obecny 
jest tylko jeden, ubogi w geny chromosom 
Z. Samce i samice potencjalnie powinny 
różnić się poziomem ekspresji niektórych 
genów. Samce ptaków (ZZ) mają podwójną 
liczbę kopii genów chromosomu Z. Aby wy-
równać te różnice dochodzi do kompensacji 
liczby genów chromosomów płci, co jest 
zjawiskiem powszechnym wśród zwierząt po-
siadających takie chromosomy. U ptaków 
nie dochodzi do ogólnego wyciszenia chro-
mosomu Z. Zachodzi natomiast częściowe 
wyciszenie ekspresji niektórych genów chro-
mosomu Z, by wyrównać poziom ich eks-
presji z samicami ZW (Cock 1964, McQueen 
i Clinton 2009). Wskazuje to na istnienie 
u ptaków wyjątkowego mechanizmu kom-
pensacji liczby genów chromosomów płci, 
nieopisanego u innych grup zwierząt. Dlate-
go poznanie procesów płciowej detreminacji 
i różnicowania gonad jest szczególnie intere-
sujące z punktu widzenia biologii rozwoju i 
zrozumienia przebiegu ewolucji. 

S t r es zc zen i e

Poznanie procesu determinacji płci i rozwoju pł-
ciowego ptaków zawdzięczamy głównie badaniom kury 
domowej. U gatunku tego, jak u reszty ptaków, płcią 
heterogametyczną jest płeć żeńska (ZW), a homoga-
metyczną jest płeć męska (ZZ). Jak dotąd nieznany jest 
nadrzędny gen determinujący płeć ptaków. Za kluczowy 
gen uznaje się DMRT1, który znajduje się na chromo-
somie Z i ulega ekspresji w rozwijających się gonadach 
męskich. Natomiast w rozwoju gonad żeńskich kluczową 
rolę odgrywa aromataza, enzym odpowiedzialny za syn-
tezę estrogenów. Geny potencjalnie zaangażowane w de-
terminację płci ulegają ekspresji w rozwijających się go-
nadach. U ptaków jajnik i jajowód rozwijają się jedynie 
po stronie lewej, natomiast prawa gonada ulega znacznej 
redukcji. Okazuje się, że estrogeny odgrywają istotną 
rolę w rozwoju płciowym ptaków. Modulując aktywność 
aromatazy można uzyskiwać osobniki o odwróconej płci. 
Rola testosteronu w rozwoju gonad kur jest niejasna, 
natomiast opisano jego rolę w rozwoju drugorzędowych 
cech płciowych. Zestawienie dotychczasowych badań nad 
determinacją płci u ptaków wskazuje, że dalsze badania 
są konieczne dla pełnego poznania tego procesu.
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SEX DETERMINATION AND GONAD DEVELOPMENT IN CHICKEN

Summary

Our understanding of sex determination and sexual development in birds is based mainly on findings from 
chicken. In this species, as in other birds, female sex is heterogametic (ZW), and the male sex is homogametic 
(ZZ). So far, a master sex-determining gene is unknown. DMRT1 is considered as a crucial gene for the male sex 
determination. This gene is located in the Z chromosome and is expressed in the developing male gonads. However, 
in ovarian development, aromatase, an enzyme synthesizing estrogens, appears critical. Interestingly, in birds, the 
ovary and oviduct develop only at the left side, while the right gonad becomes reduced. Estrogens have an impor-
tant role in the sexual development in birds. Accordingly, a modulation of aromatase activity can be used to obtain 
birds with sex reversal. The exact role of testosterone in testis development remains unclear. However it was shown 
that this hormone plays an important role in the secondary sex features development. The compilation of previous 
findings reveals that further studies on sex determination in birds are required to fully describe this phenomenon.

Key words: aromatase, chicken, estrogenes, gonads, sex chromosomes, sex determination, sex hormones, sexual development, 
testosteron
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