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Wstc;p serwacji mog by¢ dla produkcji zwiergcej eko-
nomicznie znacgce.
Przyczynsmierci norczych noworodkow Fermowa norka amerykaka jest gatun-

jest wiele. Liczlg nowo narodzonych osobnikow kiem zwierat, ktérego hodowla w Polsce rozwi-
fermowej norki amerykieskiej, ktére nie prze- ja si w ostatnich latach dynamicznie. Zarbwno
zywaja okresu od urodzenia do odsadzenia szafermy tych zwierat, jak i ich zaplecze asjed-
cuje sk na okoto 20-30%, co stanowi pam®  nymi z najnowoczéiejszych naswiecie (Fer-
problem ekonomiczny dla hodowcow. Z regulty mowa norka..., 2014).
smierteln@g¢ ma podtae fizjologiczne (hipoter- Kazda hodowla zwiergt, szczegodlnie
mia, niska laktacja matek), mechaniczne (urazyzintensyfikowana, pogga za sobp ryzyko wy-
noworodkéw spowodowane przez matki) lub stapienia wad wrodzonych. Magone mi€ pod-
mikrobiologiczne (posocznice). toze genetyczne lubrodowiskowe. Wsrodowi-
Czes¢ norcat rodzi s martwa bez wy-  sku znajdyj sie czynniki teratogenne wywotay
raznej przyczyny. Rodg sie rOwniez osobniki  ce okrdlonag wad: rozwojowg albo zwiekszapce
z wadami, bdacymi wynikiem znieksztalde czgstotliwoic, z jaks wada mae wystpi¢ w po-
pojawiapcych s¢ w réznych okresach gky. Te  pulacji. Niepetnowartéciowa dieta, stres, cho-
anormalne formy morfologiczneg sspotykane roby, ekspozycja na za#ki chemiczne czy zja-
w réznych okresach ontogenezy i we wszystkichwiska fizyczne, a tate bkdy w hodowli mog

gromadach zwiegd. spowodowad pojawienie si wad rozwojowych.
W érodowisku naturalnym zwiegtka  Sg to najczsciej wady o charakterze letalnym,
dzikie obarczone zaburzeniami rozwoju @li-  eliminujace osobnika z hodowli, stagic rowno-
minowane samoistnie, w sposéb naturalny ju czesnie zrodtem strat ekonomicznych.
podczaszycia ptodowego lub wkrétce po uro- Mozna dyskutowé&, czy w produkcji

dzeniu. U zwiergt gospodarskich wygpienie  wielkotowarowej wysipienie wad rozwojo-
ewentualnych nieprawidtovgoi morfologicz-  wych, ledacych przyczyn smierci niewielkiej
nych mae by zdiagnozowane w drodze analizy liczby osobnikow, warte jest zainteresowania.
genealogicznej lub wykryte przez zastosowanieNiemniej jednak naley uwzgkdni¢ fakt, ze wa-
nowoczesnych baddaboratoryjnych. dy rozwojowe nie zawszey detalne, ale nieza-
Wspotczesna wiedza z zakresu nauk we-uwazone, ustalone w genotypie, mpgosta
terynaryjnych i zootechnicznych pozwala na uni-przeniesione na kolejne pokolenia chprzyczy-
kanie niekorzystnych zjawisk o charakterze terana pogorszenia jaki puli genetycznej hodow-
tologicznym w zasadzie u gkszcci gatunkéw lanych zwierat, co z kolei pocignie za sofp

zwierzt inwentarskich. spadek optacalrioi produkcji.
Nie znaczy to jednakze monitorowanie Celem pracy byta charakterystyka oraz
wilasciwego rozwoju somatycznego zwigrano-  ilosciowe okrélenie anormalnych form morfolo-

ze by¢ lekcewaone lub pomijane przez hodoyyc gicznych wysgpujacych w populacjach norgiz
bowiem negatywne skutki zaniechania takich ob-jednej z krajowych ferm.
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Materiat i metody

trzewnej czaszki, 3) wady w aflnie mézgocza-

szki, 4) wady nargdow wewrtrznych, 5) wady

Badania przeprowadzono na zebranychuktadu pokarmowego. Uzyskane dane sklasyfi-

poronionych lub padtych w 1. dobie nogtach,
pochodacych z fermy znajdggej sk w woje-

kowano, a kadej z cech przypisano wafto
liczbowe. Nasipnie, zapisane waroi wprowa-

wodztwie zachodniopomorskim. Materiat obej- dzono do programu Statistica v10 P, za pamoc

mowat 265 osobnikédw norki amerykskie]

(Neovison vison obojga pici, dwoch odmian

barwnych: Standard dmowy (n=144) oraz Silver-
blue (n=121). Norcga zwa&ono, a nhasgpnie

dokonano ogldzin ich ogdlnego rozwoju soma-
tycznego (fot. 1). Kadego osobnika zarejestro-
wano, wykonujc zdgcia aparatem fotograficz-

ktorego dokonano oblicae

Wyniki

W tabeli 1 przedstawiono waskt sred-
nie mas ciata norgz w pierwszej dobierycia.

nym Canon EOS-1000D z obiektywem Macro Stwierdzono istotnie €0,05) wyzsz mag ciata
EFS60mm f/2.8. Fotografie wykonano przedosobnikbw odmiany barwnej Standardyzowy
i po otwarciu powtok brzusznych. W analizie w poréwnaniu do Silverblue. Na wykresie 1

uwzgkdniono wyghd powtok zewsgtrznych cia-
la i stan ogdélny oraz okélmno miejsca widocz-
nych wad. Nagpnie dokonano przegiia po-
wiok w celu oceny nagdow wewrgtrznych
norczt (fot. 2). Sporgdzony protokdt sekcyjny
pozwolit na wyr@nienie typdéw i sklasyfikowa-
nie wad rozwojowych, ktore wraz z liczlprzy-
padkéw przedstawiono wggiiu grupach w tabeli
2: 1) wady ogdlne ciata, 2) wady w ebie czsci

przedstawiono procentowy udziat osobnikow,
u ktérych stwierdzono wygpowanie jednej lub
kilku wad jednoczénie.

Udziat osobnikéw nieobarczonych wa-
dami byt o 8% wyszy w odmianie Standard
brazowy w poréwnaniu do Silverblue, u ktérych
stwierdzono réwnie nieistotnie wyszy udziat
osobnikbw z dwiema wadami igde] niz
dwiema wadami rozwojowymi.

Tabela 1. Wartéei srednie mas ciata (g) norgizdwdch odmian barwnych w 1. dobigcia
Table 1. Mean body weights (g) of mink kits of ¢etor varieties on the 1st day of life

Odmiana barwna n X sd min max
Color variety
Standard 112 9,64 a 2,96 3,83 21,35
Silverblue 64 8,43 a 3,03 2,78 15,62

Oznaczenia w tabelirednie oznaczone w kolumnach tymi samymi literadania si¢ istotnie: a — (R0,05).
Notes: means in columns with the same letters diffgificantly: a — (”0.05).

W tabeli 2 przedstawiono szczego6towo niezrgniecie szwow miedzy k&mi czaszki,
wady rozwojowe wraz z liczbami przypadkoéw skutkupce wynicowaniem mézgowia. Najyk-
w kazdej z obu odmian barwnych. W grupie wad sz liczbe, ponad 57% wszystkich zdiagnozowa-

0 charakterze ogolnym stwierdzono najvdgj

nych wad stwierdzono w offsie jam ciata nor-

cech anormalnych w populacji jednodniowych czat. Zwraca uwag fakt, ze wad rozwojowych
norczit odmiany barwnej Silverblue, przy czym jam ciata w stosunku do wszystkich stwierdzo-
ponad czterdziestoczteroprocentowy udziat miainych wad u norcg odmiany barwnej Silver-
w tej grupie niepetny rozwdj ontogenetyczny blue byto 0 19% mniej w poréwnaniu do osob-

Z nislg, niefizjologiczry mag, ciata. Liczba wad

nikbw odmiany barwnej Standardakzowy (od-

w obrebie czs$ci trzewnej czaszki byta niewielka powiednio 47% do 66%). Anormalny typ mor-
i obejmowala jej skrécenie, przy czym rozszczepfologiczny w obszarze jam ciata dotyczyt

podniebienia, przodozgryz i rozszczepchwy
wystgpity tylko u norcat odmiany Silverblue.

gtéwnie wgtroby i ptuc, chocia wystpity row-
niez wady rozwojowe serca i herek oraz uktadu

Wadami w obgbie moézgoczaszki byly jedynie pokarmowego.
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Tabela 2. Wady rozwojowe norgav zaleznosci od odmiany barwnej
Table 2. Abnormalities in mink kits depending amdblor variety

Liczba przypadkd
. . wad rozwojowych
GroupsG ;l;%yt)l/;)oeizgfjeagvr?grmalities No. of malformatior
Standarc| Silverblue
(n=103 (n=98
puchlina podskérna (hydroderm— subcutaneous e€me 10 7
wybroczyny skérne/przepuklir— dermal ecchyiosis/herni 0 3
przepuklina szyjn— cenical hernie 13 6
brak cztonéw ciat— no body segmer 0 1
elementy dodatkowe ktna-chrzestne
Ogolne (wyrostek chrzstnyzebra) 1 0
General additional osteochondral fragments (costal proc
zespot oczn-odbytowy- oculc-anal syndrom 0 2
niepetny rozwoéj ontogenetyczny/niska masodzenit
: ; ) 7 16
incomplete ontogenetic development/low birth wi
wychudzeiie/widoczne tukizebrowe 1 7
emaciation/visible costal arch
Razen— Total 32 42
W obrebi rozszczepy podniebien- cleft palatt 0 1
c C?Cir‘? 1€ skrécenie cgici trzewnej czaszk- reduced visceroaniumr 2 3
25 . Przodozryz — mesiocusior 0 1
twarzowej . .
Faci rozszczepuchwy— cleft mandibl 0 1
acial part C7 . . .
brak lub zaréni¢ccie szpary wzrokowej/brak gatki znej
of the skull . . ’ 0 1
absence or obliteration of palpebral fissure/neball
Razen— Total 2 7
brak zr@niecia swéw czaszkowyc 0 1
W obrebie no fusion of the sutures of the s
mézgoczaszki  |przepuklina czaszkow- cranial hernie 0 1
Neuro-cranium |przepuklina (rozszczep) czaszkowa z przemieszaremézowia 1 0
cranial hernia (fissure) with brain displacem
Razen— Total 1 2
zmiany w mazszu (wybrocyny)
15 9
parenchymal changes (ecchymc
zmiany w mizszu (zaodtcenia 1 3
watrobie parenchymal changes (yowish)
liver hipoplazja— hypoplasii 4 0
hiperplazja- hyperplasi 8 5
guzy w obebie pecherzykazdtciowegc 0 6
dach lumps in the gallbladd:
YV narzoac tucach hipoplazja— hypoplasi: 17 5
norgans IF:m S wybroczyny- ecchymos 1 0
9 znieksztatceni— deformatiot 1 0
sercu h_lp0p|aij’;\— hypoplasii ) 3 1
heart hlperp!aZJa— hyperplasn o _ 3 1
przemieszczenie stronsw — displaced laterzity 0 4
hipoplazja— hypoplasii 0 1
ngrkach hiperplazja- hyperplasi: 2 3
kidneys : ..
Zmiany w mizszu- parenchymal chnge: 0 0
Razenm— Total 55 38
kolki jelitowe/pecherzyki powietrza w jelitac
Ucl)(liaaarirl#owe o intestinal colic/ air bubbles in the intest 10 >
pDi estive trzgct perforacja jelit, zatrucie fekalial 3 4
9 intestinal perforation, fecal poisoni
Razen— Total 13 9
Wolne od wac Free from abnormalitie 41 23
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Standard brazowy Silver blue

M Brakwad m1 m2 m>2 W Brakwad W1 m2 m>2

brak wad -no defects

Wykres 1. Procentowy udziat osobnikéw z 1, 2:c&j niz dwiema wadami oraz bez wad w populacji ngtcz
obu odmian barwnych
Diagram 1. Percentage of mink kits with one, twag anore than two defects, as well as with no higfects
in both color variety populations

Fot. 1. Poréwnanie osobnika bez nieprawidtésvgpowyzej) i osobnika z puchliporaz skréceniem
czesci twarzowej czaszki (pong))
Fig. 1. Comparison of a specimen free of abnornealitabove) and a specimen with edema and reduced
viscerocranium (below)
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Omdédwienie wynikow szasci noworodkéw kanadyjskich kilku odmian
barwnych byta spowodowana przyczynami mi-
Srednia masa ciata norgzobu odmian  krobiologicznymi. Wywotaty one wady ¢bace
barwnych obarczonych wadami (9,64 g + 2,96trwalym uszkodzeniem ciata pod wegdeém bu-
18,43 g + 3,03) przewsszata warté sredng  dowy lub funkcji. Wady te zaistniaty w okresie
7,9 g, jalk stwierdzono w badaniach populacji prenatalnym, niezakaie od etiologii lub pato-
martwych norcat kilku odmian barwnych z fer- genezy. Z kolei hodowcy dscy (Christensen
my w prowincji Ontario w Kanadzie (Schneider iin., 1979 zaobserwowali zwkszory smiertel-
i Hunter, 1993), z ktorychzal2% charaktery- no$¢ wsréd miotdw odmiany kizowej, a przy-
zowato s¢ wadami o ranym pochodzeniu. No- czyrg okazata si dziedziczna tyrozynemia, za-
worodki populaciji krajowej i kanadyjskiej ce- burzenie o podiu genetycznym, autosomalnym
chowaly s¢ obecnécia wad narzdow jamy recesywnym, prowadza do uszkodzenia gi-
Klatki piersiowej i jamy brzusznegmier¢ wiek-  szu wytroby i nerek.

Fot. 2.Przyktad norcgcia, u ktérego stwierdzono szereg wad: puchlinaskérha, brak szpary wzrokowej,
zardniecie odbytu, stabo wyksztatcone pluca i serce, gtkoave nerki, przemieszczenie nadbw
w strore doogonow
Fig. 2. Exemplary mink kit diagnosed with a numiemalformations: subcutaneous edema, no eye oggnin
anal atresia, poorly developed lungs and heart,arddveloped kidneys, organs displaced towards
the caudal part

Wada wrodzona nmi@ by¢ makro- lub  diowo rozwijapcy sk zarodek lub ptod, wskutek
mikroskopowa. Me@e mi& charakter zaburzenia czego dochodzi do zmian ksztattu i pataia
strukturalnego, metabolicznego, czyéciowe-  danej czsci osobnika w macicy; rozerwania —
go, hormonalnego lub neurologicznego. W od-bedace brakiemdcznaici rozwijajacych se tka-
niesieniu do wad wrodzonych mma mowe  nek wskutek nagly. W tym wypadku czynniki
oich letalngci — na skutek zaburzenia e mog by¢ np. infekcyjne i/lub mechaniczne.
dojs¢ do smierci zarodka, ptodu lub nowo naro- Roéwniez niedobory, np. witaminy A w diecie
dzonego osobnikaghz op&nienia jego rozwoju  samic c¢zarnych, mog prowadzt do powstania
i wzrostu jeszcze wewirz macicy. Wadami niedorozwoju tkanki wtroby, a nawet upte-
rozwojowymi g malformacje — gdy wada ma dzenia rozwoju odcinkéw kgostupa, poaiga-
charakter strukturalny i powstaje we wczesnymjac za sob nieprawidtowdci budowy rdzenia
okresie embriogenezy; znieksztalceniagdgoe  krggowego, niewléciwego rozwoju serca, ptuc
efektem dziatania sit mechanicznych na prawi-i nerek (Liiin., 2012).

Wyniki badan naukowych 27



J. Kosecka i in.

Zaburzeniami prawidlowej organizaciji
tkanek lub nabtonkéw skutkigych nowotwo-
rzeniem g dysplazje wysipujace na etapie za-

rodkowym i g one zaburzeniami jednogenowy-
mi. Rozleglymi zmianami anatomicznymi i de-

formacjami, zazwyczaj obejmygymi caly orga-
nizm g potworndgci, a anomalie to nieprawi-
dtowosci w strukturze i funkcji organizmu. Nie-

wielkimi zmianami o charakterze morfologicz-

nym, nie wptywagcymi na funkcjonowanie or-
ganizmu g defekty rozwojowe (Bartel, 2004;
Pietrzak, 1990).

W badaniach wiasnych stwierdzono naj-

wi¢ksz liczb¢ wad w obegbie naradow we-
wnetrznych jam ciata norgt. Szczegélp uwag
zwracay zmiany w watrobie i ptucach. Czynni-
kiem, ktéry mae wptywa rowniez na powsta-
wanie wad wrodzonych jest stemniesrodowiska
naturalnego. Dowiedzionag istnieje korelacja
pomiedzy kumulowaniem giw organizmie me-
tali ciezkich (arszenik, nikiel, kadm, otéw)
a niepaadanymi zmianami w DNA, ktére pro-

wadz do powstawania chorob uktadu krwiono-

niezalene od siebie dziatanie 31 par gendw,
wsrod ktérych g geny dominujce i recesywne.
Odmiany barwne norek, inaczej umaszczore ni
standard, powstaly w wyniku mutacji jednego
locus lub w wyniku krzy.owania odmian muta-
cyjnych pome¢dzy sola.

Jednoznaczne oldlenie wptywu mode-
lu kojarzenia na wyspienie opisanych wad nie
jest maliwe bez wykonania badana duo licz-
niejszej populacji.Niemniej jednak, model koja-
rzenia mae by przyczynkiem do badanad
wrazliwoscig odmiany barwnej na digt Wyja-
$nienie mogtyby przyni& badania zakresu nu-
trigenomiki, analizujce zwhzki migdzy diet
a ganami i identyfikujce mechanizmy, w jakich
pokarm wptywa na stan zdrowia i podaihima
choroby. Bioaktywne sktadniki diety stanawi
czgsteczki sygnatowe przenege informacs ze
srodowiska zewetrznego i mog wplywa na
poziom ekspresji genbw w sposob sdmwy
i jakosciowy.

Dziatanie ich ma charakter dwojaki. Re-
gulujg struktue chromatyny oraz bezpeednio

$nego, nerwowego oraz nowotworzenia (Cafforegulup aktywna¢ receptorow gdrowych (G-
i in., 2014). W odniesieniu do hodowli norek jest tek i in., 2013). Z uwagi ha szypkvymiarg po-
to jednak stanowisko kontrowersyjne z uwagi nakolen w populacjach norek wplyw nieadekwat-

fakt, ze wspotczénie fermy tych zwiergt s3 lo-

nego do potrzeb fizjologiczneggwienia mae

kalizowane z dala od obiektow przemystowych skutkowda takze zaburzeniami w ekspresji ge-

i aglomeracji —zrodet skaen, wiec argumenta-
cja wskazujca na szkodliwy wplywirodowiska
na ptody tych zwiergt jest w tym wypadku nie-
uzasadniona.

Uwzglednienie w badaniach norek
dwéch odmian barwnych miato réwai@a celu
wykazanie, czy przyczynwyshpienia zwek-
szonej liczby wad ma by schemat kojarzenia.
Nalezy mie¢ na uwadze fakte odmiana barwna
Silverblue to skutek daleko postigj selekcji
i wykorzystywania efektu mutacji w hodowli

néw matek i mutacjami u ptodow.

Podsumowanie

Intensywna hodowla i maly odgt po-
koleniowy zwkkszap prawdopodobigstwo wy-
stepowania i kumulowania siszkodliwych mu-
tacji prowadzcych do wad wrodzonych. Wyst
puja one u wielu odmian. W odmianach Stan-
dard i Silverblue liczba wad, ich rodzaj i lokali-

tego gatunku. Na umaszczenie norki wptywazacja byty podobne i poréwnywalne.
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ABNORMAL MORPHOLOGICAL FORMS OF MINK KITS
Summary

The aim of the study was to characterize and gfyaaltinormal morphological forms found in popula-
tions of mink kits of two color varieties: Standd&dbwn and Silverblue. The study involved 265 cerpsf day-
old kits. The abnormalities were classified as galnéefects, those located within the viscerocnamand neu-
rocranium, internal organs and digestive systemnals found that over 57% of all diagnosed defectuuned
within the body cavity, and the number of abnortiedi as well as their type and location, were Isimand
comparable in both color varieties.

Key words: mink kits, abnormal morphological forms
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