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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 
 
Όταν ξεκίνησε αυτή η διατριβή, η κάλυψη του κενού της Γενετικής στις 

Ιχθυοκαλλιέργειες ήταν μια αναγκαιότητα. Αποδείχτηκε ότι ήταν σαν ένα κολύμπι στα 
βαθιά. Στην πορεία μου δόθηκε η ευκαιρία να λειτουργήσω με ένα συνθετικό τρόπο, 
ενώνοντας τη Γενετική με άλλους τομείς της Βιολογίας όπως ιχθυοκαλλιέργειες, 
συμπεριφορά κλπ. Αλλά και τη θεωρία με την πράξη. Το τελικό αποτέλεσμα τίθεται στην 
κρίση των άλλων. Το σημαντικότερο, όμως, για μένα είναι ότι μου δόθηκε η ευκαιρία να 
το προσπαθήσω. Μέσα από αυτή την προσπάθεια μου δόθηκε η ευκαιρία να ακονίσω το 
“θετικό” τρόπο σκέψης μου. Μου δόθηκε η ευκαιρία να έλθω σε επαφή με την 
επιστημονική πραγματικότητα και να αποκτήσω ένα διαφορετικό αισθητήριο. Για να το 
κάνω αυτό χρειάστηκε να ασχοληθώ με ένα μεγάλο αριθμό αντικειμένων, μεθόδων και 
εργαστηριακών τεχνικών. Πολλές φορές χρειάστηκε να “ανακαλυφθεί και πάλι ο τροχός”. 
Σαν φύση αισιόδοξο άτομο, προχώρησα θεωρώντας ότι οι δυσκολίες προϋποθέτουν τη 
βαθύτερη γνώση των πραγμάτων προκειμένου να αντιμετωπισθούν. 

 
Είναι πολλοί αυτοί που υπήρχαν ή βρέθηκαν σε αυτή την πορεία. Κάποιοι, 

συνεργάτες. Οι περισσότεροι, φίλοι. Και αυτό ήταν ένα άλλο σημαντικότατο κέρδος. 
Τώρα που τελειώνει αυτή η πορεία, θα ήθελα να τους ευχαριστήσω για τη όποια 
συνεισφορά τους. 

 
Πρώτα από όλα πρέπει να ευχαριστήσω τα μέλη της Τριμελούς Συμβουλευτικής 

Επιτροπής. Τον Επιβλέποντα Καθηγητή μου κ. Ζούρο τον ευχαριστώ για τη δυνατότητα 
που μου προσέφερε να χρησιμοποιήσω τις εγκαταστάσεις του εργαστηρίου του και για τις 
διάφορες ευκαιρίες που μου παρείχε κατά τη διάρκεια του Διδακτορικού. Το ταξίδι μου 
στο εργαστήριό του στον Καναδά και η δυνατότητα συνεργασίας με όλα τα άτομα του 
εκεί εργαστηρίου του αποτέλεσε το παράθυρο ενός νέου κόσμου, επιστημονικού και μη. 
Η μακροχρόνια συνεργασία, μαζί του, ήταν ένα συνεχές σχολείο για μένα. Χαίρομαι που 
συνεργάστηκα μαζί του.  

 
Τον καθηγητή κ. Μοσχονά τον ευχαριστώ για τις εύστοχες παρατηρήσεις του 

κυρίως στα θέματα της Μοριακής Βιολογίας αλλά και για τους προβληματισμούς του στα 
θέματα της Πληθυσμιακής και Ποσοτικής Γενετικής. Αυτοί οι προβληματισμοί έγιναν η 
αφορμή βαθύτερης σκέψης και αναζήτησης που με οδήγησαν σε πραγματικά καινούργια 
πεδία γνώσεων. Η επιμονή του στη σωστή χρήση της Ελληνικής γλώσσας με βρίσκει 
απόλυτα σύμφωνο και ελπίζω να έμεινε ικανοποιημένος από την προσπάθειά μου στο 
θέμα αυτό. 

 
Για την καθηγήτρια κ. Κεντούρη νομίζω ότι ένα πολύ μεγάλο ευχαριστώ μπορεί 

να είναι και λίγο. Η αμέριστη ηθική και υλική συμπαράστασή της μετά τα σεμινάρια με 
οδήγησε στην έναρξη του μεταπτυχιακού. Κατά τη σύντομη διάρκεια της άμεσης 
συνεργασίας μας λειτούργησε ως πηγή μάθησης και ανάπτυξης της πρωτοβουλίας, 
στηρίζοντας κάθε νέα προσπάθεια στο ερευνητικό πρόγραμμα το οποίο δουλεύαμε μαζί. 
Η ίδια ηθική συμπαράσταση συνεχίστηκε και αργότερα κατά τη διάρκεια της εκπόνησης 
της διδακτορικής διατριβής. Οι συζητήσεις μαζί της είχαν το επιθυμητό αποτέλεσμα 
δηλαδή η γενετική να βρει τις ιχθυοκαλλιέργειες και έτσι να καλυφθεί αυτός ο τομέας που 
μέχρι τώρα ήταν ουσιαστικά κενός στην Ελλάδα. 



 
Τα μέλη της Επταμελούς Εξεταστικής Επιτροπής, τους καθηγητές κ.κ. Ε. 

Ρογδάκη, Π. Καλτσίκη, Α. Οικονομόπουλο και Ν. Τσιμενίδη ευχαριστώ θερμά για τις 
δόκιμες παρατηρήσεις τους και τη συμβολή τους στην τελική μορφή του διδακτορικού. 

 
Ένα μεγάλο ευχαριστώ οφείλω στον Λέκτορα του Εργαστηρίου Ζωοτεχνίας, του 

Γεωπονικού Πανεπιστημίου Αθηνών, κ. Αντώνη Κομινάκη για την ανεκτίμητη βοήθειά 
του. Από την πρώτη κιόλας επαφή μας, ήταν ανοιχτός σε οποιαδήποτε ερώτησή μου και 
με καθοδήγησε στην κάλυψη των κενών μου με εκπληκτικό τρόπο και χωρίς κανένα 
ενδοιασμό παρότι δεν είχε καμία υποχρέωση. Η συμβολή του στην ανάλυση, ερμηνεία και 
επέκταση των αποτελεσμάτων ήταν σημαντικότατη. 

 
Τον Dr. Pascal Divanach τον ευχαριστώ για την παραχώρηση των εγκαταστάσεων 

του Ι.ΘΑ.ΒΙ.Κ. και του Φάρου σε μια περίοδο ανάπτυξης του τμήματος των 
Ιχθυοκαλλιεργειών. Επίσης, ο μοναδικός τρόπος του γρήγορης και “πρακτικής” 
αντιμετώπισης των πραγμάτων ήταν κάτι εντελώς πρωτόγνωρο σε μένα. 

 
Τον Δρ. Μιχάλη Παυλίδη θα ήθελα να τον ευχαριστήσω θερμά για την άψογη 

συνεργασία του κατά την παραμονή μου στο εργαστήριο Φυσιολογίας του τμήματος 
Ιχθυοκαλλιεργειών καθώς επίσης και για τις εποικοδομητικές συζητήσεις σε θέματα του 
γνωστικού του αντικειμένου και όχι μόνο… 

 
Σ’ αυτό το σημείο θα ήταν παράληψη να μην ευχαριστήσω όλα τα παιδιά των 

Ιχθυοκαλλιεργειών ξεκινώντας από αυτούς που έφυγαν από το Ινστιτούτο, το Γρηγόρη 
Χαραλαμπάκη και το Μίνω Παγώνη, και αυτούς που έμειναν τη Βιβή Πήττα, το Μιχάλη 
Πασπάτη, την Ασπασία Στεριώτη και αργότερα την Αντιγόνη Χατζηαθανασίου, το 
Λάμπρο Κοκοκύρη, το Γιώργο Κουμουνδούρο, τη Μαριάννα Παπαπέτρου, τον 
Παναγιώτη Αναστασιάδη (κοινώς Casperino), το Μιχάλη Παυλίδη όχι μόνο για την καλή 
συνεργασία στην “ανατροφή” των ψαριών αλλά και για τις ευχάριστες στιγμές της 
συνύπαρξής μας στο χώρο. Με τους περισσότερους από αυτούς περάσαμε αξέχαστες 
στιγμές τότε που όλο το Ινστιτούτο ήταν ένας διάδρομος… 

 
Η καθηγήτρια κ. Δέσποινα Αλεξανδράκη με τις γνώσεις της και τη φιλική της 

συμπεριφορά με έβαλε στον κόσμο του sequencing, στη διάρκεια της πειραματικής 
άσκησης στο εργαστήριό της. Αλλά και αργότερα δεν αρνήθηκε ποτέ να συζητήσει μαζί 
μου κάποια μεθοδολογικά προβλήματα που παρουσιάστηκαν κατά τη διάρκεια του 
διδακτορικού. Δεν θα μπορούσα, όμως, να παραλείψω και τις πολύ ευχάριστες φιλικές 
συζητήσεις που είχαμε όλα αυτά τα χρόνια. 

 
Οι γνώσεις που πήρα από την κ. Αλεξανδράκη ήταν μια πολύ καλή βάση για ότι 

έκανα στον Καναδά. Είναι πολύ μακρύς ο κατάλογος των ανθρώπων με τους οποίους 
δούλεψα στο Marine Gene Probe Lab (MGPL) του Dalhousie Univerity, στο Halifax του 
Καναδά. Πέντε λεπτά πριν φύγω οριστικά από το πανεπιστήμιο ήρθε ο Doug Cook και 
μου έδωσε ένα δώρο από το εργαστήριο. Ήταν μια φωτογραφία, γεμάτη ευχές, όλων των 
ατόμων του εργαστηρίου ξεκινώντας από τον καθηγητή και τότε διευθυντή του MGPL κ. 
Roger Doyle μέχρι τα άτομα της γραμματείας του MGPL. Κάποια από αυτά τα άτομα, 
όμως, υπήρξαν πραγματικοί φίλοι για μένα. Ο Doug Cook πάντα μου απαντούσε “Yep” 



κάθε φορά που του έλεγα να πάμε για τσιγάρο. Έτσι, καταλήξαμε να φάμε το κρύο της 
ζωής μας καπνίζοντας έξω από το κτίριο σε θερμοκρασίες κάτω του μηδενός… Η Amy 
Ball, βέβαια, κάθε φορά κουνούσε επιτιμητικά το κεφάλι της σαν να μου έλεγε: “θα 
ψοφήσεις σαν σκυλί από το κρύο και το τσιγάρο”. Ο Marty Ball, παρόλα τα προβλήματά 
του εκείνη την περίοδο, ήταν επί της ψυχαγωγίας παρόλο που τώρα πια πιστεύω ότι ήθελε 
τη φυσική μου εξόντωση αφού με έπεισε να τους ακολουθήσω για κάμποσα χιλιόμετρα 
στα δάση του Halifax κάνοντας country ski… Τη φιλία και την ηθική αλλά και υλική 
συμπαράσταση του Doug και της Amy και του Marty, στη σχετικά δύσκολη εκείνη 
περίοδο, δεν θα μπορούσα να την ξεχάσω ποτέ. Εξάλλου η επαναλαμβανόμενες 
προσκλήσεις των τελευταίων, για να τα παρατήσουμε όλα και να πάμε να ψαρεύουμε 
γαρίδες κάπου στην Β. Καρολίνα των ΗΠΑ, είναι ανοιχτές… 

 
Στον Καναδά γνώρισα και τον Dr. Carlos Saavedra. Αργότερα, είχα τη χαρά να 

βρεθώ μαζί του στο εργαστήριο της Κρήτης. Ο Carlos έχει ένα χαρακτηριστικά άνετο και 
γενναιόδωρο τρόπο να μεταδίδει τις γνώσεις του. Αυτό το έκανε από την πρώτη στιγμή 
στον Καναδά. Το συνέχισε και στην Κρήτη. Θέλω να τον ευχαριστήσω θερμά τόσο για τις 
συζητήσεις μαζί του όσο και για τη φιλία του. 

 
Τον Δρ. Αντώνη Μαγουλά, το. Δρ. Γιώργο Κωτούλα, την Κατερίνα Οικονομάκη, 

τη Βάσω Τερζάκη, το Μανώλη Δερμιτζάκη και για λίγο διάστημα το Στέλιο Δαριβιανάκη, 
του εργαστηρίου Γενετικής του Ι.ΘΑ.ΒΙ.Κ., θέλω να τους ευχαριστήσω θερμότατα για 
την κάθε είδους συμπαράσταση και βοήθεια που μου προσέφεραν απλόχερα όλα αυτά τα 
χρόνια. Το σημαντικότερο, όμως, είναι ότι δεν ήταν απλοί συνεργάτες. Ήταν φίλοι. Ο 
Αντώνης με στήριξε αποφασιστικά κάθε φορά που ήταν δυνατό και μοιράστηκε μαζί μου 
κοινές αγωνίες. Ο Γιώργος λειτούργησε για μένα, όπως θέλω να πιστεύω και εγώ για 
αυτόν, σαν ένα μέσο εκτόνωσης της έντασης που προκαλούσαν οι κοινές καταστάσεις που 
ζήσαμε όλα αυτά τα χρόνια… 

 
Το Θανάση Μαχιά τον ευχαριστώ για τις πολύωρες αναλυτικές συζητήσεις και για 

τις προτροπές του, παρόλη τη διαφορά απόψεων σε κάποια θέματα… 
 
Από αυτό το μακρύ κατάλογο των προσώπων δεν θα ήταν δυνατό να λείψουν η 

μητέρα μου και η αδελφή μου. Ο πατέρας μου ελπίζω να το ξέρει… Παρόλες τις αγωνίες 
και τα άγχη τους, μου συμπαραστάθηκαν όπως και όσο μπορούσαν. Το “όπως και όσο”, 
όμως, είναι αδύνατο να εκφραστεί με λόγια. Ιδιαίτερα θέλω να ευχαριστήσω την αδελφή 
μου γιατί μόνη της, χωρίς τη βοήθειά μου, κάλυψε επάξια το δικό μου κενό στις επώδυνες 
καταστάσεις των τελευταίων χρόνων.  

 
Αν η οικογένειά μου, λοιπόν, είναι υπεύθυνη για την γενετική και γονική 

επίδραση, ο φίλος μου Δημήτρης Παπαθέου είναι υπεύθυνος, σε μεγάλο βαθμό, για την 
περιβαλλοντική επίδραση, κυρίως στα πρώτα χρόνια της κοινωνικής μου ζωής. Οι 
ανησυχίες του έγιναν και δικές μου ανησυχίες. Οι σκέψεις του έγιναν και δικές μου 
σκέψεις. Παρότι δικηγόρος, η ενασχόλησή του, τότε μέσω του Arthur Koestler, με τα 
βιολογικά φαινόμενα έπαιξε καθοριστικό ρόλο στον τρόπο σκέψης του έφηβου εαυτού 
μου. Πολλά χρόνια αργότερα, δεν θα ξεκινούσα αυτή την πορεία αν δεν υπήρχε αυτός. 
Για τις ατέλειωτες βόλτες και τα “καληνυχτίσματα”, για τις ανεπανάληπτες συζητήσεις 
και αναζητήσεις, για τα ποιήματα και τα “ρολόγια στα κάδρα”, για την τυχαία αλλά πάντα 



ηθελημένη συμπαράστασή του, για όλα τις καλές και κακές στιγμές…. Τον ευχαριστώ. 
 
Τον Δρ. Μιχάλη Πασπάτη ΔΕΝ τον ευχαριστώ για όλα αυτά τα ολοήμερα 

ζυγίσματα τις Τρίτες και τις Πέμπτες. Οι λόγοι είναι ευνόητοι… 
 
Επίδραση σταθερή, φιλική, αγαπητή. Ήταν αυτή των φίλων των τελευταίων 

χρόνων. Της Βιβής Πήττα, του Λάμπρου Κοκοκύρη, της Αντιγόνης Χατζηαθανασίου, του 
Δημήτρη Βάτσου, του Νίκου Λαμπαδαρίου, του Μιχάλη Πασπάτη, του Γιάννη 
Καρακάσση, της Μαριάννας Παπαπέτρου. Πολλοί από αυτούς άκουσαν πολλά… Άλλοι 
υπέμειναν πολλά… Σε μερικούς χρωστάω πολλά… Ευτυχώς είναι και μερικοί που τους 
χρωστάω λιγότερα… Μερικοί θα τραβήξουν ακόμη περισσότερα στο μέλλον από τα 
“σκαμπανεβάσματα” της ζωής, σαν τις φουρτουνιασμένες θάλασσες που περιδιαβαίνει 
ένα ναυτάκι φιλαράκι…  
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 1 

1 .  ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Από την εποχή που άρχισε η εκτροφή των ψαριών, πιθανόν αρκετά πριν από το 500 
π.Χ. (Pillay 1990), δόθηκε έμφαση στην αύξηση των παραγόμενων ποσοτήτων κατά τη 
συγκομιδή. Στη συνέχεια, για αρκετές εκατοντάδες χρόνια, ο άνθρωπος προσπαθούσε να 
καταλάβει τη βιολογία των ζώων τα οποία προσπαθούσε να εκθρέψει. Αυτό περιλάμβανε 
τη συστηματική τους κατάταξη, τη φυσιολογία και πολύ αργότερα τη βιοχημεία και τη 
γενετική τους.  

Σήμερα οι υδατοκαλλιέργειες συνιστούν ένα ταχύτατα αναπτυσσόμενο κλάδο. Στις 
υδατοκαλλιέργειες περιλαμβάνονται όλοι οι υδρόβιοι οργανισμοί, όπως ψάρια, μαλάκια, 
καρκινοειδή και φυτά. Τη στιγμή που παρατηρείται μείωση της αλιευτικής παραγωγής, οι 
υδατοκαλλιέργειες ακολουθούν ανοδική πορεία και κάλυπταν το 20% της αλιευτικής 
παραγωγής, το 1993 (Ανώνυμος 1995). Ο γρηγορότερα αναπτυσσόμενος κλάδος των 
υδατοκαλλιεργειών, όμως, είναι αυτός των ιχθυοκαλλιεργειών που το 1993 
αντιπροσώπευε το 50% της παγκόσμιας υδατοκαλλιεργητικής παραγωγής (Ανώνυμος 
1995). 

Η εκτροφή ψαριών άρχισε λίγο αργά στην Ελλάδα! Το φθινόπωρο του 1963 έγινε η 
πρώτη εισαγωγή αυγών πέστροφας από την Ελβετία και άρχισε η πρώτη τεχνητή εκτροφή 
ψαριών στην Ελλάδα (Κοτσόλιος 1998). Τις επόμενες δεκαετίες η ιχθυοκαλλιεργητική 
προσπάθεια κινήθηκε προς άλλα είδη κυρίως λόγω του κλίματος και της εξαιρετικά 
μεγάλης ακτογραμμής της Ελλάδας. Έτσι, αναπτύχθηκε ο κλάδος της εκτροφής των 
ευρύαλων ψαριών που ζουν σε υψηλότερες θερμοκρασίες όπως η τσιπούρα (Sparus 
aurata) και το λαβράκι (Dicentrarchus labrax). Η συνολική παραγωγή αυτών των ψαριών 
έφτασε, το 1996, τους 24000 τόνους αποτελώντας το 50% της αντίστοιχης Ευρωπαϊκής 
παραγωγής (Ανώνυμος 1997). Το συνολικό ακαθάριστο προϊόν του κλάδου έφτασε τα 
42310 εκατομμύρια δραχμές (Ανώνυμος 1997), αναλογώντας στο 1% των πωλήσεων και 
στο 5% των καθαρών κερδών της βιομηχανίας τροφίμων (Καλλωνιάτης 1997).  

Ο ρυθμός, όμως, αυτής της σημαντικής ανάπτυξης άρχισε να εμφανίζει σημάδια 
στασιμότητας από το 1994 και μετά (Κεντούρη 1995). Ένας από τους κύριους λόγους 
αυτής της κάμψης είναι τα μειωμένα περιθώρια κέρδους. Προκειμένου, λοιπόν, να 
αυξηθούν τα περιθώρια κέρδους απαιτούνται συνδυασμένες προσπάθειες μείωσης του 
κόστους. Αυτές οι προσπάθειες μπορεί να αφορούν την καλύτερη και ταχύτερη αύξηση 
των οργανισμών, την αύξηση του συντελεστή  της μετατρεψιμότητας της τροφής, τη 
μείωση των κινδύνων των ασθενειών και επομένως και του κόστους που συνεπάγεται η 
θεραπεία τους κλπ. Η γενετική μπορεί να παίξει καθοριστικό ρόλο σε όλους αυτούς του 
τομείς βοηθώντας, παράλληλα με άλλους κλάδους της Βιολογίας, τόσο στην κατανόηση 
της βιολογίας των εκτρεφόμενων οργανισμών όσο και στην καλύτερη δυνατή 
χρησιμοποίησή τους για ένα καλύτερο τελικό προϊόν. 
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1.1 Στόχοι των προγραμμάτων επιλογής 

Πριν αρχίσει ένα πρόγραμμα επιλογής πρέπει να καθοριστούν οι στόχοι του 
προγράμματος (Kinghorn 1983a, Gjedrem 1983, Gjerde 1986, Shultz 1986, Rye 1994). Οι 
στόχοι αφορούν (α) στον ακριβή καθορισμό των απαιτήσεων των παραγωγικών μονάδων 
και των καταναλωτών. Στη συνέχεια, αφού (β) επιλεγούν οι αρχικοί πληθυσμοί που θα 
χρησιμοποιηθούν ως γεννήτορες καθορίζονται (γ) οι χαρακτήρες οι οποίοι θα πρέπει να 
βελτιωθούν. Το επόμενο βήμα είναι (δ) η εκίμηση των γενετικών παραμέτρων των 
πληθυσμών για τους συγκεκριμένους χαρακτήρες προκειμένου να προχωρήσουμε στην 
επιλογή βάση συγκεκριμένων (ε) αναπαραγωγικών σχημάτων και (στ) κριτηρίων επιλογής 
(Shultz 1986). 

Η εφαρμογή ακόμη και ενός απλού σχεδίου επιλογής απαιτεί τη γνώση της 
γενετικής διακύμανσης του χαρακτήρα. Προκειμένου να βελτιστοποιηθεί ένα 
αναπαραγωγικό σχήμα και να γίνει πιο αξιόπιστη η εκτίμηση της αντίδρασης στην επιλογή 
πρέπει να υπάρχουν αξιόπιστες εκτιμήσεις των φαινοτυπικών και γενετικών παραμέτρων 
του πληθυσμού (Kinghorn 1983a, Gjedrem 1983, Gjerde 1986, Shultz 1986, Gall & Huang 
1988a,b, Falconer & Mackay 1996). Μπορεί επίσης να χρειαστεί να καταγραφούν 
χαρακτήρες οι οποίοι, σε πρώτη φάση, δεν είναι απαραίτητοι για την εφαρμογή της 
επιλογής αλλά πρέπει να καταγραφεί η αλλαγή που μπορεί να επέλθει εξαιτίας των 
γενετικών συσχετίσεων (Refstie 1990). Οι περισσότεροι από τους χαρακτήρες που έχουν 
μελετηθεί στα ψάρια έχουν δείξει υψηλή φαινοτυπική διακύμανση (Gjedrem 1983). 
Ακόμη και για χαρακτήρες με χαμηλή κληρονομησιμότητα, έχει σημειωθεί ικανοποιητική 
γενετική πρόοδος όταν ο σχεδιασμός επιλογής βασίζεται σε πληροφορίες που προέρχονται 
τόσο από αμφιθαλείς όσο και ετεροθαλείς οικογένειες (Refstie 1990, Falconer & Mackay 
1996). Οι χαρακτήρες στους οποίους έχει επικεντρωθεί η προσπάθεια γενετικής βελτίωσης 
στις ιχθυοκαλλιέργειες αναφέρονται παρακάτω. 

1.1 .1  Ρυθμός  αύξησης  

Ο ρυθμός αύξησης μπορεί να καταταχτεί στην κορυφή των χαρακτήρων 
οικονομικής σημασίας, για όλα τα είδη. Συνήθως, εκτιμάται μέσω των μετρήσεων του 
βάρους ή του μήκους, σε συγκεκριμένη χρονική στιγμή. Επειδή ο ρυθμός αύξησης μπορεί 
να είναι διαφορετικός σε διάφορες χρονικές στιγμές της ζωής του ατόμου, ο στόχος της 
βελτίωσης πρέπει να είναι ακριβώς καθορισμένος. Η κληρονομησιμότητα του ρυθμού 
αύξησης ποικίλει ανάλογα με την ηλικία. Στα σαλμονοειδή, υπάρχει μια τάση αύξησης της 
κληρονομησιμότητας παράλληλα με την αύξηση της ηλικίας που αποδίδεται στη σταδιακή 
αποδυνάμωση των μητρικών επιδράσεων (Kinghorn 1983a, McKay et al. 1986a,b, Gall & 
Huang 1988a,b). Οι κληρονομησιμότητες του βάρους κυμαίνονται από 10% έως 40%, 
ανάλογα με τη χρονική στιγμή της μέτρησης (Kinghorn 1983a, Gjedrem 1983, Gjerde & 
Gjedrem 1984, Gall & Huang 1988a, Gjerde & Schaeffer 1989, Nilsson 1992, Tave 1993, 
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Winkelman & Peterson 1994a,b, Su et al. 1997, Gjerde et al. 1997). Πολλές από τις 
παραπάνω μελέτες βασίζονται σε μικρό αριθμό οικογενειών και για αυτό τα τυπικά 
σφάλματα των εκτιμήσεων των κληρονομησιμοτήτων είναι μεγάλα. 

Η κληρονομησιμότητα του βάρους, στην ηλικία των 22 μηνών, είναι η μοναδική 
γενετική παράμετρος που έχει εκτιμηθεί για την τσιπούρα (αλλά και για άλλα Μεσογειακά 
είδη ψαριών) (Hulata 1995a, Knibb et al. 1997b, Knibb et al. 1998). Όμως, η εκτίμηση της 
κληρονομησιμότητας δεν βασίστηκε στην ανάλυση οικογενειών αλλά στην ε[ιλεκτική 
διαφορά και την επιλεκτική πρόοδο, για το συγκεκριμένο χαρακτήρα. Η εκτιμήσεις της 
κληρονομησιμότητας, που κυμάνθηκαν από 0.29 έως 0.55, θα μπορούσαν να 
χαρακτηριστούν μέτριες προς υψηλές. 

Τόσο στην πέστροφα όσο και στο σολομό η γενετική συσχέτιση μεταξύ του βάρους 
και του μήκους του σώματος σε διάφορες ηλικίες είναι σταθερά κοντά στη μονάδα (Gjerde 
& Gjedrem 1984, Gjerde & Schaeffer 1989, Iwamoto et al. 1990, Elvingson & Johansson 
1993, Winkelman & Peterson 1994b, Rye & Refstie 1995). Έχει προταθεί ότι αφού η 
κληρονομησιμότητα του μήκους είναι μεγαλύτερη από αυτή του βάρους, σ’ αυτά τα είδη, 
η συσχετισμένη απόκριση του βάρους στην επιλογή ως προς το μήκος του σώματος 
αναμένεται να είναι μεγαλύτερη από την άμεση επιλογή ως προς το βάρος (Kinghorn 
1983a).  

1.1 .2  Δείκτης  μετατρεψιμότητας  

Ο δείκτης μετατρεψιμότητας θα μπορούσε να θεωρηθεί πιο σημαντικός και από το 
ρυθμό αύξησης. Μείωση αυτού του μεγέθους θα είχε ως αποτέλεσμα σημαντική μείωση 
του κόστους παραγωγής. Παρόλη την σπουδαιότητά του, όμως, δεν είναι δυνατό να 
ενσωματωθεί σε ένα πρόγραμμα επιλογής λόγω της αδυναμίας όχι μόνο ατομικών 
μετρήσεων αλλά και αξιόπιστων ομαδικών μετρήσεων (Gjedrem 1983). Ο Kinghorn 
(1983b) προσπάθησε να εκτιμήσει το δείκτη μετατρεψιμότητας μέσω της κατανάλωσης 
οξυγόνου, μετρώντας το σε δεξαμενές που τις συνιστούσαν άτομα από τις ίδιες 
οικογένειες. Η κληρονομησιμότητα που εκτίμησε ήταν της τάξης του 3 ± 10%. Ακόμη και 
αν αγνοήσουμε το μεγάλο τυπικό σφάλμα, η κληρονομησιμότητα φαίνεται να είναι 
ιδιαίτερα χαμηλή για να είναι γενετικά εκμεταλλεύσιμος αυτός ο χαρακτήρας. 

1.1 .3  Αναπαραγωγική  συμμετοχή  

Τα ψάρια χαρακτηρίζονται από τη μεγάλη τους γονιμότητα. Τα σαλμονοειδή 
παράγουν περισσότερα από 100 αυγά / Kg σωματικού βάρους, ο κυπρίνος και το 
γατόψαρο περισσότερα από 100000 / Kg, η τιλάπια 1000 / Kg (Gjedrem 1983). Το 
λαβράκι παράγει 150000 - 750000 αυγά / Kg σωματικού βάρους ενώ η τσιπούρα παράγει 
2 - 5 x 106 αυγά / Kg θηλυκού ατόμου (Κεντούρη 1990).  Οι παραπάνω γονιμότητες 
δηλώνουν ότι η δυνατότητα συμμετοχής στην επόμενη γενιά δεν είναι ένας χαρακτήρας 
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άμεσης οικονομικής αξίας. Μόνο αν ο στόχος ήταν το μέγεθος των γονάδων, όπως στην 
περίπτωση του αυγοτάραχου, θα αποκτούσε αυτός ο χαρακτήρας οικονομική αξία. Ο 
έλεγχός του, όμως, πρέπει να γίνεται προκειμένου να καταγραφούν οι αλλαγές που μπορεί 
να προέλθουν λόγω της επιλογής άλλων χαρακτήρων π.χ. βάρους. Οι Huang & Gall (1990) 
έχουν εκτιμήσει διάφορες θετικές ή αρνητικές συσχετίσεις, των αναπαραγωγικών 
χαρακτηριστικών της πέστροφας, οι οποίες κυμαίνονται από μηδενικές έως μέτριες τιμές. 

1.1 .4  Σχήμα  του  σώματος  

Στο σολομό και την πέστροφα, έχει εκτιμηθεί ένα σημαντικό ποσοστό προσθετικής 
διακύμανσης για το σχήμα του σώματος είτε αναφερόμενο ως δείκτης ευρωστίας (ο λόγος 
του βάρους δεδομένου του μήκους) είτε αναφερόμενο σε διάφορες μορφομετρικές 
μετρήσεις (Standal & Gjerde 1987, Gjerde 1989, Gjerde & Schaeffer 1989, Nilsson 1992, 
Rye & Refstie 1995). Η κληρονομησιμότητα του δείκτη ευρωστίας ποικίλει από 5 - 60% 
(Standal & Gjerde 1987, Gjerde 1989, Gjerde & Schaeffer 1989, Nilsson 1992, Rye & 
Refstie 1995). Η γνώση των συσχετίσεων του βάρους με τους μορφομετρικούς 
χαρακτήρες είναι σημαντική γιατί η επιλογή ως προς το βάρος μπορεί να προκαλέσει 
αλλαγή του σχήματος του ψαριού. Το “κανονικό σχήμα του είδους” έχει καθοριστεί ως 
ένα κριτήριο ποιότητας του σολομού του Ατλαντικού στη Νορβηγία (Rye & Refstie 1995). 
Για την τσιπούρα έχουν περιγραφεί τα μορφομετρικά χαρακτηριστικά των νυμφικών 
σταδίων (Κουμουνδούρος 1993). Δεν υπάρχουν, όμως, δεδομένα για μεγαλύτερες ηλικίες. 
Οι γενετικές συσχετίσεις μεταξύ του βάρους και του δείκτη ευρωστίας εμφανίζονται, σε 
γενικές γραμμές, θετικές. Αυτό σημαίνει ότι θα υπάρξει κάποια αλλαγή στο σχήμα ως 
συσχετισμένη απόκριση στην επιλογή του βάρους. Πρέπει, λοιπόν, να ληφθεί υπόψη αυτή 
η συσχέτιση στα προγράμματα επιλογής προκειμένου να μην υπάρξουν σημαντικές 
αλλαγές στο σχήμα του σώματος. 

1.1 .5  Ενδοπεριτοναϊκό  λίπος  

Το ενδοπεριτοναϊκό λίπος αντιπροσωπεύει μέρος του βάρους του σώματος που όχι 
μόνο δεν είναι επιθυμητό αλλά βλάπτει και τη γενικότερη εικόνα του προϊόντος. Η 
κληρονομησιμότητα του ενδοπεριτοναϊκού λίπους στην πέστροφα και στο σολομό είναι 
μέτρια (Gjerde & Schaeffer 1989, Iwamoto et al. 1990, Rye 1994). Αυτό σημαίνει ότι θα 
μπορούσε να ενσωματωθεί σε ένα πρόγραμμα επιλογής ώστε να μειωθεί η εναπόθεσή του 
στην κοιλιακή χώρα. Από την άλλη μεριά, όμως, η παρουσία λίπους είναι σημαντική για 
τη διαδικασία της γεννητικής ωρίμανσης. Το ενδοπεριτοναϊκό λίπος, επίσης, παρουσιάζει 
ισχυρή αρνητική γενετική συσχέτιση με το λίπος του μυικού ιστού δηλώνοντας ότι η 
επιλογή για μείωση του ενδοπεριτοναϊκού λίπους θα οδηγήσει σε αύξηση της 
λιποπεριεκτικότητας στο μυϊκό ιστό (Rye 1994). 
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1 .1 .6  Θνησιμότητα  

Η θνησιμότητα στα ψάρια είναι ιδιαίτερα σημαντικός παράγοντας. Η απώλεια στα 
αυγά και το γόνο είναι χαμηλής οικονομικής αξίας αν συγκριθεί με τις απώλειες στο 
στάδιο της προπάχυνσης και κυρίως της πάχυνσης. Η θνησιμότητα (ή αντίστροφα η 
επιβίωση) είναι ένας ιδιαίτερα πολύπλοκος χαρακτήρας και τα αίτια που την προκαλούν 
μπορεί να ποικίλουν από περιοχή σε περιοχή και από εκτροφή σε εκτροφή. Αν η 
καταγραφή γίνει ως ρυθμός θνησιμότητας τότε η κληρονομησιμότητα είναι χαμηλή 
(Gjedrem 1983, Withler et al. 1987, Rye et al. 1990). Είναι απαραίτητο, λοιπόν, να 
διαχωριστούν τα αίτια της θνησιμότητας, ώστε να είναι πιο ακριβείς οι στόχοι. Τα 
ποσοστά επιβίωσης διαφέρουν ανάλογα με το είδος. Για την τσιπούρα η επιβίωση 
κυμαίνεται από 20 - 60% μέχρι την 45 ημέρα εκτροφής, από 50 - 70% για την περίοδο από 
45 έως 100 ημέρες, από 70 - 90% για την περίοδο από 100 έως 120 ημέρες και από 30 - 
90% για την περίοδο έως την ηλικία των 10 μηνών (προπάχυνση) (Κεντούρη 1990). 
Πολλοί είναι οι παράγοντες που επηρεάζουν τα ποσοστά επιβίωσης όπως η αποκοπή από 
τη ζωντανή τροφή, ο κανιβαλισμός, δυσπλασίες, ασθένειες, χειρισμοί, ποιότητα νερού 
κ.λ.π. (Κεντούρη 1990). 

1.1 .7  Ανθεκτικότητα  στις  ασθένειες  

Όπως αναφέρθηκε πιο πάνω, ένας παράγοντας που δημιουργεί οικονομικά 
προβλήματα σε μονάδες ιχθυοκαλλιέργειας είναι οι ασθένειες. Η μείωση της θνησιμότητας 
λόγω ασθενειών, είτε μέσω της διαχείρισης είτε της θεραπείας είναι επομένως στην 
κορυφή του καταλόγου των προτεραιοτήτων για την παραγωγή. Μέσω της επιλογής 
ανθεκτικών ατόμων, όμως, θα μπορούσε να υπάρξει μια πιο μόνιμη λύση. Οι προοπτικές 
για αύξηση της ανθεκτικότητας σε ασθένειες είναι αρκετά ελπιδοφόρες γιατί διάφορες 
μελέτες έχουν δείξει ότι υπάρχει σημαντική γενετική διακύμανση για διάφορες ασθένειες 
στα σαλμονοειδή (Standal & Gjerde 1987, Chevassus & Dorson 1990, Gjedrem et al. 
1991, Beacham & Evely 1992a,b, Wiegertjes et al. 1995a,b, Gjedrem & Gjψen 1995, 
Fjalestad et al. 1996, Gjψen et al. 1997). Οι ασθένειες οι οποίες έχουν εξεταστεί αφορούν 
κυρίως τα παθογόνα μικρόβια των γενών Aeromonas και Vibrio καθώς και τη βακτηριακή 
νόσο των νεφρών (BKD). Οι κληρονομησιμότητες που έχουν εκτιμηθεί κυμαίνονται από 
0.15 έως 0.55, στα σαλμονοειδή. Σε ανάλογα επίπεδα έχουν εκτιμηθεί και οι 
κληρονομησιμότητες των αντιγονικών αποκρίσεων στα θηλαστικά και στα πτηνά (0.1-0.5, 
Warner et al. 1987). Αυτό δηλώνει ότι με τον κατάλληλο σχεδιασμό επιλογής μπορεί να 
υπάρξει σημαντική πρόοδος. Η επιβίωση της πέστροφας έχει αυξηθεί από 2% σε 69% 
μετά από τρεις γενιές επιλογής (Chevassus & Dorson 1990). Προσπάθειες έχουν γίνει, 
επίσης, προς την κατεύθυνση της μοριακής αναγνώρισης παθογόνων οργανισμών, 
απομόνωσης γονιδίων υπεύθυνων για την παραγωγή αντισωμάτων ή γονιδίων του κυρίου 
συμπλέγματος ιστοσυμβατότητας (Colorni et al. 1993, Larsen & Olsen 1993, Hordvik 
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1994, Leong 1995, Scapigliati et al. 1995, Palenzuela et al. 1996). Ο τρίτος τομέας στον 
οποίο κατευθύνονται οι προσπάθειες για επιλογή είναι το stress ως παράγοντας πρόκλησης 
ασθενειών. Επειδή και το stress είναι ένας ιδιαίτερα πολύπλοκος χαρακτήρας η 
προσπάθεια έχει επικεντρωθεί στην αναγνώριση βιοχημικών, ορμονικών και 
αιματολογικών παραμέτρων των οποίων οι αλλαγές συνδέονται με τα επίπεδα stress όπως 
η γλυκόζη, η κορτιζόλη κλπ. (Hawkins & Mawdesley-Thomas 1972, Hardy & Audet 1990, 
Anderson & Siwicki 1994, Fevolden et al. 1991, Fevolden et al. 1993). 

Παρά τα παραπάνω ενθαρρυντικά αποτελέσματα, πρέπει να σημειωθούν τα δυο 
βασικά προβλήματα της μελέτης και της εφαρμοσμένης επιλογής. Το πρώτο αφορά τις 
ειδικές εγκαταστάσεις που πρέπει να υπάρχουν προκειμένου να αποφευχθεί η μόλυνση 
όλων των αποθεμάτων της μονάδας (ερευνητικής ή παραγωγικής). Το δεύτερο είναι η 
έλλειψη συσχετίσεων με άλλες ασθένειες αλλά και με παραγωγικά χαρακτηριστικά (π.χ. 
ρυθμό αύξησης). Είναι φανερό ότι χρειάζεται πολύ περισσότερη έρευνα σ’ αυτό το πεδίο. 
Ο Le Breton (1996) δίνει μια συνοπτική περιγραφή των μολυσματικών ασθενειών στα 
καλλιεργούμενα είδη με έμφαση στο λαβράκι και την τσιπούρα. Για την τσιπούρα τα 
κυριότερα παθογόνα βακτήρια ανήκουν στα γένη Vibrio, Pasterella, Aeromonas και 
Pseudomonas (Le Breton 1996). 

1.1 .8  Σκελετικές  ανωμαλίες  

Οι σκελετικές ανωμαλίες αποτελούν ένα από τα σημαντικά προβλήματα στις 
ιχθυοκαλλιέργειες καθώς μειώνουν την ποιότητα του παραγόμενου ψαριού αλλοιώνοντας 
την εξωτερική του εμφάνιση. Το ποσοστό των ανωμαλιών στις μονάδες παραγωγής μπορεί 
να κυμανθεί από 5% έως και 95% (σε ακραίες περιπτώσεις) (Κουμουνδούρος, προσωπική 
επικοινωνία). Οι σκελετικές ανωμαλίες οφείλονται σε πολλαπλά αίτια εμφάνισης όπως 
ακατάλληλους αβιοτικούς ή διατροφικούς παράγοντες, έλλειψη νηκτικής κύστης, 
ρυπαντές κλπ. (Divanach et al. 1996, Koumoundouros et al. 1997). Σκελετικές ανωμαλίες 
έχουν περιγραφεί για δυο είδη της οικογένειας των Σπαροειδών, την τσιπούρα και τη 
συναγρίδα (Koumoundouros et al. 1995, Divanach et al. 1996, Koumoundouros et al. 
1997, Κουμουνδούρος 1998). Παρότι, όμως, δεν μπορεί να αγνοηθεί η επίδραση των 
περιβαλλοντικών παραγόντων στη δημιουργία τους, η γενετική βάση διαφόρων 
ανωμαλιών έχει αναγνωρισθεί από καιρό (Lodi 1978, Winemiller & Taylor 1982, 
Taniguchi et al. 1984,  McKay & Gjerde 1986, Ishikawa 1990, Blouw & Boyd 1992, Mair 
1992, Ando et al. 1995, Schulte-Merker 1995, Taniguchi et al. 1995). Διάφορες από αυτές 
τις ανωμαλίες έχουνα αναγνωριστεί ως μονογονιδιακοί χαρακτήρες, κυρίως 
υπολειπόμενοι, (Lodi 1978, Ishikawa 1990, Schulte-Merker 1995). Σε άλλες περιπτώσεις, 
έχει δειχτεί ότι ο έλεγχος γίνεται από περισσότερα γονίδια και κληρονομείται σαν 
ποσοτικός χαρακτήρας (McKay & Gjerde 1986). Τέλος, η αύξηση της ομομειξίας είναι 
ένας άλλος σημαντικός παράγοντας εμφάνισης των σκελετικών ανωμαλιών (Winemiller & 
Taylor 1982). 
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1.2 Γενετική βελτίωση στις ιχθυοκαλλιέργειες 

Στα ψάρια, προσπάθειες γενετικής βελτίωσης άρχισαν από τη δεκαετία του ’30 και 
αφορούσαν κυρίως την πέστροφα (Gjedrem 1992). Η ουσιαστική μελέτη της γενετικής 
των ψαριών άρχισε μόλις το τελευταίο μισό του 20ου αιώνα. Επικεντρώθηκε, δε, στα 
σαλμονοειδή (Β. Αμερική, Νορβηγία, Γαλλία) και σε διάφορα είδη κυπρίνου ( Ισραήλ και 
Κίνα) (Kinghorn 1983a). Στη Νορβηγία, τα προγράμματα επιλογής του σολομού και της 
πέστροφας άρχισαν το Φθινόπωρο του 1975 (Gjedrem et al. 1988).  

Προγράμματα επιλογής έχουν εφαρμοστεί για διάφορους χαρακτήρες, όπως το 
μήκος, το βάρος, ο χρόνος γαμετοτοκίας, η επιβίωση, η ανθεκτικότητα σε ασθένειες, σε 
διάφορα είδη υδρόβιων οργανισμών, όπως το γατόψαρο (Bondari 1982, 1983, 1986, 
Dunham & Smitherman 1983) η ιριδίζουσα πέστροφα (Kincaid et al. 1977, Kincaid 1983a, 
Ihssen 1986, Gjerde 1986, Gall 1989, Siitonen & Gall 1989, Fevolden et al. 1991, Sadler 
et al. 1992, Gjedrem 1992, Hφrstgen-Schwark 1993), ο σολομός του Ατλαντικού (Gjedrem 
1979, Gjedrem 1983, Gjerde 1986, Gjedrem et al. 1988, Friars et al. 1990, Fevolden et al. 
1991, Friars et al. 1993, Rye 1994, Friars et al. 1995, Jonasson 1996), ή άλλα είδη 
σολομού (coho salmon) (Hershberger  1988, Hershberger et al. 1990), ο κυπρίνος (Moav 
& Wohlfarth 1976, Salomoni et al. 1991, Kirpichnikov et al. 1993, Hulata 1995b), η 
τιλάπια (Hulata et al. 1986, Huang & Liao 1990, Brzeski & Doyle 1995), το Arctic charr 
(de March 1995), καθώς επίσης και για διάφορα είδη στρειδιών (βλ. ανασκόπηση Sheridan 
1997). 

Η πλειονότητα των παραπάνω προγραμμάτων αφορούσε διάφορα σχήματα 
επιλογής (κυρίως οικογενειακής και πολύ λιγότερο συνδυασμένης επιλογής) ενώ ορισμένα  
από αυτά αφορούσαν, επίσης, διασταυρώσεις μεταξύ παραλλαγών (strains). Τα 
αποτελέσματα που επιτεύχθηκαν ποικίλουν ανάλογα με το χαρακτήρα, τον τρόπο επιλογής 
και τον πληθυσμό στον οποίο εφαρμόστηκε η επιλογή. Οι Dunham & Smitherman (1983), 
εφαρμόζοντας ατομική επιλογή ως προς το βάρος, πέτυχαν επιλεκτική πρόοδο που 
κυμαινόταν από 12% έως 18% στην F1, για τρεις παραλλαγές γατόψαρου. Συνεχίζοντας 
την επιλογή τους στην F2 κατέγραψαν περαιτέρω αύξηση του γενετικής προόδου που 
κυμάνθηκε από 17% έως 21%.  

Στην πέστροφα έχουν εφαρμοστεί τα περισσότερα προγράμματα επιλογής. Ένα 
από αυτά διεξήθχη από τους Kincaid et al. (1977) και Kincaid (1983a), οι οποίοι 
εφάρμοσαν συνδυασμένη επιλογή (οικογενειακή και ενδοοικογενειακή) με σκοπό την 
αύξηση του βάρους. Ο στόχος ήταν άμεση επιλογή για το βάρος των ατόμων σε ηλικία 
147 ημερών και άμεση αλλά και έμμεση επιλογή για το βάρος σε ηλικία 1 έτους. Μετά 
από 6 γενιές, η επιλεκτική πρόοδος, για το βάρος στην ηλικία των 147  ημερών, ήταν 
119.3% και 62.9% για δυο διαφορετικούς πληθυσμούς, που αντιστοιχεί σε επιλεκτική 
πρόοδο 10 - 20% ανά γενιά. Η επιλογή (άμεση και έμμεση) για το βάρος στην ηλικία του 
ενός έτους είχε ως αποτέλεσμα α) στον πρώτο πληθυσμό, επιλεγμένα άτομα μέσου βάρους 
188 g ενώ το μέσο βάρος του πληθυσμού ελέγχου ήταν 100.8 g και β) στο δεύτερο 
πληθυσμό, το βάρος των επιλεγμένων ατόμων ήταν 220.5 g σε αντίθεση με το βάρος των 



ΕΙΣΑΓΩΓΗ 8 

ατόμων του πληθυσμού ελέγχου που ήταν 166.4 g Έτσι, η συνολική γενετική βελτίωση 
κυμάνθηκε από 33% έως 87%. Τα παραπάνω πειράματα αποτελούν, επίσης, ένα πολύ 
καλό παράδειγμα της χρήσης των γενετικών συσχετίσεων μέσω της οποίας μπορεί να 
μειωθεί τόσο η προσπάθεια όσο και το κόστος. Ένα άλλο παράδειγμα επιλογής στην 
πέστροφα είναι αυτό των Siitonen & Gall (1989). Ο στόχος ήταν η αλλαγή του χρόνου 
γαμετοτοκίας του πληθυσμού μέσω ατομικής επιλογής. Η πέστροφα αναπαράγεται μια 
φορά το χρόνο και για αυτό θα ήταν βολικό να υπήρχαν διαφορετικοί πληθυσμοί, ίδιας 
παραλλαγής, που θα γαμετοτοκούσαν σε διαφορετικές χρονικές στιγμές. Αυτό θα 
μπορούσε να επιτευχθεί και με άλλους τρόπους όπως π.χ. με τη διατήρηση διαφορετικών 
παραλλαγών, την εισαγωγή αυγών από άλλες περιοχές ή το έλεγχο της φωτοπεριόδου. Τα 
παραπάνω, όμως, συνοδεύονται είτε από αυξημένο κόστος (π.χ. αγορά αυγών ή 
φωτοπερίοδος) ή από κίνδυνο ασθενειών (π.χ. εισαγωγή και διατήρηση διαφορετικών 
παραλλαγών). Έπειτα από έξι γενιές επιλογής (12 χρόνια) ο χρόνος γαμετοτοκίας είχε 
μειωθεί κατά 69 ημέρες νωρίτερα.  

Ανάλογα αποτελέσματα έχουν επιτευχθεί και στο σολομό. Σ’ αυτή την περίπτωση, 
οι στόχοι αφορούσαν το χαρακτηριστικό της αύξησης σε δυο περιόδους: η πρώτη 
αφορούσε την παραμονή των ψαριών σε γλυκά νερά και η δεύτερη στη θάλασσα. Τέλος, 
ένας άλλος στόχος ήταν η αύξηση της επιβίωσης κατά τη διάρκεια των 3.5 πρώτων μηνών 
στη θάλασσα (Iwamoto et al. 1982, Hershberger 1988, Hershberger et al. 1990). Η επιλογή 
αφορούσε και στους τρεις χαρακτήρες και έγινε βάση δεικτών (που κατασκευάστηκαν για 
αυτό το σκοπό, δίνοντας τα βάρη 1:3:5 για την αύξηση κατά την περίοδο του γλυκού 
νερού, την προσαρμογή στο θαλάσσιο περιβάλλον και την αύξηση στο θαλάσσιο 
περιβάλλον, αντίστοιχα. Η επιλογή συνεχίστηκε επί 4 γενιές (~8 χρόνια). Η επιλεκτική 
πρόοδος που παρατηρήθηκε για την αύξηση ανήλθε σε 6.7% ανά γενιά, για τη περίοδο 
παραμονής στα γλυκά νερά και σε 10.1% ανά γενιά, για την περίοδο παραμονής στη 
θάλασσα (Iwamoto et al. 1982, Hershberger 1988, Hershberger et al. 1990). Η επιλογή 
αυτή είχε ως αποτέλεσμα τη μείωση του απαιτούμενου χρόνου παραγωγής κατά 3-4 μήνες 
(Hershberger et al. 1990). Επίσης, παράλληλα με τα παραπάνω αποτελέσματα, 
παρατηρήθηκε αύξηση του ποσοστού μεταμόρφωσης (smoltification) κατά τη μετάβαση 
από τη φάση του γλυκού νερού στη θάλασσα κατά 35-40% (Hershberger et al. 1990). 

Η τιλάπια και ο κυπρίνος είναι άλλα δυο είδη στα οποία έχει εφαρμοστεί επιλογή. 
Στην τιλάπια εφαρμόστηκε ατομική επιλογή για το μήκος και το βάρος του σώματος  
(Brzeski & Doyle 1995). Η επιλεκτική πρόοδοςπου σημειώθηκε ανήλθε σε 2.4% ανά έτος 
για το μήκος και 4.4% ανά έτος για το βάρος (Brzeski & Doyle 1995). Αυτό σημαίνει ότι 
έπειτα από 5 χρόνια η παραγωγή της τιλάπιας θα παρουσιάσει αύξηση κατά 25% (Brzeski 
& Doyle 1995). Ανάλογα αποτελέσματα έχουν καταγραφεί και στα διάφορα είδη κυπρίνου 
(Hulata 1995b). Παρόλα αυτά, τα αποτελέσματα της επιλογής δεν ήταν πάντα τόσο 
ικανοποιητικά. Για παράδειγμα στην τιλάπια, αλλά και στον κυπρίνο, έχουν αναφερθεί 
περιπτώσεις προσπάθειας επιλογής (κυρίως ατομικής) χωρίς ουσιαστική πρόοδο (Huang & 
Liao 1990, Hulata 1995b).  
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Στα Μεσογειακά είδη δεν έχουν γίνει εκτεταμένες μελέτες. Παρόλα αυτά, έχουν 
αναφερθεί προκαταρκτικές εργασίες που αφορούν την τσιπούρα. Οι Knibb et al. (1996, 
1997a) βρήκαν διαφορές στο ρυθμό αύξησης δυο διαφορετικών παραλλαγών τσιπούρας. 
Οι διασταυρώσεις μεταξύ των παραλλαγών παρουσίασαν ελάχιστη διαφορά από την 
καλύτερη ποικιλία, ως προς την αύξηση, οδηγώντας στο συμπέρασμα ότι η ετέρωση δεν 
πρέπει να είναι η τακτική βελτίωσης που πρέπει να ακολουθηθεί. Μικρά ποσοστά 
ετέρωσης έχουν παρατηρηθεί, γενικά, στα ψάρια (Gjerde & Refstie 1984, Refstie 1990, 
Hulata 1995a). Στις παραπάνω παραλλαγές τσιπούρας εφαρμόστηκε, επίσης, ατομική 
επιλογή για το ρυθμό αύξησης. Τα αποτελέσματα που επιτεύχθηκαν για δυο γενιές 
κυμάνθηκαν από 10% - 20% (Knibb et al. 1992, Hulata 1995a, Knibb et al. 1996, Knibb et 
al. 1997b, Knibb et al. 1998). Τα παραπάνω αποτελέσματα δείχνουν ότι υπάρχει 
σημαντικό γενετικό υπόβαθρο για γενετική βελτίωση, τουλάχιστον, αυτού του χαρακτήρα 
στην τσιπούρα. 

1.3 Χρήση των μοριακών σημαντών 

1 .3 .1  Το  πρόβλημα  

Ο έλεγχος των οικογενειών και η ακόλουθη εκτίμηση των γενετικών παραμέτρων 
απαιτεί ένα σύστημα σήμανσης των μελών των οικογενειών. Διάφορα συστήματα 
σήμανσης έχουν αναπτυχθεί κατά καιρούς, όπως εξωτερικές μάρκες, κόψιμο των 
πτερυγίων, μαρκάρισμα με υγρό άζωτο ή χρήση χρωστικών (Gjedrem 1983). Όμως οι 
παραπάνω τεχνικές έχουν δυο βασικά μειονεκτήματα. Το πρώτο φορά την αυξημένη 
πιθανότητα μόλυνσης μετά τους χειρισμούς και το μαρκάρισμα που, σημειωτέον, πρέπει 
να είναι επαναλαμβανόμενο προκειμένου να διατηρηθεί. Αν, όμως, το πρώτο μπορεί να 
λυθεί με προληπτική θεραπεία δεν αποτρέπει το δεύτερο και σημαντικότερο πρόβλημα 
που είναι η ηλικία στην οποία μπορεί να γίνει το μαρκάρισμα. Η εφαρμογή των 
προηγούμενων μεθόδων είναι δυνατή μόνο έπειτα από μια ορισμένη ηλικία και πέρα. Το 
γεγονός αυτό θέτει αμέσως τρία άλλα προβλήματα. Πρώτον, η διασταύρωση των ατόμων 
πρέπει να είναι τεχνητή προκειμένου να γνωρίζουμε την προέλευση των ατόμων. 
Δεύτερον, οι απαιτήσεις σε εγκαταστάσεις, για τη διατήρηση των οικογενειών μέχρι την 
κατάλληλη ηλικία μαρκαρίσματος, είναι σημαντικές. Τρίτον, ο διαχωρισμός των 
οικογενειών σε διαφορετικές δεξαμενές εισάγει μια επιπλέον πηγή περιβαλλοντικής 
διακύμανσης η οποία πολλές φορές είναι σημαντική και πρέπει να αφαιρεθεί, με τη χρήση 
επαναλήψεων, προκειμένου να έχουμε αξιόπιστες εκτιμήσεις των γενετικών 
διακυμάνσεων-συνδιακυμάνσεων.  

Οι παραπάνω πρακτικές δεν συμβαδίζουν με τη συνηθισμένη πρακτική σε 
συνθήκες καλλιέργειας. Δεν είναι δυνατή, για παράδειγμα, η τεχνητή γονιμοποίηση σε 
συνθήκες παραγωγής. Εξάλλου, υπάρχουν περιπτώσεις όπου ορισμένα από τα παραπάνω 
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προβλήματα δεν μπορούν να ξεπεραστούν. Τέτοια προβλήματα αφορούν τη βιολογία των 
ειδών όπως συμβαίνει με την τσιπούρα. Η συλλογή γεννητικών προϊόντων με κοιλιακή 
πίεση (stripping) δεν είναι αποτελεσματική μέθοδος για το είδος αυτό (Knibb et al. 1998). 
Το σπουδαιότερο πρόβλημα που προκύπτει από μια τέτοια ενέργεια οφείλεται στη 
διακοπή της αναπαραγωγικής διαδικασίας λόγω αυξημένου stress, αφού η τσιπούρα είναι 
ένας πολλαπλός εναποθέτης με μεγάλη αναπαραγωγική περίοδο. Αλλά ούτε η τοποθέτηση 
απλών ζευγαριών (1  και1 ) για φυσική γαμετοτοκία είναι αποτελεσματική μέθοδος 
(Knibb et al. 1998) πιθανότατα λόγω της απώλειας του συγχρονισμού στην παραγωγή 
γαμετών των αρσενικών και θηλυκών ατόμων. Τέλος, η τοποθέτηση ενός αρσενικού με 
πολλά θηλυκά είναι πιο αποτελεσματική (Knibb et al. 1998) αλλά υπάρχει το πρόβλημα 
της άγνοιας της συνεισφοράς των θηλυκών στην επόμενη γενιά. Το ίδιο, βέβαια, 
πρόβλημα υπάρχει και κάτω από φυσικές συνθήκες όταν δηλαδή υπάρχουν πολλά 
αρσενικά και θηλυκά άτομα στην ίδια δεξαμενή. Ένα τέτοιο πρόβλημα μπορεί να είναι 
ιδιαίτερα σημαντικό αφού, αφενός μεν, δεν γνωρίζουμε αν τα άτομα που εκτρέφουμε για 
γεννήτορες είναι αποδοτικά, αφετέρου δε, η άνιση συμμετοχή στην αναπαραγωγική 
περίοδο μπορεί να έχει σημαντικές επιπτώσεις στο δραστικό μέγεθος του πληθυσμού 
(Crow & Denniston 1988, Caballero & Hill 1991, Nunney 1993, Saavedra 1997, Toro & 
Lόpez-Fanjul 1998, Caballero 1998). 

1.3 .2  Η  προτεινόμενη  λύση  

Οι μοριακοί σημαντές έχουν χρησιμοποιηθεί εκτεταμένα για τη μελέτη των 
φυσικών πληθυσμών των ψαριών (Avise 1994). Όμως, η χρήση τους στη διαχείριση των 
εκτρεφόμενων πληθυσμών φαίνεται να είναι πολύ πιο σημαντική. Η γενετική αναγνώριση 
και διάκριση των εκτρεφόμενων αποθεμάτων είναι απαραίτητη είτε αυτά πρόκειται να 
χρησιμοποιηθούν για εμπορικούς σκοπούς είτε για αποκατάσταση φυσικών πληθυσμών 
(Ferguson 1994). Οι Basaglia & Marchetti (1991) χρησιμοποίησαν ηλεκτροφορητικές 
διαφορές ετερόλογων πρωτεϊνών και οι Reina et al. (1994) χρησιμοποίησαν αλλοένζυμα 
προκειμένου να καθορίσουν τις φυλογενετικές σχέσεις ειδών της οικογένειας των 
Σπαροειδών. Από την άλλη μεριά, το μιτοχονδριακό DNA αποτέλεσε ένα σημαντικό 
μοριακό εργαλείο για τη απάντηση σε ερωτηματικά που αφορούσαν τη φυλογένεση, 
εξέλιξη και πληθυσμιακή δομή των ψαριών (Meyer 1993a,b). Σε πληθυσμιακό επίπεδο, οι 
μοριακοί σημαντές πρέπει να είναι αρκετά πολυμορφικοί ώστε να δίνουν τη δυνατότητα 
διάκρισης μεταξύ των εκτρεφόμενων και φυσικών πληθυσμών ώστε να απατούνται 
ερωτήματα που αφορούν την διαφυγή των πρώτων και την ανάμειξή τους με τους 
δεύτερους. Το μειονέκτημα των παραπάνω σημαντών είναι ότι δεν είναι αρκετά 
πολυμορφικοί ώστε να παρέχουν γενεαλογικές πληροφορίες σε επίπεδο οικογενειών. 

Την τελευταία δεκαετία αναπτύχθηκε μια καινούργια κατηγορία μοριακών 
σημαντών που έχουν να κάνουν με το δορυφορικό DNA που βρίσκεται στο γονιδίωμα των 
οργανισμών. Το 1985 ο Jeffreys χρησιμοποίησε το όρο “αποτύπωση του DNA” (DNA 
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fingerprinting, “γενετική αποτύπωση” σαν πιο δόκιμος ελληνικός όρος) για να περιγράψει 
το πρότυπο των ιδιαίτερα πολυμορφικών, ξεχωριστών για κάθε άτομο ζωνών που ανίχνευε 
στο πυρηνικό DNA του ανθρώπου κατόπιν υβριδοποίησης με κατάλληλο ανιχνευτή 
(Jeffreys et al. 1985a,b). Η χρήση της γενετικής αποτύπωσης βασίζεται στη δυνατότητα 
ανίχνευσης πολλαπλών αντιγράφων, μεταβλητού αριθμού διαδοχικών επαναλήψεων 
(Variable Number of Tandem Repeats, VNTR) στο γονιδίωμα των ευκαρυωτικών 
οργανισμών. Οι αλληλουχίες που χαρακτηρίζονται από αυτές τις επαναλήψεις 
διακρίθηκαν σε δυο κατηγορίες: τις μίνι- και το μικρο- δορυφορικές αλληλουχίες. Οι 
μινιδορυφορικές αλληλουχίες χαρακτηρίζονται από την επανάληψη 9-65 ζευγών βάσεων 
(bp), συχνά πλούσιο σε γουανίνη (G-reach) και τα αλληλόμορφά του μπορεί να ποικίλουν 
σε μέγεθος μέχρι και 25 Kbp (Wright 1993). Αντίθετα οι μικροδορυφορικές αλληλουχίες 
χαρακτηρίζονται από επαναλήψεις μονο-, δι-, τρι- και τετρα- νουκλεοτιδίων (Wright 
1993). Εξαιτίας του μικρού μεγέθους τους, τα μικροδορυφορικά μπορούν να 
πολλαπλασιαστούν με τη χρήση της αλυσιδωτής αντίδρασης της πολυμεράσης (PCR) 
χρησιμοποιώντας ως εκμαγείο ελάχιστη ποσότητα DNA (Tautz 1989, Litt & Luty 1989, 
Weber & May 1989, Love et al. 1990). Οι μικροδορυφορικές αλληλουχίες εμφανίζουν 
ιδιαίτερα υψηλά επίπεδα πολυμορφισμού που οφείλονται στον μεγάλο ρυθμό μετάλλαξης 
που εκτιμάται στο 10-2 έως 10-5 ανά γενετικό τόπο / γαμέτη / γενιά (Dallas 1992, Edwards 
et al. 1992, Weber & Wong 1993). Η απλότητα και η ταχύτητα της ανάλυσης καθώς και 
τα υψηλά επίπεδα πολυμορφισμού του μικροδορυφορικού DNA το έκανε ιδιαίτερα 
δημοφιλές στην πληθυσμιακή ανάλυση (Slatkin 1995, Goldstein et al. 1995). 

Τα μικροδορυφορικά έχουν χρησιμοποιηθεί σε πληθυσμιακές ή άλλες μελέτες 
διαφόρων θηλαστικών όπως ο άνθρωπος (Hamada & Kakunaga 1982, Hamada et al. 1982, 
Weber & May 1989, Edwards et al. 1991, Beckmann & Weber 1992, Deka et al. 1995), το 
ποντίκι (Stallings et al. 1991, Dietrich et al. 1992), ο χοίρος (Johansson et al. 1992), ο 
λύκος (Roy et al. 1994), ψαριών όπως ο βακαλάος (Brooker et al. 1994), ο σολομός 
(McConnell et al. 1995), η καφέ πέστροφα (Estoup et al. 1993b), το λαβράκι (Garcia de 
Leon et al. 1995) και το γατόψαρο (Galbusera et al. 1996), το zebrafish (Goff et al. 1992) 
ή άλλων υδρόβιων οργανισμών όπως η γαρίδα (Wolfus et al. 1997) και η χελώνα 
(FitzSimmons et al. 1995) καθώς επίσης και φυτών όπως η σόγια (Akkaya et al. 1992, 
Condit & Hubbell 1991) και εντόμων όπως η Drosophila (Tautz & Renz 1984, Pardue et 
al. 1987) και η μέλισσα (Estoup et al. 1993a). 

Η χρήση των μικροδορυφορικών αλληλουχιών έχει προταθεί ως το πιο 
αποτελερματικό εργαλείο για την αναγνώριση γενεαλογιών κοινά εκτρεφόμενων ατόμων 
στις ιχθυοκαλλιέργειες (Harris et al. 1991, Wright 1993, Batargias & Zouros 1993, 
O’Reilly & Wright 1995) που θα επέτρεπαν την εφαρμογή προγραμμάτων επιλογής 
υψηλής έντασης (Herbinger et al. 1995). Μέχρι τώρα, δεν ήταν δυνατό να εφαρμοστεί, σε 
επίπεδο παραγωγής, κάποιο άλλο πρόγραμμα επιλογής πέρα από την ατομική λόγω 
έλλειψης γενεαλογικών πληροφοριών. Οποιοδήποτε άλλο πρόγραμμα θα υπέφερε από τα 
προβλήματα που αναφέρθηκαν πιο πάνω. Η χρήση, όμως, των μικροδορυφορικών 
αλληλουχιών δεν εξαντλείται στα παραπάνω. Ένας άλλος τομέας ο οποίος έχει αναπτυχθεί 
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ιδιαίτερα στα χερσαία αγροτικά ζώα αλλά και σε άλλα είδη όπως ο άνθρωπος ή τα έντομα 
είναι η χαρτογράφηση του γονιδιώματος με τη χρήση των μικροδορυφορικών. Με αυτό 
τον τρόπο είναι δυνατή η ανίχνευση και παρακολούθηση σημαντικών γονιδίων που 
ευθύνονται για συγκεκριμένες ασθένειες (Richards & Sutherland 1992a,b, Brook et al. 
1992, Buxton et al. 1992, Tsilfidis et al. 1992). Μια άλλη, εξίσου σημαντική, εφαρμογή 
της χαρτογράφησης είναι η επιλογή βασιζόμενη σε σημαντές (marker-based ή marker-
assisted selection) σύμφωνα με την οποία μπορούμε να ανιχνεύσουμε γονίδια που 
συμβάλλουν στη δημιουργία της γενετικής παραλλακτικότητας ενός ποσοτικού 
χαρακτήρα, πχ. του βάρους, και να εντοπιστεί εκείνο το αλληλόμορφο που έχει τη μέγιστη 
επίδραση στον υπό μελέτη χαρακτήρα (Botstein et al. 1980, Lander & Botstein 1989, 
Georges et al. 1990, Zhang & Smith 1992, Knott & Haley 1992, Cheverud & Routman 
1993, Crawford et al. 1994, Xu & Atchley 1995, Keightley et al. 1996, Falconer & 
Mackay 1996, Hoeschele et al. 1997, Hospital & Charcosset 1997, Whittaker et al. 1997). 

 

1.4 Γενική περιγραφή του είδους 

ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗ ΚΑΤΑΤΑΞΗ ΤΗΣ ΤΣΙΠΟΥΡΑΣ 
 
ΦΥΛΟ Chordata Χορδωτά 
Ομάδα Vertebrata Σπονδυλωτά 
Υποφύλο Gnathostomata Γναθόστομα 
Υπερκλάση Pisces Ιχθύες 
ΚΛΑΣΗ Osteichtyes Οστεϊχθύες 
Υποκλάση Actinopterygii Ακτινοπτερύγιοι 
Υπερτάξη Teleostei Τελεόστεοι 
ΤΑΞΗ Perciformes Περκόφορμοι 
Υποτάξη Percoidei Περκοειδή 
ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑ Sparidae Σπαροειδή 
ΓΕΝΟΣ Sparus 
ΕΙΔΟΣ aurata Τσιπούρα 
 
Η τσιπούρα (Sparus aurata, Linnaeus 1758) ανήκει στην οικογένεια των 

Σπαροειδών. Είναι  ευρύαλο και ευρύθερμο είδος, πολύ κοινό στη Μεσόγειο και 
Αδριατική θάλασσα, ενώ σπανιότερα συναντάται και στη Μαύρη θάλασσα. Η κατανομή 
της στον Ατλαντικό περιορίζεται μέχρι τα Κανάρια νησιά και τα νησιά Cape Verde. 
Επίσης, σποραδικές εμφανίσεις παρατηρήθηκαν μέχρι τις ακτές της Μ. Βρετανίας (Davis 
1988). Είναι κυρίως μοναχικό ψάρι, ενώ σε μερικές περιπτώσεις σχηματίζει ομάδες. Ζει σε 
παράκτιες περιοχές (λιμνοθάλασσες) με αμμώδεις βυθούς και λειμώνες Pocidonia 
oceanica. Η κατά βάθος κατανομή του φθάνει τα 30 μέτρα για τα ιχθύδια και τα 150 μέτρα 
για τα ενήλικα άτομα (Fischer et al. 1987). Η διατροφή του στηρίζεται σε δίθυρα (Breber 
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& Strada 1995), καρκινοειδή και ψάρια (Rosecchi 1987, Fischer et al. 1987). Η 
αναπαραγωγή γίνεται στην ανοιχτή θάλασσα, όπου μεταναστεύουν από τις λιμνοθάλασσες 
όπου ζουν, πριν από την αναπαραγωγική περίοδο (Ben-Tuvia 1979). 

Η τσιπούρα είναι ερμαφρόδιτο πρώτανδρο είδος (D' Ancona 1949). Σε συνθήκες 
αιχμαλωσίας, όλα τα άτομα λειτουργούν σαν αρσενικά κατά το πρώτο έτος της ζωής τους. 
Κάτω από συγκεκριμένες περιβαλλοντικές συνθήκες όλα τα άτομα παραμένουν αρσενικά 
και κατά το δεύτερο χρόνο (Zohar et al. 1978). Η αναλογία των αρσενικών που 
αναστρέφουν το φύλο τους είναι μια διαδικασία που ελέγχεται και από κοινωνικούς 
παράγοντες (Zohar et al. 1988).  

Η φυσική περίοδος ωοτοκίας του είδους διαρκεί από το Σεπτέμβριο έως το Μάιο, 
ανάλογα με το γεωγραφικό πλάτος της περιοχής (Zohar et al. 1995). Ο έλεγχος, όμως, των 
περιβαλλοντικών παραγόντων που παίζουν σημαντικό ρόλο στην αναπαραγωγή 
(φωτοπερίοδος, θερμοκρασία) έχει διευρύνει κατά πολύ την ετήσια διάρκεια ωοτοκίας. Σε 
συνθήκες εκτροφής, η αυθόρμητη απελευθέρωση των ώριμων ωαρίων είναι εντελώς 
απρόβλεπτη, γεγονός ανεπιθύμητο για συνθήκες καλλιέργειας. Για τη σύγχρονη ωρίμανση 
των θηλυκών καθώς και το συγχρονισμό (χρονικά) της απελευθέρωσης των θηλυκών 
γαμετών απαιτείται η χρήση προϊόντων του υποθαλάμου ή της υπόφυσης στα θηλυκά 
άτομα. Σε περίπτωση αυθόρμητης ωοτοκίας ένα θηλυκό παράγει 1-2 x 106 αυγά / kg 
βάρους του ενώ υπό ελεγχόμενες συνθήκες η ποσότητα αυτή αυξάνεται σε 2-5 x 106 αυγά 
/ kg βάρους (Κεντούρη 1990). Μετά το συγχρονισμό των θηλυκών, η ωοτοκία συμβαίνει 
περίπου την ώρα του ηλιοβασιλέματος, κάθε 24 ώρες (Zohar et al. 1995). 

 

1.5 Στόχοι της παρούσας μελέτης 

Η παρούσα μελέτη αποσκοπεί στην περιγραφή της γενετικής διαφόρων ποσοτικών 
χαρακτήρων της τσιπούρας. Όπως αναφέρθηκε πιο πάνω, δεν υπάρχουν εκτιμήσεις των 
γενετικών παραμέτρων ποσοτικών χαρακτήρων της τσιπούρας αλλά και άλλων 
μεσογειακών ειδών. Με την παρούσα μελέτη, λοιπόν, γίνεται η εισαγωγή της ποσοτικής 
γενετικής στα μεσογειακά είδη. Λόγω της βιολογίας του είδους και της προσπάθειάς μας 
να μελετήσουμε τους χαρακτήρες όσο το δυνατόν πιο κοντά στις συνθήκες παραγωγής, 
επιλέξαμε τη μέθοδο της φυσικής μαζικής ωοτοκίας ως την καταλληλότερη.  

Οι επιμέρους στόχοι ήταν: 
α) η ανίχνευση των μικροδορυφορικών αλληλουχιών και η ανάπτυξη ενός αριθμού 

γενετικών τόπων ικανών (σε αριθμό και πολυμορφισμό) να μας επιτρέψουν την 
ταυτοποίηση των γονέων των απογόνων, 

β) η διερεύνηση της αναπαραγωγικής συμπεριφοράς της τσιπούρας και της 
συμμετοχή των γεννητόρων στην επόμενη γενιά, 

γ) η ανάλυση ορισμένων ποσοτικών χαρακτήρων και η εκτίμηση των γενετικών 
παραμέτρων του πληθυσμού για τους συγκεκριμένους χαρακτήρες και  

δ) η διερεύνηση της δυνατότητας εφαρμογής και επιτυχίας ενός προγράμματος 
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επιλογής, ως προς το σωματικό βάρος. 
 
Η πειραματική διαδικασία χωρίζεται σε δυο μέρη. Στο πρώτο μέρος έγινε η 

καταγραφή μόνο του βάρους ενός σχετικά μικρού αριθμού απογόνων, αφού ακόμη δεν 
υπήρχε η σιγουριά της ύπαρξης και εφαρμογής των μοριακών εργαλείων που θα μας 
επέτρεπαν την ανάλυση. Μετά την επιτυχή εφαρμογή των μοριακών μεθόδων έγινε η 
καταγραφή 31 ποσοτικών χαρακτήρων σε ένα μεγαλύτερο δείγμα απογόνων με σκοπό να 
αυξήσουμε την ακρίβεια των εκτιμήσεων. Οι χαρακτήρες κάλυψαν ένα ευρύτατο φάσμα 
ξεκινώντας από το βάρος και συνεχίζοντας σε μορφομετρικούς, βιοχημικούς, ορμονικούς 
και αναπαραγωγικούς χαρακτήρες καθώς και χαρακτήρες φυσιολογικής κατάστασης. 

Μια από τις σημαντικές διαφορές, σε σχέση με άλλες μελέτες ήταν η κοινή 
εκτροφή των ψαριών από το στάδιο του γονιμοποιημένου ωαρίου έως και τη στιγμή της 
μέτρησης. Με την κοινή εκτροφή των ατόμων (στην ίδια δεξαμενή) προσπαθήσαμε να 
αποφύγουμε επιπρόσθετες κοινές περιβαλλοντικές επιδράσεις. Το πρόβλημα της 
αναγνώρισης των οικογενειών το αντιμετωπίσαμε με τη χρήση των μικροδορυφορικών 
αλληλουχιών.  
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2 .  ΥΛΙΚΑ  ΚΑΙ  ΜΕΘΟΔΟΙ  

2.1 Πειραματικοί πληθυσμοί 

2 .1 .1  Γεννήτορας  πληθυσμός  

Το σύνολο των πειραμάτων πραγματοποιήθηκε στις ανοιχτές εγκαταστάσεις του 
τμήματος ιχθυοκαλλιεργειών του Ι.ΘΑ.ΒΙ.Κ  

Για τις ανάγκες του πειράματος χρησιμοποιήθηκαν 33 άτομα τσιπούρας (στο εξής 
θα ονομάζονται γεννήτορες) τα οποία προήλθαν από δυο περιοχές της Ελλάδας και 
συγκεκριμένα από τη λιμνοθάλασσα του Μεσολογγίου και τον κόλπο της Ελούντας. 
Συνεπώς, τα άτομα αυτά λόγω της προέλευσής τους μπορούν να θεωρηθούν μη συγγενή 
μεταξύ τους. Ο πληθυσμός αυτός διατηρήθηκε επί μακρό χρονικό διάστημα σε δεξαμενή 
10 m3, στις κλειστές εγκαταστάσεις του Ινστιτούτου Θαλάσσιας Βιολογίας Κρήτης 
(Ι.ΘΑ.ΒΙ.Κ.) κάτω από τη συνεχή επίβλεψη του Τμήματος Ιχθυοκαλλιεργειών.  

Μετά το τέλος της αναπαραγωγικής περιόδου του έτους 1991 τα άτομα του 
γεννήτορα πληθυσμού μαρκαρίστηκαν ατομικά με "κάψιμο" με υγρό άζωτο στη ραχιαία 
περιοχή ενώ μετά το τέλος της αναπαραγωγικής περιόδου του έτους 1992 έγινε μόνιμο 
μαρκάρισμα με εισαγωγή ηλεκτρονικής μάρκας (FishEagle, Passive Induced Transponder, 
(PIT)) στην κοιλιακή χώρα. 

2.1 .2  Σχεδιασμός  του  συστήματος  συζεύξεων  

Τα συνηθισμένα πειραματικά σχήματα διασταυρώσεων απαιτούν το χειρισμό των 
γεννητόρων με τρόπους οι οποίοι είναι ανεφάρμοστοι σε πραγματικές συνθήκες 
παραγωγής. Δυο είναι τα κυριότερα σχήματα διασταυρώσεων: α) το ιεραρχικό (nested), 
όπου το κάθε αρσενικό (ή θηλυκό) διασταυρώνεται με διαφορετικά θηλυκά (ή αρσενικά, 
αντίστοιχα) και β) το παραγοντικό (factorial) όπου όλα τα αρσενικά διασταυρώνονται με 
όλα τα θηλυκά (Σχήμα 1). Εκτός από τα παραπάνω σχήματα υπάρχουν διάφορες 
παραλλαγές που εξυπηρετούν διαφορετικούς σκοπούς (Roff 1997, Kearsey & Pooni 
1996).  
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   Iεραρχικό Σχήμα           Παραγοντικό Σχήμα
       
  1 2 3

1 1 1 x x x

2 2 x x x

2 3 3 x x x

4

3 5

6
 

Σχήμα 2.1 Πειραματικά σχήματα διασταυρώσεων. 

 
Στην παρούσα μελέτη δεν ακολουθήθηκε κανένα από τα κλασσικά συστήματα 

συζεύξεων. Αυτό έγινε για δυο λόγους. Ο πρώτος αφορούσε την εκτίμηση των 
παραμέτρων του πληθυσμού σε συνθήκες που να πλησιάζουν τις πραγματικές. Ο δεύτερος 
αφορούσε την έλλειψη δεδομένων σχετικά με τον τρόπο ζευγαρώματος της τσιπούρας. Η 
χρήση του μικροδορυφορικού DNA μας δίνει τη δυνατότητα να δώσουμε άμεσες 
απαντήσεις στο παραπάνω ερώτημα. 

Σύμφωνα με τα παραπάνω οι 33 γεννήτορες αφέθηκαν να συμμετάσχουν στην 
ωοτοκία χωρίς εξωτερική παρέμβαση. Κατά τη διάρκεια της ωοτοκίας, που για την 
τσιπούρα διαρκεί περίπου 3 μήνες, τα αυγά συλλέγονταν σε ειδικές δεξαμενές συλλογής 
και απομακρύνονταν κάθε ημέρα. Για τους σκοπούς του πειράματος, τα αυγά μιας και 
μόνο ημέρας συλλέχθηκαν και τοποθετήθηκαν σε δεξαμενή των 500 λίτρων με διαρκή 
ελαφρύ αερισμό έως την εκκόλαψη. Μετά την εκκόλαψη, ακολούθησε ένα στάδιο 
εκτροφής με ζωντανούς οργανισμούς (Brachionus plicatillis (τροχόζωα) και αργότερα με 
Artemia salina) και στο τέλος το στάδιο της αποκοπής από τη ζωντανή τροφή και το 
πέρασμα στην τεχνητή τροφή. Από το σημείο αυτό και έπειτα, στα ψάρια χορηγούνταν 
τροφή με τη μορφή συμπύκτων κατά βούληση (ad libitum). Χρησιμοποιήθηκαν ταΐστρες 
αυτοδιατροφής (self-feeders) ειδικά σχεδιασμένες για το μέγεθος των εκτρεφόμενων 
ψαριών και το μέγεθος των συμπύκτων (Divanach et al. 1986, Kentouri et al. 1995).  

Το παραπάνω πρωτόκολλο ακολουθήθηκε για δυο διαφορετικές αναπαραγωγικές 
περιόδους που αφορούν τα έτη 1991 και 1993. Περίπου 6 μήνες (στο εξής θα αναφέρεται 
με τον όρο “ηλικία 1”) μετά την πρώτη αναπαραγωγική περίοδο (1991) αφαιρέθηκε, 
ζυγίστηκε ατομικά και καταψύχθηκε ένα τυχαίο δείγμα 150 ατόμων. Ένα άλλο τυχαίο 
δείγμα (n = 150) αφέθηκε να φτάσει την ηλικία των 10 μηνών (ηλικία 2), οπότε 
καταγράφηκε το ατομικό βάρος των ψαριών τα οποία και καταψύχθηκαν.  

Τον Ιανουάριο της δεύτερης αναπαραγωγικής περιόδου (1993) κρατήθηκε ένα 
άλλο τυχαίο δείγμα το οποίο διατηρήθηκε έως την ηλικία των 22 μηνών (Νοέμβριος 1995, 
ηλικία 3). Εξακόσια  άτομα, από το παραπάνω δείγμα, αναισθητοποιήθηκαν σε διάλυμα 
2-φαινόξυ-αιθανόλης (300 ppm) για 2-3 λεπτά και κατόπιν υποβλήθηκαν σε αιμοληψία με 
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σύριγγα μιας χρήσης 1 ml (διαμετρήματος βελόνας 20 G) από την ουραία αρτηρία. Το 
αίμα τοποθετήθηκε σε πλαστικά σωληνάρια (eppendorf) των 1.5 ml και φυγοκεντρήθηκε 
στα 2000g για 5 λεπτά. Ο ορός (υπερκείμενο) διαχωρίστηκε και τοποθετήθηκε σε 
καταψύκτη (-20 °C) έως ότου έγινε η ανάλυση (μέσα σε ένα μήνα από την αιμοληψία). 
Στο υποκείμενο, που αποτελούνταν από τα έμμορφα συστατικά του αίματος (ερυθρά και 
λευκά αιμοσφαίρια), προστέθηκε ~1 ml αλκοόλης (90%) και τοποθετήθηκε σε ψυγείο (4 
°C) για να χρησιμοποιηθεί για την εξαγωγή DNA. Μετά την αιμοληψία κάθε ατόμου, 
καταγράφηκε το ατομικό σωματικό βάρος και καταψύχθηκε για περαιτέρω μελέτη των 
μορφομετρικών και φυσιολογικών χαρακτήρων.  

Η εκτροφή των ατόμων που αφορούν σε κάθε ένα από τα παραπάνω πειράματα 
έγινε σε κοινή δεξαμενή έως τη στιγμή της δειγματοληψίας και κατά συνέπεια κάτω από 
τις ίδιες συνθήκες εκτροφής (φυσική φωτοπερίοδος-θερμοκρασία, πρωτόκολλο διατροφής 
και διαχείρισης). 

2.2 Ανάπτυξη των γενετικών σημαντών 

2 .2 .1  Απομόνωση  ολικού  DNA  

Η μέθοδος απομόνωσης που ακολουθήθηκε ήταν ίδια για όλες τις περιπτώσεις είτε 
επρόκειτο να χρησιμοποιηθεί το DNA για την κατασκευή γονιδιοματικής βιβλιοθήκης 
είτε επρόκειτο να χρησιμοποιηθεί για γονοτύπηση.  

Η λήψη και συντήρηση του αίματος είναι μια απλή διαδικασία εκτός από την 
περίπτωση κατά την οποία πρόκειται να ακολουθήσει βιοχημική ανάλυση και κατά 
συνέπεια πρέπει να ακολουθηθεί το πρωτόκολλο που αναφέρθηκε πιο πάνω. Περίπου 0.3-
0.5 ml αίματος τοποθετούνται σε 1 ml αιθανόλη (90%) και συντηρούνται στους 4 °C. Η 
μέθοδος απομόνωσης DNA που ακολουθήθηκε είναι αυτή που έχει περιγραφεί από τους 
Pogson et al. (1995), με μικρές τροποποιήσεις, και η οπόία σε γενικές γραμμές είναι η 
ακόλουθη. 

Από το μείγμα αίματος / αιθανόλης, τοποθετούμε 200-300 μl σε πλαστικά 
σωληνάρια (eppendorf) των 1.5 ml. Στη συνέχεια, έπειτα από σύντομη φυγοκέντρηση 
απομακρύνουμε την περίσσεια αλκοόλης. Τα υπόλοιπο της αιθανόλης απομακρύνεται είτε 
ξεπλένοντας το ίζημα με ρυθμιστικό διάλυμα ΤΕ υψηλής συγκέντρωσης (10 mM Tris-
HCl pH: 8.0 , 100 mM EDTA pH: 8.0) είτε αφήνοντάς την να εξατμιστεί στους 37 °C για 
0.5-1 ώρα. Επαναδιαλύουμε το ίζημα σε ρυθμιστικό διάλυμα λύσης (10 mM Tris-HCl pH: 
8.0 , 400mM NaCl, 2 mM EDTA pH: 8.0) που περιέχει επίσης 100 μg/ml πρωτεϊνάση Κ 
(BRL) και 0,8% SDS. Το διάλυμα τοποθετείται για επώαση στους 55 °C για 3-18 ώρες. 
Στα κατεστραμμένα κύτταρα προσθέτουμε 350 μl κορεσμένο NaCl (>6Μ) και ανακινούμε 
πολύ έντονα για 15 λεπτά. Μετά την ανακίνηση φυγοκεντρούμε στις 14000 στροφές για 
30 λεπτά. Μεταφέρουμε την υπερκείμενη υδατική φάση (~750 μl) σε ένα καθαρό 
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σωληνάριο και κατακρημνίζουμε τα νουκλεϊκά οξέα, προσθέτοντας ίσο όγκο 2-
ισοπροπανόλης (~750 μl). Αφού απομακρύνουμε τα υπολείμματα του αλατιού με ένα 
ξέπλυμα με 70% αιθανόλη αφήνουμε να στεγνώσει το ίζημα συνήθως όλη τη νύκτα σε 
θερμοκρασία δωματίου. Τέλος επαναδιαλύουμε σε 200 μl διαλύματος ΤΕ (10 mM Tris-
HCl pH: 7,5, 1mM EDTA, pH 8.0). 

2.2 .2  Προετοιμασία  της  επιλεγμένης  βιβλιοθήκης  

Πενήντα μικρογραμμάρια (50 μg) του απομονωμένου γονιδιωματικού DNA 
υποβλήθηκαν σε ενζυμική υδόλυση με 100 μονάδες καθεμιάς από τις ακόλουθες 
περιοριστικές ενδονουκλεάσες: HaeIII, RsaI και HincII. Η υδρόλυση έγινε σε ρυθμιστικό 
διάλυμα το οποίο δημιουργούσε τις καλύτερες συνθήκες για το συνδυασμό των τριών 
ενζύμων σύμφωνα με τις οδηγίες του κατασκευαστή. 

Μετά την πέψη έγινε ηλεκτροφόρηση σε οριζόντιο πήκτωμα 1% αγαρόζης 
χαμηλού σημείου τήξης (low melting point agarose) σε ρυθμιστικό διάλυμα 
ηλεκτροφόρησης 1 Χ TAE (Sambrook et al. 1989) για 6 ώρες στα 40 Volts. Μετά την 
ηλεκτροφόρηση ελήφθη ένα μικρό τεμάχιο του πηκτώματος το οποίο αντιστοιχούσε σε 
μια θέση δείγματος (πηγαδάκι), και χρωματίστηκε με 0,5 μg /ml για τον καθορισμό της 
επιθυμητής περιοχής των τεμαχίων περιορισμού. Με οδηγό το παραπάνω χρωματισμένο 
τμήμα του πηκτώματος απομονώθηκε η επιθυμητή περιοχή από το άβαφο πήκτωμα που 
αφορούσε τα μεγέθη 300-800 ζευγών βάσεων (bp). Στη συνέχεια, το απομονωμένο μέρος 
του πηκτώματος κόπηκε, με νυστέρι, σε πολύ μικρότερα κομμάτια και διανεμήθηκε σε 4 
σωλήνες Corex (~3-4 ml / σωλήνα). Οι σωλήνες τοποθετήθηκαν σε υπερκαταψύκτη -80 
°C για μια νύκτα.  

Η απομόνωση του DNA από το πήκτωμα έγινε με εκχύλιση με φαινόλη. Τρεις 
όγκοι φαινόλης (~10-12 ml) προστέθηκαν στο στερεοποιημένο πήκτωμα και αφού κάθε 
σωλήνας σφραγίστηκε με parafilm έγινε ισχυρή ανακίνηση (vortex) έως την πλήρη 
διάλυση του πηκτώματος. Το μείγμα φυγοκεντρήθηκε σε φυγόκεντρο Beckman J2-21 στις 
14000 στροφές για 20 λεπτά. Η υδάτινη φάση μεταφέρθηκε σε άλλο σωλήνα και η 
παραπάνω διαδικασία επαναλήφθηκε δυο φορές ακόμη με δυο και με έναν όγκο 
φαινόλης, για τη δεύτερη και τρίτη φορά, αντίστοιχα. Αφού ακολούθησε εκχύλιση με 
έναν όγκο χλωροφορμίου έγινε κατακρήμνιση του DNA με 2 όγκους αιθανόλης και 1/10 
του όγκου του δείγματος οξικό νάτριο 3 Μ. Το μείγμα τοποθετήθηκε στους -80 °C για 30 
λεπτά και μετά φυγοκεντρήθηκε στις 14000 στροφές για 20 λεπτά. Το κατακρημνισμένο 
DNA επαναδιαλύθηκε σε 20 μl διαλύματος ΤΕ (για το σύνολο των τεσσάρων σωλήνων). 
Ένα δείγμα όγκου 5 μl ηλεκτροφορήθηκε σε πήκτωμα αγαρόζης 1% προκειμένου να 
εκτιμηθεί η ποσότητα του υπάρχοντος DNA. 
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2 .2 .3  Κλωνοποίηση  

Τα απομονωμένα τεμάχια περιορισμού του DNA υποβλήθηκαν σε αντίδραση 
σύνδεσης (ligation) με πλασμιδιακό φορέα pUC 18 SmaI/BAP (Pharmacia), όπως 
περιγράφεται πιο κάτω. Τρεις διαφορετικοί όγκοι 0.5, 1 και 2 μl (~30, 60 και 120 ng, 
αντίστοιχα) από το διάλυμα DNA αναμείχθηκαν με 20 ng φορέα, 1 Χ ρυθμιστικό διάλυμα 
(10 mM Tris-HCl pH 7.5, 50 mM NaCl, 10 mM MgCl2) και 1 unit Τ4 DNA λιγάσης 
(BRL) σε τελικό όγκο 25 μl. Η αντίδραση έγινε στους 16°C για 20 ώρες. Δυο 
διαφορετικοί όγκοι (1 και 2 μl) από κάθε μια από τις παραπάνω αντιδράσεις 
χρησιμοποιήθηκαν για το μετασχηματισμό (transformation) 60 μl ειδικών κυττάρων 
DH5α μέγιστης απόδοσης (MAX DH5α competent cells, BRL). Το μείγμα των κυττάρων 
με τα ανασυνδυασμένα πλασμίδια τοποθετήθηκε σε πάγο για 30 λεπτά και μετά 
υποβλήθηκε σε θερμική επίδραση στους 42 °C για 45 δευτερόλεπτα. Ύστερα από 
παραμονή για 2 λεπτά σε πάγο προστέθηκαν 940 μl υγρού μέσου καλλιέργειας LB (10 g 
tryptone, 5 g yeast extract, 5 g NaCl, 2.4 g MgSO4) και έγινε επώαση με ανακίνηση (225 
rpm) στους 37 °C για 1 ώρα. Δυο διαφορετικοί όγκοι (250 και 500 μl) από τα 
μετασχηματισμένα κύτταρα απλώθηκαν σε στερεό μέσο καλλιέργειας LB με ταυτόχρονη 
προσθήκη 2% X-gal, για τον έλεγχο της ύπαρξης ενθέματος, και 100 μg /ml αμπικιλίνης. 
Τα 12 δισκία Petri που δημιουργήθηκαν με την παραπάνω διαδικασία τοποθετήθηκαν για 
επώαση στους 37 °C για περίπου 16 ώρες. 

2.2 .4  Ταυτοποίηση  /  έλεγχος  αποικιών  (co lony screening)  

Οι αναπτυγμένες αποικίες μεταφέρθηκαν σε νάιλον μεμβράνες Hybond-N 
(Amersham), σύμφωνα με τις οδηγίες του κατασκευαστή (αποδιάταξη - εξουδετέρωση - 
ξήρανση). Στη συνέχεια οι αποικίες ελέγχθηκαν για την παρουσία της 
επαναλαμβανόμενης αλληλουχίας GTn/ACn.  

Για το λόγο αυτό κατασκευάστηκε ένα συνθετικό ολιγονουκλεοτίδιο (GT15) 
(Marine Gene Probe Lab, Dalhousie University) το οποίο χρησιμοποιήθηκε ως ανιχνευτής 
αφού προηγουμένως είχε σημανθεί με ραδιενεργό ισότοπο φωσφόρου. Η σήμανση έγινε 
ως εξής: σε 20 pmol ανιχνευτή προστέθηκαν 20 pmol [γ-32Ρ] ΑΤΡ (3,3 μΜ - 3000 
Ci/mmol, ICN), 3,25 units Τ4 κινάση (Pharmacia), 1X ρυθμιστικό διάλυμα και νερό έως 
τον όγκο των 20 μl. Η αντίδραση έγινε για 30 λεπτά στους 37 °C ενώ ακολούθησε 
αποδιάταξη του ενζύμου με θέρμανση στους 70 °C για 15 λεπτά. Μετά τη σήμανση 
ακολούθησε καθαρισμός του ανιχνευτή από τα μη ενσωματωμένα νουκλεοτίδια με στήλη 
Sephadex G-25 (Sambrook et al. 1989). 

Η προϋβριδοποίηση έγινε για μια ώρα στους 65 °C και σε 40 ml διαλύματος που 
περιείχε 5Χ SSPE, 5X Denhardt's, 0.5% SDS και 200 μg/ml RNA (Sambrook et al. 1989). 
Σε 12 ml του παραπάνω διαλύματος προστέθηκε ο σημασμένος ανιχνευτής προκειμένου 
να αρχίσει η διαδικασία της υβριδοποίησης η οποία διαρκούσε 20 περίπου ώρες στους 65 
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°C. Η περίσσεια του ανιχνευτή απομακρύνθηκε από τις μεμβράνες με 2 ξεπλύματα 
διάρκειας ~15 λεπτών, σε θερμοκρασία δωματίου και με διάλυμα 2Χ SSC και 0,2% SDS. 

Οι μεμβράνες ξηράθηκαν και εκτέθηκαν σε φιλμ ακτίνων Χ (Kodak XAR 5) στους 
(-80) °C, με χρησιμοποίηση φύλου ενίσχυσης ακτινοβολίας (intensifying screen), για 36 
ώρες. Η εμφάνιση του φιλμ γινόταν σε αυτόματο εμφανιστικό μηχάνημα. 

Οι αποικίες ευθυγραμμίστηκαν με την εικόνα του φιλμ και από αυτές 50 θετικές 
αποικίες "σηκώθηκαν" με αποστειρωμένες οδοντογλυφίδες και τοποθετήθηκαν για 
ανάπτυξη σε υγρό μέσο καλλιέργειας LB που περιείχε 100 mg/ml αμπικιλίνης.  

2.2 .5  Προετοιμασία  και  ανάγνωση  αλληλουχίας  των  
ενθεμάτων  

Για την εξαγωγή του πλασμιδιακού DNA χρησιμοποιήθηκαν διάφορες μέθοδοι 
όπως παρασκευή με βρασμό (boiling preps) ή παρασκευή με αλκαλική λύση (Alkaline 
lysis) με ελαφρές τροποποιήσεις που αφορούσαν κυρίως τους όγκους των 
παρασκευασμάτων (Sambrook et al. 1989). Όμως, μεγάλο μέρος των εξαγωγών έγινε με 
τη μέθοδο Speedprep των Goode & Fenstein (1992) η οποία ήταν ιδιαίτερα γρήγορη και 
αξιόπιστη παρόλο που δεν συμβάδιζε με την καθαρότητα του προϊόντος που απαιτούσε η 
μέθοδος ανάγνωσης της αλληλουχίας.  

Η ανάγνωση της αλληλουχίας των ενθεμάτων (inserts) έγινε σύμφωνα με τις 
οδηγίες του T7SequencingTM kit (Pharmacia LKB Biotechnology) που βασίζεται στις 
αρχές που περιγράφηκαν από τους Sanger et al. (1977). Η αλληλουχία αναγνώστηκε για 
όλους τους κλώνους και από τα δυο άκρα. Το προϊόν της αντίδρασης ανάγνωσης 
αλληλουχίας ηλεκτροφορήθηκε σε κάθετο αποδιατάσσον πήκτωμα πολυακρυλαμίδης 
συγκέντρωσης 8% που περιείχε 8,3 Μ ουρίας. Η ηλεκτροφόρηση γινόταν σε ρυθμιστικό 
διάλυμα 1Χ ΤΒΕ (Sambrook et al. 1989), στα 60 Watts (~50 mA / ~1200 Volts) για 2.5-5 
ώρες ανάλογα με τον επιθυμητό αριθμό αναγνώσιμων βάσεων, σε συσκευή κάθετης 
ηλεκτροφόρησης BRL. Μετά την ηλεκτροφόρηση, το πήκτωμα υποβαλλόταν σε 
διαδικασία σταθεροποίησης (fixing) για 30 λεπτά σε διάλυμα 10% οξικού οξέος και 10% 
μεθανόλης, ανάληψης σε χαρτί Whatman 3MM και ξήρανσης σε κενό για 2 ώρες. Το 
ξηραμένο πήκτωμα εκτιθόταν σε φιλμ ακτίνων Χ (Kodak XAR 5) για περίπου 24 ώρες σε 
θερμοκρασία δωματίου, ανάλογα με την ένδειξη της ενσωματωμένης ραδιενέργειας που 
έδινε ο μετρητής Geiger. 

2.2 .6  Σχεδιασμός  των  εκκινητών  (pr imers)  

Από τις αναγνωσμένες αλληλουχίες επιλέχθηκαν οι κλώνοι οι οποίοι περιείχαν 
επαναλαμβανόμενες αλληλουχίες μικροδορυφορικού DNA και ικανοποιητικό αριθμό 
βάσεων πλευρικών αλληλουχιών. Οι εκκινητές σχεδιάστηκαν χωρίς τη χρήση 
υπολογιστικού προγράμματος αλλά έχοντας υπόψη τους εξής κανόνες:  
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α) το μέγεθος του προϊόντος να κυμαίνεται γύρω στις 150 βάσεις (χαλαρό 
κριτήριο). 

β) Το μήκος των εκκινητών να είναι μεταξύ 19-21 βάσεων χωρίς την παρουσία 
"παράξενων" αλληλουχιών π.χ. επαναλήψεων. Αν τέτοιες αλληλουχίες έπρεπε 
να μπουν οπωσδήποτε μέσα στους εκκινητές τότε θα ήταν καλύτερα να 
τοποθετηθούν από το μέσο και προς το 5'-άκρο του εκκινητή (αυστηρό 
κριτήριο). 

γ) Η θερμοκρασία σύνδεσης (annealing) να είναι γύρω στους 55 °C. Η 
θερμοκρασία αποσύνδεσης εκτιμήθηκε σύμφωνα με το γενικό τύπο: Tm = 4 x 
(G+C) + 2 x (A+T) (χαλαρό κριτήριο). 

δ) Το 3' άκρο του εκκινητή να κατέχεται από γουανίνη (G) ή κυτοσίνη (C). Και οι 
δυο εκκινητές να περιέχουν τις ίδιες βάσεις στα 3' άκρα τους (αυστηρό 
κριτήριο). 

ε) Να μην υπάρχουν εσωτερικές δομές που επιτρέπουν αναδίπλωση του εκκινητή 
(αυστηρό κριτήριο). 

στ) Να μην υπάρχουν συμπληρωματικές αλληλουχίες που να επιτρέπουν 
σχηματισμό διμερών μεταξύ των εκκινητών. Το κριτήριο αυτό ήταν πολύ 
αυστηρό για τις 4-5 πρώτες βάσεις στο 3' άκρο (αυστηρό κριτήριο). 

ζ) Το 3' άκρο να μην αποτελεί μέρος οποιασδήποτε επαναλαμβανόμενης 
αλληλουχίας (αυστηρό κριτήριο). 

2.2 .7  Γονοτύπηση  

2.2.7.1  Αλυσιδωτή  αντίδραση  πολυμεράσης  (PCR) 

2.2.7.1.1 Ραδιενεργή αντίδραση PCR  

O πολλαπλασιασμός του επιθυμητού προϊόντος του DNA, που περιεχόταν μεταξύ 
των εκκινητών, μέσω της αλυσιδωτής αντίδρασης πολυμεράσης (στο εξής θα αναφέρεται 
σαν PCR) γινόταν σύμφωνα με τις παρακάτω συνθήκες  που φαίνονται στον Πίνακα 1. 

Ο σημασμένος εκκινητής ήταν κάθε φορά ο ίδιος και συγκεκριμένα ο ανάστροφος. 
Η σήμανση του εκκινητή γινόταν με τον τρόπο που περιγράφτηκε στην ενότητα 2.2.4, 
μετά από κατάλληλη τροποποίηση των όγκων για το σύνολο των αντιδράσεων που 
επρόκειτο να πραγματοποιηθούν.  

Το ρυθμιστικό διάλυμα της αντίδρασης αποτελούνταν από: 100 mM Tris-HCl, pH: 
8.3, 10 mM MgCl2, 500 mM KCl και 0.1% ζελατίνης. Η συντήρησή του γινόταν σε 
θερμοκρασία δωματίου για πολλούς μήνες. 
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Πίνακας 2.1 Σύσταση του περιεχομένου των αντιδράσεων PCR παρουσία [γ-32Ρ] ΑΤΡ. 

Συστατικά Όγκος Αρχική συγκέντρωση Τελική συγκέντρωση 

DNA 1 µl ~10 ng/µl ~10 ng  

10x ρυθμιστικό διάλυμα  1 µl 10x 1x 

Εκκινητής Εμπρόσθιος (μη σημασμένος) 0.3 µl 20 µM 0.6 µM 

Εκκινητής Ανάστροφος (μη σημασμένος) 0.28 µl 20 µM 0.56 µM 

Εκκινητής Ανάστροφος (σημασμένος με [γ-32Ρ] 

ΑΤΡ) 

0.4 µl 20 µM 0.04 µM 

dNTPs (BRL) 0.2 µl 10 mM 200 µM 

Taq Πολυμεράση (BRL) 0.05 µl 5 units/µl 0.25 units  

H2O 6.77 µl   

Τελικός όγκος 10 µl   

 

Οι αντιδράσεις υποβάλλονταν σε συνεχής κύκλους θερμοκρασιών με σκοπό την 
αποδιάταξη του DNA, σύνδεση των εκκινητών με το DNA και επιμήκυνση του 
ενδιάμεσου κομματιού του DNA. Αρχικά γίνονταν 7 κύκλοι θερμοκρασιών με τα εξής 
χαρακτηριστικά: αποδιάταξη στους 94 °C για 60 δευτερόλεπτα, σύνδεση (annealing) 
στους 52 °C για 30 δευτερόλεπτα και επιμήκυνση στους 72 °C για 30 δευτερόλεπτα. Στη 
συνέχεια ακολουθούσαν 30 κύκλοι με τα εξής χαρακτηριστικά: αποδιάταξη στους 88 °C 
για 30 δευτερόλεπτα, σύνδεση στους 52 °C για 30 δευτερόλεπτα και επιμήκυνση στους 72 
°C για 1 δευτερόλεπτο. 

2.2.7.1.2 Μη ραδιενεργή αντίδραση PCR. 

Για τα άτομα της F1-1993 ακολουθήθηκε μη ραδιενεργή μέθοδος PCR, 
προκειμένου να ελαχιστοποιηθεί η χρήση του ραδιενεργού [γ-32Ρ] ΑΤΡ. Η μέθοδος ήταν 
πανομοιότυπη με αυτή που περιγράφηκε στο παραπάνω μέρος (1.2.7.1) με τη διαφορά ότι 
στις αντιδράσεις δεν περιέχονταν καθόλου ραδιενεργό [γ-32Ρ] ΑΤΡ, όπως φαίνεται στον 
Πίνακα 2.2. 

Πίνακας 2.2 Σύσταση του περιεχομένου των αντιδράσεων PCR απουσία [γ-32Ρ] ΑΤΡ. 

Συστατικά Όγκος Αρχική συγκέντρωση Τελική συγκέντρωση 

DNA 1 µl ~10 ng/µl ~10 ng  

10x ρυθμιστικό διάλυμα  1 µl 10x 1x 

Εκκινητής Εμπρόσθιος 0.3 µl 20 µM 0.6 µM 

Εκκινητής Ανάστροφος 0.3 µl 20 µM 0.6 µM 

dNTPs (BRL) 0.2 µl 10 mM 200 µM 

Taq Πολυμεράση (BRL) 0.05 µl 5 units/µl 0.25 units  

H2O 7.15 µl   

Τελικός όγκος 10 µl   
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2.2.7.2  Ηλεκτροφόρηση ,  υβριδοποίηση  και  αυτοραδιογραφία  

Το προϊόν των αντιδράσεων PCR υποβαλλόταν σε ηλεκτροφόρηση σε κάθετο 
αποδιατάσσον πήκτωμα πολυακρυλαμίδης συγκέντρωσης 6% που περιείχε 8,3 Μ ουρίας. 
Η ηλεκτροφόρηση γινόταν για 2-3.5 ώρες ανάλογα του μεγέθους του προϊόντος. Η 
ηλεκτροφόρηση γινόταν σε ρυθμιστικό διάλυμα 1Χ ΤΒΕ (Sambrook et al. 1989), στα 60 
Watts (~50 mA / ~1200 Volts) σε συσκευή κάθετης ηλεκτροφόρησης BRL. 

Στην περίπτωση όπου οι αντιδράσεις PCR ήταν ραδιενεργές το πήκτωμα 
μεταφερόταν σε χαρτί Whatman 3MM και ξηραίνονταν σε κενό για 20 λεπτά. Το 
ξηραμένο πήκτωμα εκτίθονταν σε φιλμ ακτίνων Χ (Kodak XAR 5) στους -80 °C για 
περίπου 6-24 ώρες ανάλογα με την ένδειξη της ενσωματωμένης ραδιενέργειας που έδινε ο 
μετρητής Geiger. 

 Στην περίπτωση όπου οι αντιδράσεις PCR ήταν μη ραδιενεργές ένα στάδιο 
μεταφοράς του προϊόντος DNA σε μεμβράνη και υβριδοποίησης προηγούταν της 
έκθεσης. Το DNA μεταφερόταν σε νάιλον μεμβράνη Hybond-N ή Hybond-N Plus (θετικά 
φορτισμένη). Πριν τη χρήση η μεμβράνη υγραίνονταν για 10 λεπτά σε απιονισμένο νερό 
και κατόπιν τοποθετούνταν πάνω στο πήκτωμα ενώ από πάνω της τοποθετούνταν 3 
Whatman 3ΜΜ εμποτισμένα με διάλυμα 10 Χ SSC και τρία Whatman 3ΜΜ στεγνά, 
ίδιου μεγέθους. Η μεταφορά του DNA διαρκούσε τουλάχιστον 5 ώρες. Μετά τη 
μεταφορά, ακολουθούσε ένα στάδιο δέσμευσης του DNA στη μεμβράνη με έκθεσή του 
για περίπου 25 δευτερόλεπτα σε υπεριώδη ακτινοβολία 260 nm και ξήρανσης στους 80 °C 
για 1-2 ώρες. 

Στη συνέχεια, η μεμβράνη υγραίνονταν με απιονισμένο νερό και τοποθετούνταν 
για υβριδοποίηση, σε φούρνο, στους 65 °C για 12-18 ώρες, χωρίς προϋβριδοποίηση. Η 
υβριδοποίηση γινόταν σε 15 ml διαλύματος Church [0.5 Μ Church (1 λίτρο Church = 1 Μ 
Na2HPO4 = 71 γρ άνυδρου Na2HPO4 και 4 ml 85% H3PO4), 7% SDS 1% BSA 1mM 
EDTA] (Church & Gilbert 1984) με την προσθήκη σημασμένου ανιχνευτή, ο οποίος 
παρασκευαζόταν όπως περιγράφηκε στην ενότητα 2.2.4. Μετά την υβριδοποίηση, οι 
μεμβράνες ξεπλένονταν με διάλυμα υψηλής αυστηρότητας 40 mM Church, 1mM EDTA 
και 1% SDS για 2 διαστήματα των 20 λεπτών. Η έκθεση γινόταν όπως ήδη περιγράφηκε. 

2.2.7.3  Προσδιορισμός  του  μεγέθους  των  προϊόντων  της  PCR. 

Για τα πρώτα άτομα που σκοραρίστηκαν (γεννήτορες), ο προσδιορισμός του 
μεγέθους του προϊόντος έγινε με τη βοήθεια της γνωστής αλληλουχίας του μονόκλωνου 
φάγου Μ13. Στη συνέχεια κατασκευάστηκαν δυο δείκτες μεγεθών (marker) που 
αποτελούνταν από γνωστά αλληλόμορφα των γεννητόρων.  

Για την κατασκευή αυτών των δεικτών χρησιμοποιήθηκαν 4 ετερόζυγα άτομα (8 
αλληλόμορφα) τα οποία κάλυπταν όλο το εύρος των αλληλομόρφων του υπό μελέτη 
πληθυσμού. Τα χρησιμοποιούμενα άτομα ήταν διαφορετικά για κάθε μικροδορυφορικό 
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τόπο προκειμένου να υπάρχει πλήρης κάλυψη του εύρους για κάθε μικροδορυφορικό 
τόπο. Στην περίπτωση των ραδιενεργών αντιδράσεων, ο δείκτης παρασκευαζόταν 
παράλληλα με κάθε ομάδα αντιδράσεων. Στην άλλη περίπτωση (μη ραδιενεργές 
αντιδράσεις) παρασκευάστηκε μια μεγάλη ποσότητα και χρησιμοποιούνταν κάθε φορά 
εφόσον η συντήρησή του ήταν εύκολη (-20 °C). Πριν από την ηλεκτροφόρηση, το προϊόν 
των 4 αντιδράσεων αναμειγνυόταν ανά 2 με τέτοιο τρόπο ώστε να είναι ευδιάκριτα και να 
δίνουν διαφορετική εικόνα για τον κάθε δείκτη. Το τελευταίο εξυπηρετούσε στη 
δημιουργία "πολικότητας" της αυτοραδιογραφίας, εξασφαλίζοντας πάντοτε τη σωστή 
σειρά ανάγνωσης των δειγμάτων. 

2.3 Προσδιορισμός του φύλου των γεννητόρων. 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, οι τσιπούρες είναι πρώτανδρο ερμαφρόδιτο είδος χωρίς, 
μάλιστα, ύπαρξη δευτερογενών φυλετικών χαρακτηριστικών. Αυτό θέτει το πρόβλημα της 
αναγνώρισης του φύλου των ατόμων που λαμβάνουν μέρος στην ωοτοκία. Το φύλο των 
ζωντανών ατόμων μπορεί να αναγνωριστεί μόνο μακροσκοπικά με τον έλεγχο 
παρουσίας/απουσίας σπέρματος, μετά από κοιλιακή πίεση (stripping). Η παρουσία 
σπέρματος δηλώνει ότι το άτομο είναι ώριμο αρσενικό, εκείνη τη συγκεκριμένη στιγμή, 
ενώ η απουσία δεν δίνει καμιά ουσιαστική πληροφορία εφόσον μπορεί να σημαίνει ότι το 
άτομο είναι είτε ανώριμο αρσενικό ή ανώριμο θηλυκό ή ώριμο θηλυκό που έχει 
απελευθερώσει τους ώριμους γαμέτες του. Επιπρόσθετα, αυτή η διαδικασία είναι εφικτή 
μόνο μετά το τέλος της αναπαραγωγικής περιόδου (διαφορετικά θα οδηγήσει σε διακοπή 
της ωοτοκίας) και με κίνδυνο τραυματισμού των ψαριών. Αυτή η διαδικασία 
πραγματοποιήθηκε μετά την πρώτη αναπαραγωγική περίοδο (1991) οπότε και 
καταγράφηκαν τα ώριμα αρσενικά. 

Προκειμένου να βρεθεί μια πιο εύκολη και ακίνδυνη μέθοδος χρησιμοποιήθηκαν 
οι απλότυποι του μιτοχονδριακού DNA του συγκεκριμένου πληθυσμού (Magoulas et al. 
1995). Σύμφωνα με τους παραπάνω, η περιοριστική ενδονουκλεάση XhoI δίνει δύο 
απλότυπους: τον a, με ένα μοναδικό περιοριστικό θραύσμα μεγέθους 16.6 Kb και b με 
δυο περιοριστικά θραύσματα μεγέθους 14,5 και 2,1 Kb. Επίσης, στο θραύσμα των 16.6 
και 14,5 Kb, των απλότυπων a και b αντίστοιχα, εντοπίζεται το γονίδιο του κυτοχρώματος 
β, το οποίο μπορεί να χρησιμοποιηθεί σαν ανιχνευτής (probe). 

Έχοντας υπόψη, λοιπόν, τις παραπάνω πληροφορίες και υποτιθέμενης της 
μητρικής κληρονόμησης του μιτοχονδριακού DNA, στην πλειονότητα των ζωικών 
οργανισμών, ο απλότυπος του απογόνου καταδεικνύει το θηλυκό άτομο του ζευγαριού. 
Τέλος, αν κατά τύχη υπήρχαν σημαντικές αποκλίσεις από τη θεωρία της μητρικής 
κληρονόμησης, αυτές θα μπορούσαν να ελεγχθούν εφόσον υπήρχε καταγραφή της 
παρουσίας σπέρματος για κάποια -αν όχι όλα τα- αρσενικά. 

Αφού είχε ολοκληρωθεί η διαδικασία της γονοτύπησης και προκειμένου να 
πάρουμε το μέγιστο της πληροφορίας, επιλέχθηκαν 8 απόγονοι της F1-1991 των οποίων οι 
γονείς ανήκαν σε διαφορετικό απλότυπο. Οι γονείς αυτών των ατόμων ήταν οι 7, 10, 11, 
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12, 17, 21, 24 και 25, των οποίων ο απλότυπος ήταν a και οι 30, 31, 2, 15, 18, 26 και 29, 
των οποίων ο απλότυπος ήταν b. Οι παραπάνω σχημάτιζαν τα εξής 8 ζευγάρια ( = 8 
απόγονοι): 7-30, 10-31, 11-2, 12-15, 17-29, 21-18, 24-26 και 25-29. 

Περίπου 10 μl ολικού DNA των 8 ατόμων υποβλήθηκε σε πέψη με 10 units 
περιοριστικής ενδονουκλεάσης XhoI. Οι πέψεις έγιναν σε όγκο 20 μl με το συνιστώμενο 
από τον κατασκευαστή ρυθμιστικό διάλυμα. Η περίοδος επώασης ήταν 5 ώρες. Τα 
περιοριστικά θραύσματα διαχωρίστηκαν με ηλεκτροφόρηση σε οριζόντιο πήκτωμα 
αγαρόζης 0.6%, υπό τάση 25 Volts για 45 ώρες, προκειμένου να γίνουν πολύ ευκρινείς οι 
διαφορές μεταξύ των μεγάλων θραυσμάτων (16.6 και 14,5 Kb). Στη συνέχεια το DNA 
μεταφέρθηκε σε νάιλον μεμβράνη με χρήση διαλύματος 20X SSC (Sambrook et al. 1989). 
Μέρος του κυτοχρώματος β (396 bp), που επρόκειτο να χρησιμοποιηθεί σαν ανιχνευτής, 
πολλαπλασιάστηκε με αντίδραση PCR (βλ. 2.2.7.1.2) χρησιμοποιώντας τους εκκινητές 
L14724 (Meyer et al. 1990) και H15149 (Kocher et al. 1989). Στη συνέχεια, σημάνθηκε 
με digoxigenin και τα θραύσματα ανιχνεύτηκαν σύμφωνα με τις οδηγίες του 
κατασκευαστή των αντιδραστηρίων (Boehringer & Mannheim).  

2.4 Προσδιορισμός βιοχημικών και ορμονικών παραμέτρων. 

2 .4 .1  Προσδιορισμός  βιοχημικών  παραμέτρων  

Όλες οι αναλύσεις που αφορούν τους μεταβολίτες έγιναν με εμπορικές 
συσκευασίες της εταιρίας BIOSIS, μετά από τροποποιήσεις (Pavlidis et al., 1996). Όλα τα 
πρότυπα και τα δείγματα αναλύθηκαν εις διπλούν. 

2.4.1.1  Προσδιορισμός  Γλυκόζης .  

Η μέθοδος είναι ενζυμική (GOD-PAP) και βασίζεται στο ότι η γλυκόζη του ορού 
παράγει γλυκονικό οξύ και Η2Ο2, παρουσία οξειδάσης της γλυκόζης (GOD). Το Η2Ο2 
αντιδρά, παρουσία υπεροξειδάσης (POD), με αμινοφαιναζόνη και φαινόλη και δίνει 
κινονεϊμίνη η οποία έχει κόκκινο χρώμα και απορροφά στα 510 nm. Παράλληλα με τα 
δείγματα παρασκευάζονταν τυφλά και πρότυπο σύμφωνα με τον παρακάτω πίνακα: 

 

 Τυφλό Δείγμα Πρότυπο 

Αντιδραστήριο 2.0 ml 2.0 ml 2.0 ml 

Γλυκόζη 100 mg% --- --- 0.02 ml 

Απεσταγμένο Η2Ο 0.02 ml --- --- 

Δείγμα --- 0.02 ml --- 
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Τα παραπάνω επωάζονταν με ανάδευση στους 37 °C για 15 λεπτά και 
φωτομετρούνταν σε μήκος κύματος 510 nm, έναντι τυφλού. Το όριο γραμμικότητας της 
μεθόδου είναι τα 500 mg% (27.8 mmoles/l). Η τιμή της γλυκόζης υπολογιζόταν σύμφωνα 

με τον παρακάτω τύπο: mg% Γλυκόζης  =     δείγματος

προτύπου

Α
Α x 100 , όπου Α η απορρόφηση. Ο 

συντελεστής μεταβλητότητας των διπλών αναλύσεων ήταν μικρότερος του 10% 
(CV = 3.58). 

2.4.1.2  Προσδιορισμός  Ολικών  πρωτεϊνών  

Ο ποσοτικός προσδιορισμός γίνεται με τη μέθοδο διουρίας. Η μέθοδος βασίζεται 
στο ότι ενώσεις που περιέχουν δυο ή περισσότερους πεπτιδικούς δεσμούς (π.χ. πρωτεΐνες) 
όταν βρεθούν σε αραιό αλκαλικό διάλυμα θειικού χαλκού παίρνουν ένα χαρακτηριστικό 
ερυθροϊώδες χρώμα. Το χρώμα οφείλεται στο σύμπλοκο που σχηματίζει το άτομο του 
χαλκού με 4 άτομα αζώτου. Οι όγκοι που χρησιμοποιούνταν ήταν οι μισοί τόσο για τα 
δείγματα όσο και για τα αντιδραστήρια. Παράλληλα με τα δείγματα παρασκευάζονταν 
τυφλά και πρότυπο σύμφωνα με τον παρακάτω πίνακα: 

 

 Τυφλό Δείγμα Πρότυπο 

Αντιδραστήριο διουρίας 1.25 ml 1.25 ml 1.25 ml 

πρότυπο πρωτεϊνών --- --- 0.025 ml 

Απεσταγμένο Η2Ο 0.025 ml --- --- 

Δείγμα --- 0.025 ml --- 

 

Τα παραπάνω επωάζονταν με ανάδευση σε θερμοκρασία δωματίου για 30 λεπτά 
και φωτομετρούνταν σε μήκος κύματος 540 nm, έναντι τυφλού. Το όριο γραμμικότητας 
της μεθόδου είναι τα 14 mg%. Η τιμή των ολικών πρωτεϊνών υπολογιζόταν σύμφωνα με 

τον παρακάτω τύπο: g% Oλικών πρωτεϊνών  =     (τιμή προτύπου)
δείγματος

προτύπου

Α
Α x , όπου Α 

η απορρόφηση. Ο συντελεστής μεταβλητότητας των διπλών αναλύσεων ήταν μικρότερος 
του 10% (CV =  4.41). 

2.4.1.3  Προσδιορισμός  Χοληστερόλης  

Η χοληστερόλη του πλάσματος προσδιορίστηκε χρησιμοποιώντας μια ενζυμική 
μέθοδο (ΡΑΡ), επίσης. Το μεγαλύτερο ποσό της χοληστερόλης του πλάσματος είναι 
εστεροποιημένη. Στο πρώτο στάδιο η εστεροποιημένη χοληστερόλη υδρολύεται, με την 
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επίδραση της εστεράσης της χοληστερόλης, σε ελεύθερη χοληστερόλη και λιπαρό οξύ. Η 
παραπάνω χοληστερόλη μαζί με την ελεύθερη χοληστερόλη του ορού μετατρέπονται, 
παρουσία της οξειδάσης της χοληστερόλης, σε χολεστ-4-εν-3-όνη και Η2Ο2. Το τελευταίο 
αντιδρά με αμινοφαιναζόνη και φαινόλη και δίνει κινονεϊμίνη η οποία έχει 
χαρακτηριστικό κόκκινο χρώμα και απορροφά στα 510 nm.  

Προκειμένου να μην ξεπεραστούν τα όρια γραμμικότητας της μεθόδου, ο 
χρησιμοποιούμενος ορός των δειγμάτων είχε αραιωθεί κατά τρεις φορές (1:3) με 
φυσιολογικό ορό NaCl 9‰, πριν τη χρήση. Παράλληλα με τα δείγματα παρασκευάζονταν 
τυφλά και πρότυπο σύμφωνα με τον παρακάτω πίνακα: 

 

 Τυφλό Δείγμα Πρότυπο 

Αντιδραστήριο 2.0 ml 2.0 ml 2.0 ml 

Χοληστερόλη 200 mg% --- --- 0.02 ml 

Απεσταγμένο Η2Ο 0.02 ml --- --- 

Δείγμα --- 0.02 ml --- 

 

Τα παραπάνω επωάζονταν με ανάδευση στους 37 °C για 15 λεπτά και 
φωτομετρούνταν σε μήκος κύματος 510 nm, έναντι τυφλού. Το όριο γραμμικότητας της 
μεθόδου είναι τα 500 mg% (12,9 mmoles/l). Η τιμή της χοληστερόλης υπολογιζόταν 

σύμφωνα με τον παρακάτω τύπο: mg% Χοληστερόλης   =  3 x      
δείγματος

προτύπου

Α
Α x 200

⎡

⎣

⎢
⎢
⎢

⎤

⎦

⎥
⎥
⎥

, 

όπου Α η απορρόφηση. Ο συντελεστής μεταβλητότητας των διπλών αναλύσεων ήταν 
μικρότερος του 10% (CV =  2.93). 

2.4.1.4  Προσδιορισμός  Τριγλυκεριδίων  

Η μέθοδος προσδιορισμού των τριγλυκεριδίων είναι ενζυμική (GOP-ΡΑΡ). Τα 
τριγλυκερίδια είναι εστέρες της γλυκερίνης με λιπαρά οξέα. Στο πρώτο στάδιο τα 
τριγλυκερίδια υδρολύονται, με την επίδραση λιπασών, σε γλυκερίνη και λιπαρά οξέα. Η 
γλυκερίνη, αφού φωσφορυλιωθεί από την κινάση της γλυκερίνης, μετατρέπεται σε 3-Ρ-
γλυκερίνη. Στη συνέχεια η οξειδάση της γλυκερίνης, την μετατρέπει σε φωσφορική 
διϋδροξυακετόνη ελευθερώνοντας ταυτόχρονα Η2Ο2. Το τελευταίο αντιδρά με 
αμινοφαιναζόνη και φαινόλη και δίνει κινονεϊμίνη η οποία, όπως έχει ήδη αναφερθεί, έχει 
χαρακτηριστικό κόκκινο χρώμα και απορροφά στα 510 nm.  

Προκειμένου να μην ξεπεραστούν τα όρια γραμμικότητας της μεθόδου, ο 
χρησιμοποιούμενος ορός των δειγμάτων είχε αραιωθεί κατά τρεις φορές (1:3) με 
φυσιολογικό ορό NaCl 9‰, πριν τη χρήση. Παράλληλα με τα δείγματα παρασκευάζονταν 
τυφλά και πρότυπο σύμφωνα με τον παρακάτω πίνακα: 
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 Τυφλό Δείγμα Πρότυπο 

Αντιδραστήριο 1.0 ml 1.0 ml 1.0 ml 

Τριολεΐνη 100 mg% --- --- 0.02 ml 

Απεσταγμένο Η2Ο 0.02 ml --- --- 

Δείγμα --- 0.02 ml --- 

 

Τα παραπάνω επωάζονταν με ανάδευση στους 37 °C για 5 λεπτά, προσθέτονταν το 
σταθεροποιητικό διάλυμα, αναδεύονταν και φωτομετρούνταν σε μήκος κύματος 510 nm, 
έναντι τυφλού. Το όριο γραμμικότητας της μεθόδου είναι τα 800 mg% (9,16 mmoles/l). Η 
τιμή των τριγλυκεριδίων υπολογιζόταν σύμφωνα με τον παρακάτω τύπο: 

mg% Tριγλυκεριδίων    =  3 x      
δείγματος

προτύπου

Α
Α x 200

⎡

⎣

⎢
⎢
⎢

⎤

⎦

⎥
⎥
⎥

, όπου Α η απορρόφηση. Ο 

συντελεστής μεταβλητότητας των διπλών αναλύσεων ήταν μικρότερος του 10% 
(CV =  2.28). 

2.4.1.5  Προσδιορισμός  Ολικών  λιπιδίων  

Ο προσδιορισμός των ολικών λιπιδίων γίνεται με τη μέθοδο της φωσφοβανιλίνης. 
Όταν τα λιπίδια του ορού θερμανθούν μέσα σε πυκνό θειϊκό οξύ (97%) και προστεθεί στο 
διάλυμα αυτό φωσφοβανιλίνη, τότε παράγεται ένα έγχρωμο (ροζ) προϊόν που απορροφά 
στα 530 nm.  

Προκειμένου να μην ξεπεραστούν τα όρια γραμμικότητας της μεθόδου, ο 
χρησιμοποιούμενος ορός των δειγμάτων είχε αραιωθεί κατά τρεις φορές (1:3) με 
φυσιολογικό ορό NaCl 9‰, πριν τη χρήση. Η επίδραση του πυκνού θειϊκού οξέος γινόταν 
σύμφωνα με το παρακάτω σχήμα εργασίας: 

 

 Δείγμα Πρότυπο 

πυκνό H2SO4 2.0 ml 2.0 ml 

Ολικά λιπίδια 1000 mg% --- 0.05 ml 

Δείγμα 0.05 ml --- 

 
Ύστερα από δεκάλεπτη (ακριβώς) επώαση σε ζέον υδατόλουτρο προσθέτονταν 

φωσφοβανιλίνη σύμφωνα με τον παρακάτω πίνακα: 
 

 Τυφλό Δείγμα Πρότυπο 
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Φωσφοβανιλίνη 2.5 ml 2.5 ml 2.5 ml 

πυκνό H2SO4 0.1 ml --- --- 

Απεσταγμένο Η2Ο 0.02 ml --- --- 

Δείγμα (από θέρμανση) --- 0.1 ml 0.1 ml 

 

Μετά από έντονη ανάδευση και παραμονή σε θερμοκρασία δωματίου για 20 
λεπτά, φωτομετρούνταν σε μήκος κύματος 530 nm, έναντι τυφλού. Το όριο 
γραμμικότητας της μεθόδου είναι τα 4000 mg%. Η τιμή των ολικών λιπιδίων 
υπολογιζόταν σύμφωνα με τον παρακάτω τύπο: 

mg% Oλικών λιπιδίων    =  3 x      
δείγματος

προτύπου

Α
Α x 1000

⎡

⎣

⎢
⎢
⎢

⎤

⎦

⎥
⎥
⎥

, όπου Α η απορρόφηση. Ο 

συντελεστής μεταβλητότητας των διπλών αναλύσεων ήταν μικρότερος του 10% 
(CV =  6.11). 

2.4 .2  Προσδιορισμός  ορμονικών  παραμέτρων .  

Οι ορμόνες που προσδιορίστηκαν στο πλάσμα των ψαριών ήταν οι θυροειδικές 
ορμόνες: 3,5,3΄-τριϊωδο-L-θυρονίνης (Τ3) και 3,3΄,5,5΄-τετραϊωδο-L-θυρονίνης ή L-
θυροξίνης (Τ4). Ο προσδιορισμός τους έγινε με ραδιοανασολογική μέθοδο (RIA, 
Radioimmunoassay), με εμπορικές συσκευασίες αντιδραστηρίων από το ΕΚΕΦΕ (Εθνικό 
Κέντρο Ερευνάς Φυσικών Επιστημών) “ΔΗΜΟΚΡΙΤΟΣ”. Όλα τα πρότυπα και τα 
δείγματα αναλύθηκαν εις διπλούν. 

Η μέτρηση των ορμονών βασίζεται στον ανταγωνισμό μεταξύ της ραδιενεργά 
σημασμένης [125Ι]-ορμόνης (ιχνηθέτης) και της ορμόνης που περιέχεται στο προς μέτρηση 
δείγμα. Τα σημασμένα (αντισώματα) και τα μη σημασμένα ορμονικά μόρια (αντιγόνα) 
ανταγωνίζονται για το σχηματισμό συμπλόκου με καθορισμένο και περιορισμένο αριθμό 
δεσμευτικών θέσεων στα αντισώματα, με τα οποία είναι επικαλυμμένα τα τοιχώματα των 
ειδικών σωλήνων. Μετά από ορισμένο χρόνο επώασης, η ποσότητα ραδιενεργής ορμόνης, 
που βρίσκεται δεσμευμένη στο σύμπλοκο αντιγόνου-αντισώματος, είναι αντιστρόφως 
ανάλογη της ποσότητας της μη ραδιενεργής ορμόνης που υπάρχει στο δείγμα. Μετά το 
τέλος της επώασης, τα ελεύθερα αντιγόνα απομακρύνονται με απλή απόχυση. Τέλος, 
καταγράφεται το ποσό της εκπεμπόμενης γ-ακτινοβολίας με ειδικό μετρητή κατάλληλο 
για μέτρηση [125Ι]. 

2.4.2.1  Προσδιορισμός  Τριϊωδοθυρονίνης  (Τ3) 

Τα πρότυπα και τα δείγματα τοποθετούνταν στους ειδικούς σωλήνες με το 
αντίσωμα σύμφωνα με το παρακάτω πίνακα: 
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 Τυφλό Δείγμα Πρότυπα Μάρτυρας 

Ιχνηθέτης ( [125Ι] -Τ3) 1 ml 1 ml 1 ml 1 ml 

πρότυπα αναφοράς --- --- 0.1 ml --- 

Δείγμα  --- 0.02 ml --- 0.02 ml 

Φυσιολογικός ορός (NaCl 9‰) --- 0,08 ml --- 0,08 ml 

Το τυφλό και ο μάρτυρας τοποθετούνταν σε κοινούς πλαστικούς σωλήνες μιας 
χρήσης. Επειδή οι αναμενόμενες συγκεντρώσεις της Τ3 ήταν μεγάλες, έγιναν αραιώσεις 
1:5 με NaCl 9‰ Τα παραπάνω επωάζονταν για 90 λεπτά στους 37 °C. Μετά την απόχυση 
(εκτός του τυφλού) οι σωλήνες αφήνονταν να στραγγίσουν (ανάποδα) για 5-10 λεπτά. Στη 
συνέχεια, μετριόνταν οι κρούσεις με μετρητή γ-ακτινοβολίας ο οποίος ήταν 
προγραμματισμένος να κατασκευάσει, χρησιμοποιώντας τις τιμές των προτύπων, 
καμπύλη αναφοράς βάση της οποίας υπολογίζονται οι συγκεντρώσεις των υπολοίπων 
δειγμάτων. Οι τιμές των πέντε προτύπων ήταν 0.4, 1, 2.3, 4.6 και 7.7 ng / ml, αντίστοιχα. 
Η ευαισθησία του συστήματος φτάνει α 0.15 ng Τ3 / ml ορού. Ο συντελεστής 
μεταβλητότητας των διπλών αναλύσεων ήταν μικρότερος του 10% (CV =  2.9). 

2.4.2.2  Προσδιορισμός  Θυροξίνης  (Τ4) 

Τα πρότυπα και τα δείγματα τοποθετούνταν στους ειδικούς σωλήνες με το 
αντίσωμα σύμφωνα με το παρακάτω πίνακα: 

 

 Τυφλό Δείγμα Πρότυπα Μάρτυρας 

Ιχνηθέτης ( [125Ι] -Τ3) 2 ml 2 ml 2 ml 2 ml 

πρότυπα αναφοράς --- --- 0.02 ml --- 

Δείγμα  --- 0.03 ml --- 0.03 ml 

 

Το τυφλό και ο μάρτυρας τοποθετούνταν σε κοινούς πλαστικούς σωλήνες μιας 
χρήσης. Επειδή οι αναμενόμενες συγκεντρώσεις της Τ4 ήταν ελαφρώς μικρότερες, 
τοποθετήθηκε μιάμιση φορά (30 μl) περισσότερος όγκος από τον ζητούμενο (20 μl). Τα 
παραπάνω επωάζονταν για 60 λεπτά σε θερμοκρασία δωματίου. Μετά την απόχυση 
(εκτός του τυφλού) οι σωλήνες αφήνονταν να στραγγίσουν (ανάποδα) για 5-10 λεπτά. Στη 
συνέχεια, μετριόνταν οι κρούσεις με μετρητή γ-ακτινοβολίας ο οποίος ήταν 
προγραμματισμένος να κατασκευάσει, χρησιμοποιώντας τις τιμές των προτύπων, 
καμπύλη αναφοράς βάση της οποίας υπολογίζονται οι συγκεντρώσεις των υπολοίπων 
δειγμάτων. Οι τιμές των τεσσάρων προτύπων ήταν 25, 48, 93, και 220 ng / ml, αντίστοιχα. 
Η ευαισθησία του συστήματος φτάνει τα 10 ng Τ4 / ml ορού. Ο συντελεστής 
μεταβλητότητας των διπλών αναλύσεων ήταν μικρότερος του 10% (CV =  0.95). 
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2.5 Καταγραφή μετρικών και φυσιολογικών χαρακτήρων. 

Στα άτομα της F1-1993 εξετάστηκαν 11 μορφομετρικοί και 8 φυσιολογικοί 
χαρακτήρες. Τα άτομα είχαν καταψυχθεί αμέσως μετά την αιμοληψία.  

2.5 .1  Μετρικοί  χαρακτήρες  

2.5.1.1  Μήκη  

• Μεσουραίο Μήκος (FL): η απόσταση από το πρόσθιο άκρο της άνω γνάθου έως το 
σημείο της διχάλας της ουράς. 

• Μήκος κεφαλής (HL): η απόσταση από το πρόσθιο άκρο της άνω γνάθου έως το 
οπίσθιο άκρο του επικαλυμματικού οστού. 

• Προεδρικό μήκος (PrAnL): η απόσταση από το πρόσθιο άκρο της άνω γνάθου έως το 
οπίσθιο όριο της έδρας. 

Από αφαίρεση προέκυψαν τα εξής μήκη: 
• Μήκος σώματος εκτός της κεφαλής (metaHL): η απόσταση από το οπίσθιο άκρο του 

επικαλυμματικού οστού έως το σημείο της διχάλας της ουράς. 
• Μήκος κοιλιακής περιοχής (ArL): η απόσταση από το οπίσθιο άκρο του 

επικαλυμματικού οστού έως το οπίσθιο όριο της έδρας. 
• Μεταεδρικό μήκος (PsAnL): η απόσταση από το οπίσθιο όριο της έδρας έως τη 

διχάλα της ουράς. 

2.5.1.2  Ύψη  

• Υψος κεφαλής (PmEHD): στο οπίσθιο όριο του οφθαλμού. 
• Υψος κεφαλής (HD): στο οπίσθιο όριο του επικαλυμματικού οστού. 
• Υψος σώματος (BD): η κάθετη, στο νοητό άξονα του σώματος, απόσταση από την 

έδρα έως το ανώτατο όριο των μυών του σώματος. 
• Υψος μίσχου ουράς (CpD): στο στενότερο όριο του μίσχου της ουράς. 

2.5.1.3  Πλάτη  

• Πλάτος κοιλιάς (Width): στο όριο έκφυσης των θωρακικών πτερυγίων. 

2.5 .2  Αναπαραγωγικοί  χαρακτήρες  

Μετά την καταγραφή των μετρικών χαρακτήρων, γινόταν τομή κατά μήκος της 
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κοιλιακής χώρας και απομακρυνόταν και ζυγιζόταν: 
• οι γονάδες,  
• Η κατάσταση των γονάδων όσον αφορά το στάδιο αναστροφής. Η κατάταξη έγινε σε 

τέσσερις μακροσκοπικές ομάδες όπου η ομάδα "0" χαρακτηριζόταν από την πλήρη 
απουσία θηλυκού ιστού, η ομάδα "1" από παρουσία θηλυκού ιστού σε ποσοστό 
~10%, η ομάδα "2" από παρουσία θηλυκού ιστού σε ποσοστό ~20%, η ομάδα "3" από 
παρουσία θηλυκού ιστού σε ποσοστό >30%. 

Από το βάρος των γονάδων υπολογίστηκε ο ακόλουθος δείκτης: 

• Γοναδοσωματικός (GSI): 
Βάρος  γ ο νάδω ν

Ολικό βάρος
  x 100   

 

2.5 .3  Δείκτες  Φυσιολογικής  κατάστασης  

Παράλληλα με τις γονάδες απομακρυνόταν και ζυγιζόταν  
• το ήπαρ,  
• το έντερο, από το ύψος του οισοφάγου έως την έδρα, 
• το ενδοπεριτοναϊκό λίπος, τόσο το αποθεμένο στα κοιλιακά τοιχώματα όσο και το 

προσκολλημένο στον πεπτικό σωλήνα. 
Από το βάρος των παραπάνω οργάνων υπολογίστηκαν οι ακόλουθοι δείκτες: 

• Ηπατοσωματικός (HSI): 
Βάρος ήπατος
Ολικό βάρος

  x 100   

• Εντεροσωματικός (ISI): 
Βάρος εντέρου
Ολικό βάρος

  x 100   

• Λιποσωματικός (FSI): 
Βάρος ενδοπεριτοναϊκού λίπους

Ολικό βάρος
  x 100  

 
Μετά την καταγραφή των παραπάνω χαρακτήρων υπολογίστηκαν και: 

• το καθαρό βάρος των ατόμων (BWg - gutted): Ολικό βάρος - Βάρος εντοσθίων 

• η εκατοστιαία αναλογία καθαρού προς ολικό βάρος (Dressing): 
BWg 
BW

 x 100  

• Ο Δείκτης ευρωστίας: Κ = 
Παρατηρηθέν βάρος 

Αναμενόμενο βάρος | μήκους
 (Weatherly 1972, Bolger & 

Connolly 1989) 
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2.6 Στατιστική επεξεργασία 

2 .6 .1  Επεξεργασία  μορφομετρικών  δεδομένων .  

Για την εκτίμηση του δείκτη ευρωστίας χρησιμοποιήθηκε η ανάλυση απλής 
γραμμικής παλινδρόμησης του βάρους στο μήκος. Κατά την οντογένεση επιτελείται η 
αύξηση (growth, αλλαγή του μεγέθους με την ηλικία) και η ανάπτυξη (development, 
διαφοροποίηση και ωρίμανση των κυττάρων, ιστών οργάνων και συστημάτων) 
(Chambers & Legget 1987). Η αλλαγή του σχήματος του σώματος οφείλεται στην αύξηση 
των διαφόρων τμημάτων του με σχετικά διαφορετικό ρυθμό. Η διαδικασία αυτή είναι 
γνωστή ως αλλομετρία (Huxley 1932, Gould 1966, Weatherley 1972, Fuiman 1983) και 
εκφράζει τη στενή σχέση της μορφολογίας και της λειτουργίας και συνοδεύεται από 
σημαντικές αλλαγές της εσωτερικής ανατομίας, της ηθολογίας, των διατροφικών 
απαιτήσεων και του μεταβολισμού (Kendall et al. 1984). Η αλλομετρία περιγράφεται από 
την εξίσωση bW aL=  (Fuiman 1983, Weatherly 1972). O συντελεστής αλλομετρίας, b, 
εκφράζει τον τρόπο μεταβολής του σχήματος του σώματος κατά τη διαδικασία της 
αύξησης. Στην περίπτωση μελέτης της σχέσης βάρους - μήκους, ο συντελεστής 
αλλομετρίας παίρνει την τιμή 3 αν έχουμε ισομετρική αύξηση (ισόποση αύξηση στις τρεις 
διαστάσεις) και τιμές μεγαλύτερες ή μικρότερες του 3 αν έχουμε θετική ή αρνητική 
αλλομετρία, αντίστοιχα. Στην περίπτωση μελέτης της σχέσης διαφόρων μηκών ή υψών, η 
εξαρτώμενη μεταβλητή αυξάνεται ισομετρικά, αρνητικά αλλομετρικά ή θετικά 
αλλομετρικά ως προς την ανεξάρτητη μεταβλητή όταν ο συντελεστής παλλινδρόμησης 
είναι στατιστικά ίσος, μικρότερος ή μεγαλύτερος από το 1, αντίστοιχα. 

2.6 .2  Πληθυσμιακή  γενετική  ανάλυση  

Οι συχνότητες των αλληλομόρφων υπολογίστηκαν σύμφωνα με τον τύπο: 

∃p x
N
Ni i

i= =
2

, όπου Νi είναι ο αριθμός των i αλληλομόρφων στο δείγμα και Ν είναι το 

μέγεθος του δείγματος. Οι αποκλίσεις από τις αναλογίες Hardy-Weinberg εκτιμήθηκαν 
με το πρόγραμμα GENEPOP (Raymond & Rousset 1995) το οποίο χρησιμοποιεί τον U - 
έλεγχο των Rousset & Raymond (1995), που αποτελεί την πιο ενδεδειγμένη μέθοδο για 
τις περιπτώσεις όπου έχουμε πολλά αλληλόμορφα. 

Η αναμενόμενη ετεροζυγωτία, σε συνθήκες ισορροπίας Hardy-Weinberg, είναι 
, όπου ph i= −1 2Σp i είναι η συχνότητα του αλληλομόρφου i. Μια αμερόληπτη εκτίμηση 

της ετεροζυγωτίας για ένα γενετικό τόπο j με i αλληλόμορφα είναι: 

(∃h
N )

N
xj = −

−
2

2 1
1 2Σ i (Nei 1978). Η αμερόληπτη εκτίμηση της μέσης ετεροζυγωτίας του 
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πληθυσμού για r γενετικούς τόπους είναι H
r

h j=
1
Σ ∃ . 

Εκτιμήσεις του δραστικού μεγέθους του πληθυσμού έγιναν σύμφωνα με τους 
Chevassus (1990) και Crow & Denniston (1988). Το δραστικό μέγεθος του πληθυσμού 
μπορεί να εκτιμηθεί από τη σχέση: 

 
1 1

4
1

4N N Ne em

= +
ef

 Εξίσωση 2.1 

όπου : το δραστικό μέγεθος του πληθυσμού, : το δραστικό μέγεθος των 
αρσενικών ατόμων, : το δραστικό μέγεθος των θηλυκών ατόμων. Το δραστικό 

μέγεθος των γεννητόρων για κάθε φύλο υπολογίστηκε σύμφωνα με τις σχέσεις: 

Ne Nem

Nef

 N
N K

K
V
K

em
m m

m
m

m

=
−

− +

2

1
 Εξίσωση 2.2 

 N
N K

K
V
K

ef
f f

f
f

f

=
−

− +

2

1
 Εξίσωση 2.3 

όπου και : ο πραγματικός αριθμός των αρσενικών και θηλυκών γεννητόρων, 
και : ο μέσος αριθμός απογόνων ανά αρσενικό και θηλυκό γεννήτορα 

(

N m N f

Km K f

K N Nm m= και K N Nf f= ) και και : οι διακυμάνσεις των αριθμών των 

απογόνων για τους αρσενικούς και θηλυκούς γεννήτορες. 

Vm Vf

Οι παραπάνω πραγματικές τιμές δραστικού μεγέθους συγκρίθηκαν και με τις 
θεωρητικά υπολογιζόμενες τιμές σύμφωνα με τη σχέση (Pudovkin et al. 1996): 

 ( )N
D De = +

+
1

2
1

2 1
 Εξίσωση 2.4 

όπου D η απόκλιση των παρατηρούμενων ( ) από τους αναμενόμενους ( ) αριθμούς 
ετεροζυγωτών σε ισορροπία Hardy-Weinberg, όσον αφορά τον συγκεκριμένο πληθυσμό 

Ho He

 D
H H

H
o e

e
=

−
 Εξίσωση 2.5 

Οι αποκλίσεις από τις αναλογίες Hardy-Weinberg μπορούν να εκτιμηθούν επίσης 
με την ποσοτικοποίηση της περίσσειας των ομόζυγων (f) για τα αλληλόμορφα σε ένα 
τόπο (Robertson & Hill 1984). Για ένα γενετικό τόπο με k αλληλόμορφα  

 ∃f
k

T
N

ii

i
=

− ∑2
1

 Εξίσωση 2.6 

 όπου Tii είναι μια αμερόληπτη μέτρηση της περίσσειας των ομόζυγων ατόμων για το 
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αλληλόμορφο i και Νi είναι ο αριθμός των i αλληλομόρφων στο δείγμα. Θετικές τιμές του 
υποδηλώνουν περίσσεια ομοζυγωτών ενώ αρνητικές τιμές υποδηλώνουν περίσσεια 

ετεροζυγωτών. 

∃f

  

2.6 .3  Ποσοτική  γενετική  ανάλυση  

2.6.3.1  Γενικά  στοιχεία  θεωρίας  

Προκειμένου να γίνει μια αξιόπιστη εκτίμηση των γενετικών παραμέτρων είναι 
απαραίτητη η γνώση και κατανόηση της φύσης και σημασίας των γενετικών παραμέτρων 
του πληθυσμού.  

Οι χαρακτήρες, όπως το βάρος ή το μήκος, είναι γνωστοί ως ποσοτικοί ή μετρικοί 
χαρακτήρες εφόσον μπορεί να γίνει η καταγραφή τους σύμφωνα με μια συνεχή μετρική 
κλίμακα. Αντίθετα, χαρακτήρες που εμφανίζονται σε διακριτούς φαινοτύπους και 
μπορούν να κατηγοριοποιηθούν χαρακτηρίζονται σαν ποιοτικοί ή ασυνεχείς χαρακτήρες, 
όπως είναι ο αλφισμός στον κυπρίνο (Rothbard & Wohlfarth 1993) και το χρώμα της 
τιλάπιας (Wohlfarth et al. 1990).  

Η παρατηρούμενη τιμή που αφορά κάποιο χαρακτήρα ενός ατόμου, σε ένα 
συγκεκριμένο περιβάλλον, αντιπροσωπεύει τη φαινοτυπική τιμή του ατόμου (Ρ), όσον 
αφορά αυτό το χαρακτήρα. Προκειμένου να αναλύσουμε τις γενετικές ιδιότητες ενός 
πληθυσμού πρέπει να αναλύσουμε τη φαινοτυπική τιμή, των ατόμων που τον αποτελούν, 
σε διάφορες συνιστώσες διαφορετικής αιτιολογίας. 

Η πρώτη διαίρεση είναι γενική και αφορά τις επιδράσεις του γονότυπου (G) και 
του περιβάλλοντος (Ε). Η πρώτη, λοιπόν, μας δίνει τη γονοτυπική τιμή (genotypic value) 
ενώ η δεύτερη την περιβαλλοντική απόκλιση (environmental deviation). Αναφερόμενοι 
στο γονότυπο (ή στη γονοτυπική τιμή) περιλαμβάνουμε όλα τα γονίδια που φέρει το 
συγκεκριμένο άτομο. από την άλλη μεριά, το περιβάλλον (ή η περιβαλλοντική απόκλιση) 
περιλαμβάνει όλους τους μη γενετικούς παράγοντες που επηρεάζουν τη φαινοτυπική τιμή 
του ατόμου. 

Τα παραπάνω συνδέονται με τη σχέση:    

 P = G + E   Εξίσωση 2.7 

Αν μπορούσαμε να παράγουμε ένα μεγάλο αριθμό ίδιων γονότυπων και να τους 
μετρήσουμε σε πολλά και διαφορετικά περιβάλλοντα τότε η μέση περιβαλλοντική 
απόκλιση θα ήταν μηδέν. Κατά συνέπεια, η μέση φαινοτυπική τιμή θα ήταν ίση με τη 
γονοτυπική τιμή του συγκεκριμένου γονότυπου (Falconer & Mackay 1996). Ενώ, όμως, 
αυτή η ποσότητα είναι θεωρητικά μετρήσιμη δεν ισχύει το ίδιο σε πρακτικό επίπεδο 
(Falconer & Mackay 1996).  
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Υπάρχει, όμως, ένα άλλο μέγεθος που η εκτίμησή του είναι εφικτή και αυτό είναι 
η κληροδοτική τιμή (breeding value). Η κληροδοτική τιμή ενός ατόμου ορίζεται σαν το 
διπλάσιο της μέσης απόκλισης όλων των απογόνων του από το μέσο του πληθυσμού, με 
την προϋπόθεση ότι αυτό το άτομο συζευγνύεται με ένα αριθμό τυχαίων ατόμων του 
πληθυσμού (Falconer & Mackay 1996). Ο προηγούμενος ορισμός αφορά την εκτίμηση 
της κληροδοτικής τιμής ενός γονέα, βάση της μέσης τιμής των απογόνων του και μας 
δίνει μια ιδέα ως προς το τι είδους απογόνους μπορούμε να περιμένουμε από αυτό το 
άτομο. Έχει, λοιπόν, μεγάλη πρακτική σημασία. Με ανάλογο τρόπο, μπορούμε να 
αντιστρέψουμε τον ορισμό και να πούμε ότι η κληροδοτική τιμή ενός ατόμου όσον αφορά 
μια συγκεκριμένη ιδιότητα ισούται με το άθροισμα των προσθετικών επιδράσεων των 
γονιδίων του που έχει κληρονομήσει από τους γονείς του, και ελέγχουν τη συγκεκριμένη 
ιδιότητα. Η κληροδοτική τιμή ενός ατόμου ισούται με την γονοτυπική τιμή του εάν δεν 
υπάρχουν αλληλεπιδράσεις μεταξύ των αλληλομόρφων δηλαδή κυριαρχία και επίσταση. 
Αν υπάρχουν αλληλεπιδράσεις μεταξύ των αλληλομόρφων μέσα στον ίδιο τόπο τότε το 
τελικό αποτέλεσμα δεν θα οφείλεται απλά στην προσθετική δράση των αλληλομόρφων 
αλλά και στο βαθμό κυριαρχίας του ενός πάνω στο άλλο. Επίσης, μπορεί να υπάρξουν 
αλληλεπιδράσεις άλλου τύπου όπως ενός αλληλομόρφου ενός γονιδίου με τα 
αλληλόμορφα ενός άλλου γονιδίου, φαινόμενο που ονομάζεται επίσταση. Σε αυτή την 
περίπτωση η γονοτυπική τιμή θα περιγράφεται από τη σχέση: 

 G = A + D + I Εξίσωση 2.8 

όπου ως Α περιγράφεται η προσθετική δράση των γονιδίων που επηρεάζουν τον 
υπό μελέτη χαρακτήρα, ως D η κυριαρχία (σχέση αλληλομόρφων) και ως Ι η επίσταση 
(αλληλεπιδράσεις μεταξύ διαφορετικών γονιδίων).  

Συνδυάζοντας, λοιπόν, τις παραπάνω εξισώσεις μπορούμε να αναλύσουμε τη 
φαινοτυπική τιμή του ατόμου στις παρακάτω συνιστώσες: 

 P = A + D + I + E   Εξίσωση 2.9 

όπου Ε η περιβαλλοντική απόκλιση. 

2.6.3.1.1 Διακυμάνσεις. 

Η γενετική μελέτη ενός πολυγονιδιακού χαρακτήρα επικεντρώνεται στη μελέτη 
της μεταβλητότητας αυτού του χαρακτήρα (Falconer & Mackay 1996). Η βασική ιδέα 
είναι ότι αν ο χαρακτήρας είναι κληρονομήσιμος τότε οι συγγενείς τείνουν να μοιάζουν 
περισσότερο μεταξύ τους από ότι με τα υπόλοιπα άτομα του πληθυσμού. Αυτή η 
ομοιότητα μεταξύ των συγγενών (resemblance between relatives) δημιουργεί μια 
διαφορετική πηγή διακύμανσης συγκεκριμένης αιτιολογίας, η οποία μπορεί να 
ποσοτικοποιηθεί. Η μόνη παρατηρήσιμη διακύμανση, όμως, είναι η φαινοτυπική. Σκοπός, 
λοιπόν, είναι η διάσπαση της φαινοτυπικής διακύμανσης του χαρακτήρα στις επιμέρους 
συνιστώσες διακυμάνσεις. 
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Οι όροι της Εξίσωσης 2.3 αφορούσαν τη φαινοτυπική τιμή ενός ατόμου καθώς 
επίσης και τις συνιστώσες της φαινοτυπικής τιμής. Υποθέτοντας, λοιπόν, ότι αυτοί οι όροι 
είναι ανεξάρτητοι μεταξύ τους, τότε η μεταβλητότητα που παρατηρείται μεταξύ των 
ατόμων πρέπει να οφείλεται στη μεταβλητότητα των συνιστωσών. Άρα, η διακύμανση 
των φαινοτυπικών τιμών του πληθυσμού (VP) μπορεί τώρα να  αναλυθεί σύμφωνα με τη 
ανάλυση της φαινοτυπικής τιμής ενός ατόμου (Ρ) (Εξίσωση 1.4) ως εξής: 

 VP  =  VG + VE   =  VA + VD + VI + VE  Εξίσωση 2.10 

Από τις παραπάνω διακυμάνσεις η VΕ αφορά την περιβαλλοντική διακύμανση και 
κατά συνέπεια είναι εξ' ορισμού μη κληρονομήσιμη. Η VD οφείλεται στην αλληλεπίδραση 
των αλληλομόρφων μέσα σε κάθε γενετικό τόπο και κατά συνέπεια είναι χαρακτηριστικό 
της διπλοειδούς κατάστασης του οργανισμού. Η αλληλεπίδραση αυτή καταστρέφεται 
κατά τη διάρκεια της μείωσης, κατά τη γαμετογένεση, λόγω διαχωρισμού των ομόλογων 
χρωμοσωμάτων και δεν συμβάλλει στην ομοιότητα μεταξύ συγενών. Άρα οι γαμέτες, οι 
οποίοι είναι απλοειδείς, δεν μπορούν να φέρουν VD και κατά συνέπεια δεν κληρονομείται. 
Αυτή η διακύμανση ξαναδημιουργείται κατά τη συνένωση των γαμετών, στη φάση του 
ζυγωτού. Κάτι ανάλογο συμβαίνει και με το μεγαλύτερο μέρος της VΙ, παρόλο που ένα 
μικρό μέρος της κληρονομείται. Αυτή, λοιπόν, που απομένει είναι η VA η οποία είναι η 
μόνη κληρονομήσιμη διακύμανση γιατί αυτή αφορά την προσθετική δράση των 
αλληλομόρφων όλων των γονιδίων που επηρεάζουν τον υπό μελέτη χαρακτήρα. Όλες οι 
παραπάνω συνιστώσες της γενετικής διακύμανσης (VG) είναι άμεσα εξαρτημένες από τις 
συχνότητες των αλληλομόρφων και για αυτό όλες οι εκτιμήσεις των συνιστωσών 
διακυμάνσεων ισχύουν μόνο για τον συγκεκριμένο πληθυσμό από τον οποίον πάρθηκαν 
οι μετρήσεις (Falconer & Mackay 1996). 

Δεν είναι, όμως, μόνο γενετικοί παράγοντες που έχουν σαν αποτέλεσμα ομοιότητα 
μεταξύ των συγγενών. Κάποιοι περιβαλλοντικοί παράγοντες μπορεί να προκαλούν τέτοιες 
ομοιότητες. Για παράδειγμα, αν τα μέλη μιας οικογένειας εκτρέφονται όλα μαζί τότε 
μοιράζονται ένα κοινό περιβάλλον το οποίο μπορεί να αυξήσει τη μεταξύ τους ομοιότητα. 
Με άλλα λόγια, μπορεί το περιβάλλον να συνεισφέρει στη διακύμανση μεταξύ των μέσων 
τιμών των οικογενειών αλλά όχι και μέσα στις οικογένειες. Έτσι, η περιβαλλοντική 
διακύμανση μπορεί να διασπαστεί στην κοινή περιβαλλοντική διακύμανση (VEc) και ότι 
απομένει είναι η υπολειπόμενη διακύμανση μεταξύ όλων των ατόμων (VEw) που 
οφείλεται στη δράση τυχαίων παραγόντων. Έτσι η Εξίσωση 2.4 γίνεται: 

 VP =  VA + VD + VI + (VEc + VEw) Εξίσωση 2.11 

Τέλος, μια άλλη περιβαλλοντική πηγή ομοιότητας μεταξύ των συγγενών είναι οι 
γονικές επιδράσεις. Από τις παραπάνω σημαντικότερες είναι οι μητρικές επιδράσεις 
(maternal effects). Οι επιδράσεις αυτές έχουν βρεθεί να είναι πολύ σημαντικές στα 
θηλαστικά (Falconer & Mackay 1996) αλλά δεν λείπουν και από τα ψάρια. Τα νεαρά 
άτομα (νεογνά ή προνύμφες) υπόκεινται σε μητρικές περιβαλλοντικές επιδράσεις κατά τη 
διάρκεια των πρώτων σταδίων της ζωής τους. Αποτέλεσμα αυτών των επιδράσεων είναι η 
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αυξημένη ομοιότητα των απογόνων του ίδιου θηλυκού. Τις μητρικές επιδράσεις σε δυο 
είδη: α) γενετικές μητρικές επιδράσεις και β) στις περιβαλλοντικές μητρικές επιδράσεις. 
Και τα δυο είδη επιδράσεων συνεισφέρουν στην ομοιότητα μεταξύ των συγγενών χωρίς 
όμως να είναι κληρονομήσιμα (περιβαλλοντική διακύμανση - φαινοτυπικές επιδράσεις για 
τον απόγονο).  

Στα ψάρια, οι πιο πιθανές μητρικές επιδράσεις έχουν να κάνουν με το μέγεθος και 
την ποιότητα του παραγόμενου ωαρίου (Su et al. 1997). Για παράδειγμα, η ποιότητα της 
λεκίθου των αυγών  ή της λιπιδικής σταγόνας είναι αποτέλεσμα του γονότυπου του 
θηλυκού παρόλο που μπορεί να επεμβαίνουν και εξωγενείς παράγοντες όπως η διατροφή 
ή η υγεία του ατόμου. Αντίθετα ως προς τα θηλαστικά, η μελέτη αυτών των επιδράσεων 
δεν είναι εκτεταμένη στα ψάρια. Για τη σωστή κατανόηση και ποσοτικοποίηση τους 
απαιτούνται περισσότερες από μια γενιά (Crandell & Gall 1993b). Παρόλα αυτά, σε 
πολλές μελέτες αυτά τα φαινόμενα συμπεριλαμβάνονται ως κοινή περιβαλλοντική 
διακύμανση (VEc).  

2.6.3.1.2 Κληρονομησιμότητα 

Ο βαθμός συσχέτισης (συντελεστής παλινδρόμησης) μεταξύ των φαινοτυπικών 
και κληροδοτικών τιμών ενός πληθυσμού μας λέει κατά πόσο ο υπό μελέτη χαρακτήρας 
είναι κληρονομήσιμος, στο συγκεκριμένο πληθυσμό. Το παραπάνω μέγεθος είναι γνωστό 
σαν κληρονομησιμότητα (h2) ενός χαρακτήρα. Το μέγεθος της κληρονομησιμότητας 
καθορίζεται από το ποσό της φαινοτυπικής διακύμανσης (VP) που οφείλεται στην 
προσθετική δράση (VΑ) των γονιδίων. Έτσι, ως κληρονομησιμότητα ορίζεται ο λόγος της 
προσθετικής (VΑ) προς τη συνολική φαινοτυπική (VP) διακύμανση του χαρακτήρα:  

 h
V
V

A

P

2 =  Εξίσωση 2.12 

Με άλλα λόγια, η κληρονομησιμότητα εκφράζει την αξιοπιστία εκτίμησης των 
κληροδοτικώντιμών από τις αντίστοιχες φαινοτυπικές. Η εκτίμηση αυτού του μεγέθους, 
για κάθε πληθυσμό, είναι πρωταρχικής σημασίας για δυο λόγους: α) γιατί περιγράφει το 
ποσοστό της φαινοτυπικής διακύμανσης που οφείλεται σε γενετικούς παράγοντες άρα 
γενικότερα τη γενετική συμπεριφορά του χαρακτήρα και β) γιατί με τη γνώση αυτού του 
μεγέθους μπορούμε να υπολογίσουμε την απόκριση του χαρακτήρα στην επιλογή, 
δοθέντος ότι εκτός από τα παραπάνω εκφράζει και την αναλογία της φαινοτυπικής 
ανωτερότητας των γονέων που κληρονομείται στους απογόνους. 

 
Τα παραπάνω αποτελούν μόνο γενικές  γραμμές της θεωρίας της ποσοτικής 

γενετικής. Οι συνιστώσες διακυμάνσεις μπορούν και πρέπει να αναλυθούν περισσότερο 
προκειμένου να έχουμε μια πιο αξιόπιστη εκτίμηση των γενετικών παραμέτρων του 
πληθυσμού καθώς επίσης και των κληροδοτικών τιμών των ατόμων τα οποία θα 
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αποτελέσουν την επόμενη γενιά. Όσο περισσότερο απαλλαγμένη είναι η εκτίμηση της 
κληροδοτικής τιμής από άλλες επιδράσεις τόσο πιο κοντά είναι στην πραγματική 
κληροδοτική τιμή δηλαδή στην προσθετική τιμή που αφορά το σύνολο των γονιδίων που 
επηρεάζουν τον υπό μελέτη χαρακτήρα. Η μεθοδολογία εκτίμησης των διακυμάνσεων και 
των κληροδοτικών τιμών αναλύεται παρακάτω. 

2.6 .4  Εκτίμηση  γενετικών  παραμέτρων .  

Η εκτίμηση εναλλακτικών προγραμμάτων επιλογής απαιτεί αξιόπιστες εκτιμήσεις 
των γενετικών παραμέτρων, οικονομικά σημαντικών χαρακτηριστικών, 
συμπεριλαμβανομένων του ενδοταξικού συντελεστή συσχέτισης (intraclass correlation, t), 
της κληρονομησιμότητας (h2) και των συντελεστών φαινοτυπικής (rP) και προσθετικής 
γενετικής (rA) συσχέτισης  (Gall & Huang 1988a,b). Πέρα, όμως, από την εκτίμηση των 
παραπάνω παραμέτρων, υπάρχουν πολλές περιπτώσεις όπου κρίνεται απόλυτα σκόπιμη η 
κατανόηση των επιδράσεων τόσο κάποιων σταθερών (π.χ. επίδραση ενός συγκεκριμένου 
περιβάλλοντος, [fixed effects]) όσο και κάποιων άλλων τυχαίων παραγόντων (π.χ. 
κληροδοτική τιμή [breeding value] ενός ατόμου, [random effects]). Υπό αυτή την έννοια, 
συμπεράσματα που αφορούν τους σταθερούς παράγοντες καλούνται εκτιμήσεις 
(estimates) ενώ αυτά που αφορούν τυχαίους παράγοντες καλούνται προβλέψεις 
(predictions).  

2.6.4.1  Το  ζωικό  μοντέλο  (Animal Model) 

Το γενικό μικτό γραμμικό μοντέλο που εφαρμόστηκε μπορεί να γραφεί με τη 
μορφή πινάκων ως εξής: 

 y = Xβ + Zu + e Εξίσωση 2.13 

όπου, 
y: το  (n x 1) άνυσμα (vector) των φαινοτυπικών τιμών 
β: το (p x 1) άνυσμα των παραγόντων σταθερών επιδράσεων (fixed effects) 
X: ο (n x p) πίνακας εμφάνισης (0/1) ή σχεδιασμού των παραπάνω παραγόντων 
u: το (q x 1) άνυσμα των παραγόντων τυχαίων  επιδράσεων (random effects) 
Z: ο (n x q) πίνακας εμφάνισης (0/1) των τυχαίων παραγόντων 
e: το  (n x 1) άνυσμα των τυχαίων υπολοίπων. 
 

Η παραπάνω μορφή του γενικού μικτού μοντέλου τροποποιήθηκε, για τις ανάγκες 
της ποσοτικής γενετικής ανάλυσης, έτσι ώστε να περιγραφούν καλύτερα τα μοντέλα που 
αφορούν πιο σύνθετα δεδομένα επιλογής. Η κυριότερη τροποποίηση αφορά την εισαγωγή 
των γενετικών σχέσεων των ατόμων που συμμετέχουν στο μοντέλο. Ένα από αυτά τα 
μοντέλα είναι το ζωικό μοντέλο (animal model) το οποίο περιγράφει τις γενετικές 
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επιδράσεις κάθε ατόμου, ακόμη και αυτών για ταοποία δεν υπάρχουν δεδομένα. Το 
μοντέλο αυτό εφαρμόζεται στην παρούσα μελέτη.  

Εφόσον, εξ ορισμού και τα δυο ανύσματα έχουν μέσο μηδέν (E[u] = E[e] = 0), τότε 
E[y] = Xβ. Επίσης, οι διακυμάνσεις των u, e είναι: 

  Εξίσωση 2.14 Var  = 
u

e

G 0

0 R

⎛

⎝
⎜
⎞

⎠
⎟

⎛

⎝

⎜
⎜

⎞

⎠

⎟
⎟

όπου G ο (q x q) πίνακας διακυμάνσεων-συνδιακυμάνσεων για το άνυσμα των 
τυχαίων (γενετικών) παραγόντων u και R ο (n x n) πίνακας διακυμάνσεων-
συνδιακυμάνσεων για το άνυσμα των υπολοίπων e. Επίσης, η συνδιακύμανση των u και e 
θεωρείται ίση με το μηδέν: Cov(u,e) = 0. 

Ο πίνακας διακυμάνσεων-συνδιακυμάνσεων του ανύσματος των παρατηρήσεων y 
δίνεται από τη σχέση:   

 V = V(y) = ZGZ΄ + R   Εξίσωση 2.15 

όπου  ο ανάστροφος πίνακας (transpose) του Ζ. Ο πρώτος όρος (Ζ) αφορά τη 
συνεισφορά των τυχαίων γενετικών παραγόντων και ο δεύτερος (R) τη διακύμανση των 
τυχαίων υπολοίπων. Γενικά, υποθέτουμε ότι τα σφάλματα υπολοίπων είναι ασυσχέτιστα 
με τη διακύμανση και επομένως ο πίνακας R είναι ένας διαγώνιος πίνακας της μορφής: 

′Z

   Εξίσωση 2.16 R I= ⋅σE
2

όπου Ι  μοναδιαίος (n x n) πίνακας. 
Για το μικτό μοντέλο παρατηρούμε τα y, X και Z ενώ τα β, u, R και G είναι άγνωστα 

και ζητούμενα. Άρα, το μικτό μοντέλο περιλαμβάνει δυο βήματα εκτιμήσεων: α) 
εκτίμηση των ανυσμάτων β και  u και β) εκτίμηση των πινάκων διακυμάνσεων-
συνδιακυμάνσεων G και R. 

Οι όροι BLUE και BLUP αναφέρονται στις εκτιμήσεις και προβλέψεις που 
αναφέρθηκαν πιο πάνω και αφορούν τα β και  u, αντίστοιχα. BLUE σημαίνει Άριστος 
Γραμμικός Αμερόληπτος Εκτιμητής (Best Linear Unbiased Estimator) ενώ BLUP 
σημαίνει Άριστος Γραμμικός Αμερόληπτος Προβλέπτης (Best Linear Unbiased 
Predictor). Είναι “άριστος” με την έννοια ότι ελαχιστοποιεί τη δειγματική διακύμανση, 
“γραμμικός” με την έννοια ότι είναι γραμμική συνάρτηση των παρατηρούμενων 
φαινοτύπων y και “αμερόληπτος” καθώς E[BLUE(β)] = β και E[BLUP(u)] = 0. 

Για το μικτό μοντέλο της εξίσωσης 2.13 οι εκτιμητές BLUE υπολογίζονται από την 

  Εξίσωση 2.17 ( )∃β = ′ ′− − −X V X X V y1 1 1

όπου το ο αντίστροφος πίνακας του V όπως δίδεται από την εξίσωση 2.15 και 
 ο ανάστροφος πίνακας του Χ. Ο Henderson (1963, 1975, 1976) έδειξε ότι οι 

εκτιμήσεις BLUP υπολογίζονται από την  

V −1

′X
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 ( )∃ ∃u GZ V y X= ′ −−1 β  Εξίσωση 2.18 

Πρέπει να σημειωθεί ότι και οι δυο παραπάνω εξισώσεις (2.17 και 2.18) 
προϋποθέτουν ότι οι διακυμάνσεις είναι γνωστές. Έτσι, πριν από την ανάλυση BLUP, 
πρέπει να εκτιμηθούν οι συνιστώσες διακυμάνσεις είτε μέσω της ανάλυσης διακύμανσης 
(ANOVA) ή της υπό περιορισμό μέγιστης πιθανοφάνειας (Restricted Maximum 
Likelihood, REML). Στην περίπτωση όπου δεν υπάρχει προηγούμενη γνώση των 
διακυμάνσεων η REML θεωρείται η πιο ενδεδειγμένη (Lynch & Walsh 1997). Ο τρόπος, 
με τον οποίο γίνεται η εκτίμηση αυτή, θα αναλυθεί στην ενότητα 2.6.5. 

2.6.4.2 Εκτίμηση  κληροδοτικών  τιμών  (Breeding values) με  τη  χρήση  
του  ζωικού  μοντέλου  

Οι αρχές της BLUP, που περιγράφηκαν με το παραπάνω μοντέλο, 
χρησιμοποιούνται ευρύτατα, πλέον, στην πρόβλεψη των κληροδοτικών τιμών των 
ατόμων. 

Η λύση των εξισώσεων 2.17 και 2.18 απαιτεί την αναστροφή του πίνακα V 
(διακυμάνσεων-συνδιακυμάνσεων). Αυτό είναι εύκολο για λίγα δεδομένα αλλά είναι 
εξαιρετικά δύσκολο, αν όχι αδύνατο, όταν οι παρατηρήσεις y είναι πολλές. Ο Henderson 
(1950, 1963, 1975, 1977a,b, 1984) ανέπτυξε ένα συμπυκνωμένο τρόπο ταυτόχρονης 
επίλυσης των  = BLUΕ(β) και ∃β ∃u = BLUP(u) δημιουργώντας τις γνωστές, πλέον, 
εξισώσεις μικτού μοντέλου (mixed model equations, MME): 
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 Εξίσωση 2.19 

Η παραπάνω εξίσωση απαιτεί την αναστροφή ενός πολύ μικρότερου πίνακα από 
τον V. Ένα επιπλέον πλεονέκτημα των παραπάνω εξισώσεων είναι οι διαστάσεις του 
αριστερού πίνακα. Δεδομένου ότι ο πίνακας Χ είναι τάξης n x p και ο πίνακας Ζ είναι 
τάξης n x q, τότε ο  είναι τάξης  p x p, ο ′ −X R X1 ′ −X R Z1  είναι τάξης  p x q, ο  
είναι τάξης  q x p, ο  είναι τάξης  q x q. Κατά συνέπεια, ο πίνακας που 
πρέπει να αναστραφεί στην εξίσωση 2.19 είναι της τάξης  (p + q) x (p + q), που είναι 
πολύ μικρότερος από τον πίνακα V τάξης n x n.  

′ −Z R X1

′ +−Z R Z G1 −1

Ο πίνακας G περιγράφει τις συνδιακυμάνσεις των τυχαίων παραγόντων, οι οποίοι 
στη συγκεκριμένη γενετική ανάλυση είναι οι προσθετικές γενετικές επιδράσεις. Η 
προσθετική συνδιακύμανση μεταξύ δυο συγγενών  και i j  δίνεται από τον τύπο: , 

όπου θ ο συντελεστής συγγένειας του Wright (coefficient of coancestry) (Lynch & Walsh 
1997). Επομένως, στο ζωικό μοντέλο, ο πίνακας  

2 2θ σij A

 ,   Εξίσωση 2.20 G A= σ A
2
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όπου Α ο πίνακας γενετικής συγγένειας (additive genetic relationship matrix ή 
Numerator Relationship Matrix, NRM) αποτελείται από στοιχεία : 

 Aij ij= 2θ  Εξίσωση 2.21 

Σύμφωνα με την παραπάνω δομή του πίνακα είναι ευκολονόητο ότι μπορούν να 
χρησιμοποιηθούν δεδομένα αρκετών γενεών, με σκοπό την καλύτερη εκτίμηση των 
γενετικών παραμέτρων. 

Δεδομένου ότι για τον πίνακα διακυμάνσεων-συνδιακυμάνσεων ισχύει αυτό που 
έχει ήδη αναφερθεί, δηλ. ότι , τότε οι εξισώσεις μικτού μοντέλου (εξίσωση 
2.13) απλοποιούνται στις παρακάτω: 

R = ⋅σE
2 I
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 Εξίσωση 2.22 

όπου ( )λ σ σ= = −E A h h2 2 21 2 .  

Συχνά, όπως στην παρούσα μελέτη, ο μόνος σταθερός παράγοντας είναι ο μέσος 
του πληθυσμού και υπάρχει μια παρατήρηση για κάθε άτομο, οπότε β = μ, Χ =1n και Ζ = 
In. 

Σ΄ αυτή την περίπτωση οι εξισώσεις μικτού μοντέλου (εξισώσεις 2.13 και 2.16) 
απλοποιούνται στις παρακάτω: 

  Εξίσωση 2.23 
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Από όλες τις παραπάνω εξισώσεις (εξισώσεις 2.19, 2.22 και 2.23) συνάγεται ότι η 
εκτίμηση των κληροδοτικών τιμών είναι η καλύτερη δυνατή εφόσον λαμβάνονται υπόψη 
όλα τα δεδομένα που μπορεί να υπάρξουν για ένα άτομο (φαινοτυπικές τιμές και γενετικές 
σχέσεις προγόνων, αμφιθαλών και ετεροθαλών αδελφών). 

Στο παραπάνω μοντέλο μπορούν να προστεθούν και άλλες επιδράσεις ως 
επιπρόσθετες ασυσχέτιστες (με τις προσθετικές) επιδράσεις όπως κοινές περιβαλλοντικές 
επιδράσεις, όπως π.χ. επίδραση της οικογένειας ή γονικές επιδράσεις (βλ. ενότητα 
2.6.3.1.1). Οι επιδράσεις αυτές μπορεί να συσχετίζονται θετικά ή αρνητικά με τις 
προσθετικές και για αυτό το λόγο πρέπει να ελέγχονται, όπου είναι δυνατόν. Τέλος, 
μπορούν να προστεθούν και άλλες μη προσθετικές γενετικές επιδράσεις όπως 
κυριαρχικές, επιστατικές (Kennedy & Sorensen 1988) και κυτταροπλασματικές 
επιδράσεις (Bell et al. 1985).  

 
Στην παρούσα μελέτη εφαρμόστηκαν τα παρακάτω επαυξημένα μοντέλα 

προκειμένου να διερευνηθούν άλλες μη προσθετικές επιδράσεις: 
Εξίσωση  Μοντέλο διακυμάνσεις-συνδιακυμάνσεις  
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y = Xb + Zuu + Zff + e    (AF) V(u) = A, V(f) = Iσ A
2 σ f

2
f

y = Xb + Zuu + Zff + Zgg + e    (AFG) V(u) = A, V(f) = Iσ A
2 σ f

2
f, V(g) = Iσ g

2
g

y = Xb + Zuu + Zgg + e    (AG) V(u) = A, V(g) = Iσ A
2 σ g

2
g

y = Xb + Zuu + ZSs + e    (AS) V(u) = A, V(s) = Iσ A
2 σ s

2
s

y = Xb + Zuu + ZSs + Zff + e    (ASF) V(u) = A, V(s) = Iσ A
2 σ s

2
s, V(f) = Iσ f

2
f

y = Xb + Zuu + Zss + Cov (u,s) + e    (ASR) V(u) = A, V(s) = Iσ A
2 σ s

2
s, Cov (u,s) ≠ 0 

y = Xb + Zuu + Zss + Zff + Cov (u,s) + e    (ASRF) V(u) = A, V(s) = Iσ A
2 σ s

2
s, V(f) = Iσ f

2
f, Cov (u,s) ≠ 0 

y = Xb + Zuu + Zmm + e    (AM) V(u) = A, V(m) = Iσ A
2 σm

2
m

y = Xb + Zuu + Zmm + Zff + e    (AMF) V(u) = A, V(m) = Iσ A
2 σm

2
m, V(f) = Iσ f

2
f

y = Xb + Zuu + Zmm + Cov (u,m) + e (AMR) V(u) = A, V(m) = Iσ A
2 σm

2
m, Cov (u,m) ≠ 0 

y = Xb + Zuu + Zmm + Zff + Cov (u,m) + e (AMRF) V(u) = A, V(m) = Iσ A
2 σm

2
m, , V(f) = Iσ f

2
f, Cov (u,m) ≠ 0 

Το AF  αντιστοιχεί στο ζωικό μοντέλο (A) συν τον επιπρόσθετο ασυσχέτιστο 
παράγοντα “οικογένεια”, το AG στο ζωικό συν τον επιπρόσθετο παράγοντα “στάδιο 
αναστροφής των γονάδων”, στο AMF προστίθενται οι μητρικές γενετικές 
περιβαλλοντικές επιδράσεις (θεωρώντας δηλαδή ίδια δομή των πινάκων διακυμάνσεων-
συνδιακυμάνσεων των παραγόντων Α και Μ), το AMRF είναι το αμέσως προηγούμενο 
(AMF) συν την συνδιακύμανση των προσθετικών BLUP εκτιμήσεων με τις μητρικές 
γενετικές περιβαλλοντικές BLUP εκτιμήσεις και τα ASF και ASRF είναι ακριβώς 
ανάλογα με τα προηγούμενα, τοποθετώντας όμως τις πατρικές γενετικές περιβαλλοντικές 
επιδράσεις στη θέση των μητρικών. Οι τιμές του λόγου της πιθανοφάνειας (LR) αφορούν 
πάντα το λόγο του απλούστερου προς το αμέσως πιο σύνθετο π.χ. του Α προς το AF ή του 
AF προς το AMF (ή ASF) ή του AMF προς το ΑMRF ή του ΑΜ προς το ΑΜR (βλ. 
επίσης ενότητα 2.6.3.1.1) 

2.6.4.3  Πολυμεταβλητή  ανάλυση  -  Γενετικές  συσχετίσεις  

2.6.4.3.1 Γενετικές συσχετίσεις χαρακτήρων. 

Μέχρι τώρα, αναφερθήκαμε στους χαρακτήρες και στις γενετικές παραμέτρους 
τους σαν να επρόκειτο για ανεξάρτητα γεγονότα. Είναι, όμως, γενικά αποδεκτό ότι οι 
χαρακτήρες δεν κληρονομούνται ανεξάρτητα ο ένας από τον άλλον αλλά διάφοροι 
χαρακτήρες τείνουν να συνδέονται μεταξύ τους. Για παράδειγμα, είναι γνωστό ότι η 
σχέση του βάρους με το μήκος είναι ισχυρή, ανεξάρτητα από το αν έχει διαφορετική 
μορφή για κάθε είδος. Αυτή η συσχέτιση μπορεί να προέλθει με δυο τρόπους: α) λόγω 
πλειοτροπίας, σύμφωνα με την οποία ένας αριθμός γονιδίων που επηρεάζουν τον ένα 
χαρακτήρα μπορεί να επηρεάζουν και τον άλλο και β) λόγω ανισορροπίας σύνδεσης, 
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όπου παρόλο που τα γονίδια δρουν ανεξάρτητα σε δυο χαρακτήρες δείχνουν να 
συνδέονται κυρίως λόγω φαινομένων επιλογής, μη τυχαίας σύζευξης ή τυχαίας γενετικής 
παρέκκλισης (genetic drift) (Falconer & Mackay 1996, Roff 1997, Lynch & Walsh 1998). 
Ο τελευταίος τρόπος δημιουργεί μια παροδική σύνδεση η οποία διαρκεί όσο ο πληθυσμός 
βρίσκεται σε ανισορροπία σύνδεσης. Η πλειοτροπική δράση των γονιδίων, όμως, είναι 
ιδιαίτερα σημαντική γιατί μέσω αυτής μπορεί να τροποποιηθεί ο ρυθμός και η 
κατεύθυνση της εξέλιξης (Roff 1997). 

Ανεξάρτητα από τη φύση της, η συσχέτιση ορίζεται ως ο λόγος της 
συνδιακύμανσης, των δυο χαρακτήρων, προς το γινόμενο των δυο τυπικών αποκλίσεων, 
δηλαδή: 

 r
V VP

P XY

PX PY

P XY

PX PY

= =
cov cov( ) ( )

σ σ
 Εξίσωση 2.24 

όπου η συνδιακύμανση μεταξύ των Χ και Υ και  και  οι 

φαινοτυπικές διακυμάνσεις των Χ και Υ, αντίστοιχα. Η παρατηρούμενη φαινοτυπική 
συσχέτιση, όμως, μπορεί να διασπαστεί σε δυο συνιστώσες: α) μια πρώτη συνιστώσα που 
οφείλεται στην προσθετική δράση των δυο ομάδων γονιδίων, που επηρεάζουν τους δυο 
χαρακτήρες. Αυτή ισοδυναμεί με τη συσχέτιση των κληροδοτικών τιμών και για αυτό 
ονομάζεται γενετική συσχέτιση. Το ύψος της συσχέτισης, που προέρχεται από την 
πλειοτροπική δράση των γονιδίων, εκφράζει το βαθμό επίδρασης των ίδιων γονιδίων 
στους δυο χαρακτήρες. β) μια δεύτερη συνιστώσα που περιλαμβάνει τις συσχετίσεις των 
περιβαλλοντικών και μη προσθετικών επιδράσεων (κυριαρχία, επίσταση) και η οποία 
ονομάζεται περιβαλλοντική συσχέτιση.  

cov ( )P XY VPX VPY

Έτσι, η γενετική συσχέτιση περιγράφεται από τη σχέση: 

 r
V VA

A XY

AX AY

A XY

AX AY

= =
cov cov( ) ( )

σ σ
 Εξίσωση 2.25 

ενώ η περιβαλλοντική συσχέτιση από τη σχέση: 

 r
V VE

E XY

EX EY

E XY

EX EY

= =
cov cov( ) ( )

σ σ
 Εξίσωση 2.26 

Επειδή η περιβαλλοντικές και γενετικές επιδράσεις θεωρούνται ασυσχέτιστες, η 
φαινοτυπική συνδιακύμανση μεταξύ δυο χαρακτήρων ισούται με το άθροισμα των 
γενετικών και περιβαλλοντικών συνδιακυμάνσεων, δηλαδή 

 Cov Cov CovP XY A XY E XY( ) ( ) ( )= +  Εξίσωση 2.27 

και με τις κατάλληλες αντικαταστάσεις καταλήγουμε στη σχέση: 

 ( )( )r r h h r h hP A X Y E X Y= + − −1 12 2  Εξίσωση 2.28 

Η παραπάνω σχέση δείχνει το τρόπο με τον οποίο συνδυάζονται οι γενετικές και 
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περιβαλλοντικές συσχετίσεις για να δώσουν τη φαινοτυπική συσχέτιση που παρατηρούμε. 
Ένα άλλο χαρακτηριστικό είναι ότι η φαινοτυπική συσχέτιση εξαρτάται και από τις 
επιμέρους κληρονομησιμότητες των συσχετιζόμενων χαρακτήρων. Αν οι 
κληρονομησιμότητες και των δυο χαρακτήρων είναι μικρές τότε η φαινοτυπική συσχέτιση 
καθορίζεται από την περιβαλλοντική της συνιστώσα ενώ αν οι κληρονομησιμότητες είναι 
υψηλές τότε η γενετική συνιστώσα είναι πιο σημαντική (Falconer & Mackay 1996, Roff 
1997). Η ύπαρξη αυτών των δυο συνιστωσών δηλώνει ότι η φαινοτυπική συσχέτιση δεν 
είναι απαραίτητο να μας δίνει μια αξιόπιστη εκτίμηση της γενετικής συσχέτισης. Μεγάλη 
διαφορά στο μέγεθος αλλά και στο πρόσημα των δυο συνιστωσών συσχετίσεων δείχνει 
ότι οι γενετικές και περιβαλλοντικές πηγές διακύμανσης επηρεάζουν τους χαρακτήρες 
μέσω διαφορετικών φυσιολογικών μηχανισμών, που μπορεί να έχουν αντίθετη φορά 
δράσης (Falconer & Mackay 1996, Roff 1994, Roff 1997). 

Η γνώση των γενετικών συσχετίσεων είναι ιδιαίτερα σημαντική στα προγράμματα 
επιλογής. Η επιλογή για κάποιο χαρακτήρα μπορεί να οδηγήσει σε ανεπιθύμητη αλλαγή 
ενός άλλου χαρακτήρα, λόγω των γενετικών συσχετίσεων που αναφέρθηκαν πιο πάνω. 
Αυτό το φαινόμενο είναι γνωστό ως συσχετισμένη απόκριση του πληθυσμού (correlated 
response).  Με την εφαρμογή του κατάλληλου προγράμματος επιλογής και τη βοήθεια 
των κατάλληλων δεικτών (Index Selection) μπορούμε να αποφύγουμε σημαντικές 
ανεπιθύμητες αλλαγές (Kinghorn 1983a, Gjedrem 1983, Gjerde 1986, Rye 1994). Τη 
γενετική συσχέτιση μεταξύ δυο χαρακτήρων, όμως, μπορούμε να τη χρησιμοποιήσουμε 
και προς όφελος μας. Όταν αυτό το μέγεθος είναι μεγάλο μπορούμε να εφαρμόσουμε 
προγράμματα έμμεσης επιλογής (indirect selection) μέσω της οποίας η γενετική αλλαγή 
ενός επιθυμητού χαρακτήρα επιτυγχάνεται μέσω της συσχετιζόμενης απόκρισης μετά από 
επιλογή ενός άλλου χαρακτήρα (Gjerde 1986, Rye 1994, Falconer & Mackay 1996). Για 
παράδειγμα, η γνώση της γενετικής συσχέτισης του βάρους σε διαφορετικές ηλικίες μας 
δίνει τη δυνατότητα να επιλέξουμε τα άτομα πολύ νωρίτερα από την ηλικία στην οποία 
θέλουμε να βελτιώσουμε το βάρος (Refstie 1990, Rye 1994). Ένα άλλο παράδειγμα είναι 
η απόκριση στην ανθεκτικότητα σε ασθένειες η οποία, πολλές φορές, βασίζεται σε 
έμμεση επιλογή ως προς κάποιους βιοχημικούς ή αιματολογικούς δείκτες (Fevolden et al. 
1991, Fjalestad et al. 1993, Lund et al. 1995). 

2.6.4.3.2 Μεθοδολογία πολυμεταβλητής ανάλυσης 

Η μεθοδολογία BLUP μπορεί εύκολα να επεκταθεί για ταυτόχρονη ανάλυση 
πολλών χαρακτήρων (Lynch & Walsh 1998, Meyer 1991). Αν υποθέσουμε ότι έχουμε k 
χαρακτήρες καταγραμμένους για n άτομα τότε το άνυσμα των παρατηρήσεων θα είναι ένα 
άνυσμα τάξης n k⋅ ×1, όπως το παρακάτω: 
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  Εξίσωση 2.29 y

y
y

y

=

⎛

⎝

⎜
⎜
⎜
⎜

⎞

⎠

⎟
⎟
⎟
⎟

1

2

Μ

k

όπου το i (i = 1 έως n) στοιχείο του yj ανύσματος αντιστοιχεί στην παρατήρηση που 
αφορά τον j (j = 1 έως k) χαρακτήρα του i ατόμου.  

Υποθέτοντας ότι κάθε χαρακτήρας  j ακολουθεί το μικτό μοντέλο της εξίσωσης 
2.13 με ανάλογο τρόπο, τότε το γενικό μικτό μοντέλο παίρνει τη μορφή: 

  Εξίσωση 2.30 
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όπου E[ui] = E[ei] = 0 και Cov(ui,ei) = 0. 
Στη συνέχεια, για να πάρουμε τις ανάλογες εξισώσεις μικτού μοντέλου (εξίσωση 

2.19) και να υπολογιστούν οι τιμές των β και u, πρέπει να υπολογιστούν οι πίνακες 
συνδιακυμάνσεων R και G τάξης n k n k⋅ × ⋅ .  

Στη μονομεταβλητή ανάλυση υποθέσαμε ότι τα υπόλοιπα σφαλμάτων e, για ένα 
συγκεκριμένο χαρακτήρα μετρούμενο σε διαφορετικά άτομα, είναι ασυσχέτιστα. Στην 
πολυπαραγοντική ανάλυση, όμως, αυτό δεν είναι απαραίτητο να ισχύει γιατί μετρούμε 
διαφορετικούς χαρακτήρες στο ίδιο άτομο. Σε αυτή την περίπτωση ο πίνακας 
διακυμάνσεων-συνδιακυμάνσεων R θα έχει στοιχεία ( )Cov i j ije e I, = ⋅ε  όπου  

δηλαδή η συνδιακύμανση μεταξύ των χαρακτήρων i και j στο ίδιο άτομο. Έτσι ο πίνακας 
διακυμάνσεων-συνδιακυμάνσεων για το συνολικό άνυσμα των e γίνεται: 

( )ε σij E i j= 2 , ,

 

( ) ( ) ( )

( ) ( ) ( )
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 Εξίσωση 2.31 

Με ανάλογο τρόπο μπορούμε να πάρουμε τον πίνακα διακυμάνσεων-
συνδιακυμάνσεων G των προσθετικών επιδράσεων (τάξης n k n k⋅ × ⋅ ). Ο πίνακας αυτός 
θα έχει τη μορφή: 

  Εξίσωση 2.32 G
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όπου cij = σA(i, j) είναι οι προσθετικές γενετικές συνδιακυμάνσεις μεταξύ των 
χαρακτήρων i και j για το κάθε ένα άτομο, στο οποίο έχουν καταγραφεί οι συγκεκριμένοι 
χαρακτήρες και Α είναι ο  πίνακας προσθετικών γενετικών σχέσεων, όπως 
περιγράφηκε πιο πάνω. Με κατάλληλους χειρισμούς (Meyer 1991, Lynch & Walsh 1998) 
μπορεί να σχηματιστεί ο πίνακας εξισώσεων μικτού μοντέλου με τον οποίον μπορούν να 
εκτιμηθούν οι κληροδοτικές τιμές (BLUP) προσαρμοσμένες για τις συνδιακυμάνσεις των 
δυο χαρακτήρων.  

n n×

Με την παραπάνω πολυπαραγοντική μορφή του μικτού μοντέλου υπολογίζονται, 
επίσης, οι φαινοτυπικές (rP), γενετικές (rA) και περιβαλλοντικές συσχετίσεις δυο ή 
περισσότερων χαρακτήρων, μετρημένων στο ίδιο άτομο. Τα τυπικά σφάλματα των 
γενετικών συσχετίσεων υπολογίστηκαν κατά προσέγγιση σύμφωνα με τον τύπο: 

s
r s s

h h
r

A h h

X Y

A

X Y

( )=
−1

2

2

2 2

2 2

 (Robertson 1959b), όπου το “s” δηλώνει το τυπικό σφάλμα. 

Η παραπάνω μεθοδολογία εφαρμόστηκε για την εκτίμηση των γενετικών 
συσχετίσεων όλων των χαρακτήρων που αφορούν στην ηλικία 3. Για τις γενετικές 
συσχετίσεις μεταξύ των βαρών, στις τρεις διαφορετικές ηλικίες, δεν μπορούσαν να 
εφαρμοστούν τα παραπάνω λόγω του ότι ο χαρακτήρας είχε καταγραφεί σε διαφορετικά 
άτομα. Για αυτό το λόγο οι γενετικές συσχετίσεις εκτιμήθηκαν με τρεις διαφορετικούς 
τρόπους: 

1) Με συσχέτιση των μέσων τιμών των οικογενειών αμφιθαλών αδερφών (full-sib 
family correlations), 

2) Με συσχέτιση των μέσων εκτιμούμενων κληροδοτικών τιμών των οικογενειών 
αμφιθαλών αδερφών (EBVs - Estimated Breeding Values ή αλλιώς BLUP εκτιμήσεις) και 

3) Με συσχέτιση των εκτιμούμενων κληροδοτικών τιμών των γεννητόρων. 
 

2.6 .5  Εκτίμηση  συνιστωσών  διακυμάνσεων  στο  γενικό  
γραμμικό  μοντέλο .  

 
Όπως ήδη αναφέρθηκε, για να λυθούν οι εξισώσεις και να εκτιμηθούν οι 

κληροδοτικές τιμές των ατόμων πρέπει να εκτιμηθούν οι συνιστώσες διακυμάνσεις  
και . Η εκτίμηση των διακυμάνσεων μπορεί να γίνει  είτε με Ανάλυση Διακύμανσης 
(ANOVA) είτε με τη μέθοδο της Μέγιστης Πιθανοφάνειας (Maximum Likelihood) ή με 
τη μέθοδο της Περιορισμένης Μέγιστης Πιθανοφάνειας (Restricted Maximum Likelihood, 
REML), η οποία και εφαρμόζεται στην παρούσα μελέτη. 

σ A
2

σE
2

Το μοντέλο είναι αυτό που περιγράφηκε στην εξίσωση 2.13. Η Meyer (1989) 
περιγράφει τη συνάρτηση η οποία πρέπει να μεγιστοποιηθεί: 
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( ) ( )log log log ∃L c= − + + ′ + −
′

−
⎡

⎣
⎢

⎤

⎦
⎥

− −1
2

1 1V X V X y X V y Xβ ∃β   Εξίσωση 2.33 

Η παραπάνω συνάρτηση μπορεί να εκφραστεί και ως συνάρτηση των πινάκων 
διακυμάνσεων-συνδιακυμάνσεων των τυχαίων παραγόντων του μοντέλου: 

 [ ]− = − + + + + ′2
1
2

log log log logL c R G C y Py  Εξίσωση 2.34 

όπου  
c = log(2π)(n - p), όπου n ο αριθμός των καταγραφών και p η τάξη του υποπίνακα 

που αντιστοιχεί στους σταθερούς παράγοντες. Το Ρ  αντιστοιχεί στον πίνακα: 

 ( )P V V X X V X X V= − ′ ′− − − − −1 1 1 1 1  Εξίσωση 2.35 

όπου το V είναι ο πίνακας διακυμάνσεων-συνδιακυμάνσεων όπως ορίστηκε στην 
εξίσωση 2.15. Το C (της εξίσωσης 2.34) είναι ο υποπίνακας 

  Εξίσωση 2.36 
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του γενικού πίνακα συντελεστών των εξισώσεων μικτού μοντέλου 

  Εξίσωση 2.37 M
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όπου τα y, X, Z, R και G είναι τα ίδια που ορίστηκαν στις εξισώσεις 2.13, 2.14 και 
2.16.  

Ο υπολογισμός των όρων log C  και ′y Py  απαιτεί παραγοντοποίηση του πίνακα 
Μ (εξίσωση 2.37). Η μέθοδος της υπό περιορισμό μέγιστης πιθανοφάνειας χωρίς τη 
χρήση παραγώγων (Derivative Free Restricted Maximum Likelihood, DFREML) 
προτάθηκε από τους Smith & Graser (1986) και Graser et al. (1987) και εξελίχθηκε από 
την Meyer (1989, 1991). Οι παραπάνω ερευνητές πρότειναν την αποφυγή της αναστροφής 
του πίνακα διακυμάνσεων-συνδιακυμάνσεων V με τη χρήση της μεθόδου των απαλοιφών 
κατά Gauss (Gaussian elimination). Επίσης, για τον ίδιο λόγο χρησιμοποιείται μια άλλη 
τεχνική η οποία βασίζεται στη διάσπαση κατά Cholesky (Cholesky decomposition) που 
προτάθηκε από τους George & Liu (1981) και χρησιμοποιήθηκε για πρώτη φορά από τους 
Boldman & Van Vleck (1991) 

Η μεγιστοποίηση της τιμής της συνάρτησης 2.33 ή αντίστοιχα η ελαχιστοποίηση 
της τιμής -2log L (FVALUE) της εξίσωσης 2.34, επιτυγχάνεται με επαναληπτικές 
τοποθετήσεις τιμών R και G, και κατά συνέπεια τιμών  και , αντίστοιχα.  σ E

2 σ A
2
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Διάφορες μέθοδοι, όπως της Πρόβλεψης - Μεγιστοποίησης (EM - Expectation-
Maximization), έχουν αναπτυχθεί προκειμένου να μεγιστοποιηθεί η τιμή της συνάρτησης 
2.22, με τους λιγότερους δυνατούς υπολογισμούς και στο μικρότερο χρόνο. Με την 
DFREML, η ελαχιστοποίηση επιτυγχάνεται με τη χρήση τεχνικών άμεσης ανεύρεσης 
(direct search) όπως αυτή του Simplex των Nelder & Mead (1965). 

Η μέθοδος Simplex (πολύτοπο) βασίζεται στη σύγκριση των τιμών -2logL των 
διαφορετικών πολυτόπων. Οι συνιστώσες διακυμάνσεις, ,  κ.α., που 
ελαχιστοποιούν την συνάρτηση 2.34 

σ E
2 σ A

2

αποτελούν τις αντίστοιχες εκτιμήσεις της REML. 
Η μέθοδος εξερευνά ένα παραμετρικό χώρο p διαστάσεων, σχηματίζοντας ένα 

πολύτοπο, μια γεωμετρική διαμόρφωση, p+1 σημείων (Σχήμα 2.2). Οι p διαστάσεις 
αφορούν τις προς υπολογισμό, p συνιστώσες διακυμάνσεις. Το πρώτο πολύτοπο 
σχηματίζεται από τις αρχικές τιμές που εισάγονται στο πρόγραμμα (Σχήμα 2.2). Ο 
αλγόριθμος του πολυτόπου αρχίζει με τα p+1 σημεία t0, t1,..., tp-1, tp και τις αντίστοιχες 
τιμές -2logL, των παραπάνω σημείων, οριζόμενες ως F0, F1,..., Fp-1, Fp. Σε κάθε 
επαναληπτικό κύκλο, σχηματίζεται ένα νέο πολύτοπο με σκοπό την αντικατάσταση του 
χειρότερου σημείου tp, δηλαδή του σημείου με την υψηλότερη τιμή  = FVALUE.  -2logL
Το νέο πολύτοπο δημιουργείται ως γραμμικός συνδυασμός των υπαρχόντων σημείων 
μέσω τριών διαδικασιών: αντανάκλασης (reflection), επέκτασης (expansion) και 
συστολής (contraction). Σύμφωνα με τις παραπάνω διαδικασίες συμβαίνουν, περιληπτικά, 
τα εξής: κατά την αντανάκλαση αντικαθίσταται το σημείο με τη μεγαλύτερη τιμή 
FVALUE με ένα άλλο αντανακλόμενο προς το κέντρο του πολυτόπου σημείο tr (Σχήμα 
2.3). 

 

 

Σχήμα 2.2 Σχηματισμός του πρώτου Simplex (πολυτόπου) τριών διαστάσεων, σύμφωνα με τις 
δοσμένες αρχικές τιμές. Το t0 αντιστοιχεί στην μικρότερη FVALUE ενώ το t3 στη μεγαλύτερη. 
Το tm αντιστοιχεί στο κέντρο (centroid) των τεσσάρων τιμών. 
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Σχήμα 2.3 Αντανάκλαση (tr) του Simplex (πολυτόπου) τριών διαστάσεων, αντίθετα από την 
τιμή t3 και προς το κέντρο tm. Το tm αντιστοιχεί στο κέντρο (centroid) των τεσσάρων τιμών Οι 
διακεκομμένες γραμμές αφορούν το καινούργιο Simplex. 

 
Αν το σημείο tr έχει μικρότερη τιμή FVALUE από τα υπόλοιπα σημεία, τότε 

θεωρείται ότι η κατεύθυνση κίνησης του πολυτόπου είναι η σωστή και συμβαίνει 
επέκταση και υπολογισμός του καινούργιου σημείου επέκτασης te (Σχήμα 2.4). 

Αν το σημείο tr έχει μεγαλύτερη τιμή FVALUE από τα υπόλοιπα σημεία, τότε 
θεωρείται ότι η κατεύθυνση κίνησης του πολυτόπου είναι η λανθασμένη και συμβαίνει 
συστολή και υπολογισμός του καινούργιου σημείου συστολής tc (Σχήμα 2.5). 

 

 

Σχήμα 2.4 Επέκταση (te) του Simplex (πολυτόπου) τριών διαστάσεων, προς την κατεύθυνση 
της τιμής αντανάκλασης tr. Το tm αντιστοιχεί στο κέντρο (centroid) των τεσσάρων τιμών Οι 
διακεκομμένες γραμμές αφορούν το καινούργιο Simplex. 
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Σχήμα 2.5 Συστολή (tc) του Simplex (πολυτόπου) τριών διαστάσεων, αντίθετα από την 
κατεύθυνση της τιμής αντανάκλασης tr. Το tm αντιστοιχεί στο κέντρο (centroid) των τεσσάρων 
τιμών Οι διακεκομμένες γραμμές αφορούν το καινούργιο Simplex. 

 
Τα παραπάνω γίνονται σε επαναληπτικούς κύκλους έως ότου επιτευχθεί το 

κριτήριο σύγκλισης. Κριτήριο σύγκλισης θεωρείται ότι είναι η διακύμανση των τιμών 
FVALUE στο πολύτοπο (Nelder & Mead 1965). Η Meyer (1989) θεώρησε ότι μια τιμή 
του κριτηρίου σύγκλισης της τάξης του 10-6, είναι αρκετή για την καλή περιγραφή των 
αλλαγών στις τιμές των παραμέτρων. Μικρότερες τιμές του κριτηρίου σύγκλισης δεν 
προσφέρουν καμιά ουσιαστική εξυπηρέτηση, εφόσον οι αλλαγές στις τιμές των 
παραμέτρων είναι μικρές.  

2.6 .6  Σύγκριση  μοντέλων .  

Όπως ήδη αναφέρθηκε πιο πάνω, το απλό ζωικό μοντέλο μπορεί να επαυξηθεί 
συμπεριλαμβάνοντας και άλλες επιδράσεις όπως κοινές περιβαλλοντικές ή μητρικές ή 
πατρικές. Ο έλεγχος της χρησιμότητας των επιπρόσθετων επιδράσεων μπορεί να γίνει με 
τη χρήση του λόγου της πιθανοφάνειας (LR, likelihood ratio). Ο λόγος αυτός 
υπολογίζεται συγκρίνοντας την πιθανότητα σημαντικότητας του απλού μοντέλου, 
ονομάζοντάς το Μ1, με την πιθανότητα σημαντικότητας του επαυξημένου μοντέλου, Μ2. 

Έτσι έχουμε LR
L
L

=
1
2

, όπου L1 η μέγιστη πιθανοφάνεια του περιορισμένου μοντέλου 

και L2 η μέγιστη πιθανοφάνεια του επαυξημένου μοντέλου. Η λογαρίθμηση του λόγου 
οδηγεί στη σχέση:  

( ) ( )[ ] ( )[ ] ( ) ( )− = −
⎛
⎝⎜

⎞
⎠⎟ = − − − = −2 2

1
2

2 1 2 2 1log log log logLR
L
L

L L FVALUE FVALUE 2  

Με την ίδια λογική, που αφορά στο σχηματισμό του πολυτόπου, αν η προσθήκη 
ενός νέου παράγοντα οδηγεί σε καλύτερη εφαρμογή του μοντέλου τότε το επαυξημένο 
μοντέλο πρέπει να έχει μικρότερη τιμή FVALUE από το απλό μοντέλο. Η τιμή -2log(LR) 
ακολουθεί την κατανομή χ2 με βαθμούς ελευθερίας ίσους με τον αριθμό των 
επιπρόσθετων παραγόντων. Κατά συνέπεια η σύγκριση της εφαρμογής των διαφορετικών 
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μοντέλων μπορεί να γίνει εύκολα, αντιπαραβάλλοντας την τιμή -2log(LR) με τη 
θεωρητική τιμή χ2 σε α = 0.05 και β.ε. = τον αριθμό των επιπλέον μεταβλητών. 

 
Ο έλεγχος της σημαντικότητας των μοντέλων έγινε για όλους τους χαρακτήρες. Οι 

πίνακες με τα αποτελέσματα των ελέγχων αυτών, για όλους τους χαρακτήρες εκτός του 
ολικού βάρους, βρίσκονται στο Παράρτημα Α΄. Ο πίνακας ελέγχου της σημαντικότηας 
των μοντέλων για το ολικό βάρος βρίσκεται στα Αποτελέσματα, όπου αναλύονται και  τα 
μοντέλα που εφαρμόστηκαν. 
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3 .  ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  

3.1 Περιγραφή των (GT)n μικροδορυφορικών τόπων 

3 .1 .1  Πυκνότητα  των  μικροδορυφορικών  (GT) n  στο  
γονιδίωμα  

Η μερική γονιδιωματική βιβλιοθήκη  της τσιπούρας αποτελούνταν από 4795 
κλώνους. Το μέσο μέγεθος των ενθεμάτων, που προσδιορίστηκε έπειτα από πέψη του 
χιμαιρικού πλασμιδίου με HincII (μετατροπή του σε γραμμική μορφή) και 
ηλεκτροφόρησή του σε πήκτωμα αγαρόζης 1%, ήταν 450 bp. Επομένως, ο ολικός αριθμός 
ζευγών βάσεων που αναλύθηκε ήταν 450 x 4795 = 2397500 bp ≈ 2.4 Μbp. Η μέση 
απόσταση μεταξύ των γειτονικών μικροδορυφορικών τόπων μπορεί να εκτιμηθεί 
διαιρώντας  το ολικό μήκος του ελεγχθέντος DNA δια του αριθμού των θετικών κλώνων 
(Estoup et al. 1993a). Ο συνολικός αριθμός των  θετικών κλώνων μετά την υβριδοποίηση 
ήταν 153. Σύμφωνα με τα παραπάνω, οι μικροδορυφορικοί τόποι συναντώνται περίπου 
κάθε 16 Kbp, στο μέρος του γονιδιώματος που αναλύθηκε.  

Αυτή η εκτίμηση έχει ουσιαστικό νόημα εάν οι μικροδορυφορικοί τόποι είναι 
σχετικά ομοιόμορφα κατανεμημένοι στο γονιδίωμα, όπως έχει αναφερθεί για άλλα είδη 
όπως στον άνθρωπο (Hamada & Kakunaga 1982, Hamada et al. 1982, Edwards et al. 
1991, Beckmann & Weber 1992), στο ποντίκι (Stallings et al. 1991, Dietrich et al. 1992) 
και στη Drosophila (Tautz & Renz 1984, Pardue et al. 1987). 

3.1 .2  Χαρακτηρισμός  των  (GT) n  μικροδορυφορικών  τόπων  

Από τις 153 θετικές αποικίες, απομονώθηκαν 50 αποικίες στις οποίες έγινε 
ανάγνωση της αλληλουχίας τους. Τα μικροδορυφορικά (GT)n χαρακτηρίστηκαν ανάλογα 
με τη μορφή της επαναλαμβανόμενης αλληλουχίας, ακολουθώντας  το διαχωρισμό του 
Weber (1990) ως: α) τέλεια (χωρίς καμία διακοπή στο σύνολο των επαναλήψεων των 
δινουκλεοτιδίων π.χ. (GT)15 ) β) ατελή (μια ή περισσότερες διακοπές στο σύνολο των 
επαναλήψεων των δινουκλεοτιδίων π.χ. (GT)10CAT(GT)12) και γ) σύνθετα (τέλεια ή 
ατελή μικροδορυφορικά (GT)n ακολουθούμενα από επαναλήψεις άλλου τύπου π.χ. (ΑT)n,  
με ή χωρίς την παρεμβολή μη επαναλαμβανόμενων βάσεων π.χ. (GT)10(AT)12 ή 
(GT)10CAT(AT)12). 
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Πίνακας 3.1 Χαρακτηρισμός και ποσοστά εμφάνισης των μικροδορυφορικών (GT)n 
σύμφωνα με τη μορφή της επαναλαμβανόμενης αλληλουχίας. 

Κατηγορία μικροδορυφορικών (GT)n Αριθμός παρατηρήσεων Ποσοστό % 

Τέλεια 16 32 % 

Ατελή 27 54 % 

Σύνθετα 7 14 % 

Σύνολο 50 100 % 

 

 

Η κυρίαρχη κατηγορία είναι αυτή των ατελών μικροδορυφορικών (GT)n  (56%) 
(Πίνακας 3.1). Τα τέλεια είναι σχεδόν υποδιπλασιασμένα των ατελών (30%) ενώ τα 
σύνθετα είναι υποτετραπλασιασμένα των ατελών (14%). Περαιτέρω ανάλυση της ομάδας 
των σύνθετων μικροδορυφορικών σε τέλεια σύνθετα και ατελή σύνθετα καταδεικνύει 
ανάλογη τάση κυριαρχίας των ατελών (4 - 57%) έναντι των τέλειων (3 - 43%) 
μικροδορυφορικών. 

 

Πίνακας 3.2 Ελάχιστος, μέγιστος και μέσος αριθμός επαναλήψεων ανά κατηγορία 
μικροδορυφορικών (GT)n. 

Κατηγορία μικροδορυφορικών (GT)n Ελάχιστος αριθμός Μέγιστος αριθμός  Μέσος αριθμός 

Τέλεια 9 32 19.2 

Ατελή 14.5 40 24 

Σύνθετα 19 27 22.3 

 

Τα τέλεια και ατελή μικροδορυφορικά εμφανίζουν μεγάλο εύρος επαναλήψεων, σε 
αντίθεση με τα σύνθετα που κυμαίνονται πιο κοντά στη μέση τιμή τους. Ο αριθμός των 
επαναλήψεων (Πίνακας 3.2) των τέλειων μικροδορυφορικών (GT)n κυμαίνεται από 9 
έως 32 δινουκλεοτίδια, με μέση τιμή 19.2 επαναλήψεις, των ατελών από 14.5 έως 40 
δινουκλεοτίδια, με μέση τιμή 25.5 επαναλήψεις και των σύνθετων από 19 έως 27 
δινουκλεοτίδια, με μέση τιμή 22.3 επαναλήψεις.  

Τα μικροδορυφορικά (GT)n κατατάχτηκαν σε κλάσεις μεγέθους ανάλογα με τον 
αριθμό επαναλήψεών τους. Κάθε κλάση μεγέθους αντιπροσωπεύει 6 επαναλήψεις (GT) 
δηλαδή τον ελάχιστο αριθμό επαναλήψεων που μπορεί να θεωρηθεί αυτόνομος 
μικροδορυφορικός τόπος (Weber 1990). Η συχνότητα (απόλυτη και σχετική) εμφάνισης 
των τριών τύπων (τέλειων, ατελών, σύνθετων) φαίνεται στο Σχήμα 3.1 (Α και Β, 
αντίστοιχα). Η κατανομή συχνοτήτων των κλάσεων εμφανίζεται να είναι δίκορφη 
(bimodal). Η πιο συχνή κλάση μεγέθους, που αντιστοιχεί στη πρώτη κορυφή (mode), είναι 
αυτή των 12-17 επαναλήψεων, που αντιπροσωπεύει το 32% του συνόλου των 
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μικροδορυφορικών (GT)n. Η δεύτερη κορυφή αντιστοιχεί στην κλάση μεγέθους των 24-
29 επαναλήψεων αντιπροσωπεύοντας το 26%. Μόνο ένας (GT)n τόπος βρέθηκε με 
περισσότερες από 35 επαναλήψεις και συγκεκριμένα με 40 επαναλήψεις. Τα τέλεια 
μικροδορυφορικά κατανεμήθηκαν σε σχεδόν ίσες αναλογίες (επί του συνόλου) μεταξύ 
των 5 κυρίων κλάσεων με ποσοστά 4% για την κλάση 30-35, 6% για τις κλάσεις 6-11 και 
18-23 και 8% για τις κλάσεις 12-17 και 24-29. Τα ατελή μικροδορυφορικά εμφανίστηκαν 
σε όλες τις κλάσεις μεγέθους εκτός αυτής των 18-23 επαναλήψεων. Τα σύνθετα 
μικροδορυφορικά εντοπίστηκαν στις σχετικά μεγάλες κλάσεις (από την κλάση 18-23 έως 
την κλάση 30-35). 

Η κλάση μεγέθους 6-11 κυριαρχείται από την κατηγορία των τέλειων 
μικροδορυφορικών (75%) (Σχήμα 3.1Γ). Η συμμετοχή της παραπάνω κατηγορίας 
φαίνεται να μειώνεται στις επόμενες κλάσεις με τελική κατάληξη 20% για την κλάση 
μεγέθους 30-35. Τα ατελή μικροδορυφορικά συμμετέχουν κατά 25% στην κλάση 6-11, 
κατά 75% στην κλάση 12-17, απουσιάζουν από την κλάση 18-23 και αυξάνονται 
αντιστρόφως ανάλογα των τέλειων στις επόμενες κλάσεις φθάνοντας σε συμμετοχή 100% 
στην κλάση >35, παρόλο που αυτό μπορεί να είναι πλασματικό αφού αυτή η κλάση 
αποτελείται από ενα μόνο μικροδορυφορικό τόπο. Η συμμετοχή των σύνθετων 
μικροδορυφορικών ακολουθεί φθίνουσα πορεία με μεγαλύτερο ποσοστό στην κλάση 18-
23 (57%) και μικρότερο στην κλάση 30-35 (10%). 
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Σχήμα 3.1 Απόλυτη (Α) και Σχετική (Β) συχνότητα των διαφορετικών κλάσεων μεγέθους των 
μικροδορυφορικών (GT)n. Στο (Γ) δείχνεται η ενδοκλασική αναλογία των διαφόρων 
κατηγοριών, όπως αυτή περιγράφεται στην παρούσα ενότητα. Οι κλάσεις μεγέθους αφορούν 
στους αριθμούς των επαναλαμβανόμενων μονάδων (GT). 

 

3.1 .3  Ανίχνευση  παράπλευρων  μικροδορυφορικών  τόπων  

Οι αλληλουχίες που αναγνώστηκαν εξετάστηκαν και για την ύπαρξη άλλων 
μικροδορυφορικών τόπων, εκτός των κύριων με τα οποία υποθέτουμε ότι υβριδοποιήθηκε 
ο ανιχνευτής. Παράπλευρα μικροδορυφορικά ανιχνεύτηκαν στο 26 % (13 / 50) των 
κλώνων που αναγνώστηκαν, δηλαδή στο 1/4 των κλώνων. Επιπρόσθετα, υπήρξαν και 
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τρεις κλώνοι (6%, 3/50) στους οποίους ανιχνεύτηκε και τρίτος μικροδορυφορικός τόπος. 
Η απόστασή τους από τα κύρια μικροδορυφορικά ήταν, στην πλειονότητά τους, 
μεγαλύτερη των 20 bp. 

 

Πίνακας 3.3 Παράπλευρες αλληλουχίες μικροδορυφορικών που ανιχνεύτηκαν στους κλώνους 
που αναγνώστηκαν. Ως ελάχιστο μέγεθος αυτών των αλληλουχιών ελήφθησαν οι ≥ 10 
επαναλήψεις για τα μόνο-νουκλεοτίδια,  οι ≥6 επαναλήψεις  για τα δι-νουκλεοτίδια, οι ≥4 
επαναλήψεις για τα τρι-νουκλεοτίδια και οι ≥3 επαναλήψεις για τα τετρα- και πέντα- 
νουκλεοτίδια  (Estoup et al. 1993a). 

Τύπος παράπλευρων μικροδορυφορικών Αλληλουχία παράπλευρων μικροδορυφορικών 

μόνο-νουκλεοτίδια A12,   A21,   T10

  

Δι-νουκλεοτίδια (CA)14,        (AC)13,         (GA)7 ,       (TC)12

 (AC)5-T-(CA)6

 (GT)14-C-(TG)3-T-(TG)6

  

Τρι-νουκλεοτίδια (AAT)4,   (GAT)5,   (CAA)4,   (CGG)5,   (TGA)6  

  

Πέντα-νουκλεοτίδια  (GGAGA)5

 

Στους παράπλευρους μικροδορυφορικούς τόπους συγκαταλέγονται διαφόρων 
τύπων επαναλαμβανόμενες αλληλουχίες (Πίνακας 3.3). Σε αυτές περιλαμβάνονται: 
επαναλήψεις δυο μονονουκλεοτιδίων Α και Τ χωρίς την εμφάνιση επαναλήψεων G ή C, 
δυο από τους τέσσερις πιθανούς συνδυασμούς (GT, GA, GC, AT) δινουκλεοτιδίων, πέντε 
από τους 10 πιθανούς συνδυασμούς τρινουκλετιδίων και τέλος ένα πεντανουκλεοτίδιο. 
Επίσης, ανιχνεύτηκε και μια επανάληψη ενός εννεανουκλεοτιδίου (TTTGAACAT)3, το 
οποίο όμως τυπικά δεν περιλαμβάνεται στην κατηγορία του μικροδορυφορικού DNA. 

3.1 .4  Αλληλουχίες  κλώνων  και  εκκινητών  

Από τις 50 αποικίες που απομονώθηκαν και έγινε ανάγνωση της αλληλουχίας 
τους, επιλέχθηκαν τυχαία πέντε (5) από αυτές για να σχεδιαστούν εκκινητές και να 
ελεγχθούν για τον πολυμορφισμό τους και κατά συνέπεια την καταλληλότητά τους στην 
ταυτοποίηση των γονέων. Η αλληλουχία των βάσεων των επιλεγμένων κλώνων φαίνεται 
στο Σχήμα 3.2. Οι γραμμοσκιασμένες αλληλουχίες αντιστοιχούν στις θέσεις των 
εκκινητών. Τα βέλη, πάνω από τα γραμμοσκιασμένα τμήματα, δείχνουν την πορεία 
σύνθεσης των νέων αλυσίδων DNA δηλαδή την κατεύθυνση 5’ → 3’. Η ονοματολογία 
των εκκινητών είναι παρεμφερής με αυτή των Rassman et al. (1991). Οι εκκινητές 
ονομάστηκαν “pSAGT +  αριθμός κλώνου”. Με το “p” συμβολίζεται ο φορέας, δηλ. το 
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πλασμίδιο, στον οποίο εισήχθηκε το ένθεμα, τα γράμματα “SA” αντιπροσωπεύουν το 
είδος Sparus aurata και το “GT” αντιπροσωπεύει τον ανιχνευτή με τον οποίον έγινε η 
αναγνώριση των κλώνων. 

 

Πίνακας 3.4 Αλληλουχίες εκκινητών, σύμφωνα με την κατεύθυνση σύνθεσης, τύπος 
επαναλαμβανόμενης αλληλουχίας και αριθμός επαναλήψεων του κάθε τόπου.  

Τόπος Εκκινητές  (5'  →  3') Τύπος 

επαναλήψεων 

Αριθμός 

επαναλήψεων 

Αναμενόμενο 

Προϊόν (bp) 

     

pSaGT1 ATG GAC TTT AGT GCT CAA TC GT/CA 33,5 124 

 TGT CCT GAC TTC TTA AAA CC    

     

pSaGT26 GCC TCT CAA CCG TAT GTA G GT/CA 40 251 

 TGG TGA TAT TTA TGC ATC TAG    

     

pSaGT32 GAG CAG ACA CCA GTG CAT G GT/CA 32 168 

 GAT AAT GGC CAA AAG TCA CTG    

     

pSaGT41a TCA AAG ACA GAT GGA GCT GG GT/CA 34,5 149 

 GTC ACA TCA GTC TGC ACT TG    

     

pSaGT41b GGA GGC ACT TGC AAG TGC AG GT/CA 13 160 

 AGA TGG CAG AGG TCT GGT AG    

Όπως είναι φανερό από τα παραπάνω (Πίνακας 3.4 και Σχήμα 3.2), για το 
σχεδιασμό εκκινητών επιλέχθηκαν τρεις ατελείς (pSAGT1, pSAGT41a και pSAGT26)και 
δυο τέλειοι (pSAGT41b και pSAGT32) μικροδορυφορικοί τόποι. Η μικρότερη 
επαναλαμβανόμενη αλληλουχία είναι αυτή του pSAGT41b (13 επαναλήψεις) ενώ οι 
άλλοι χαρακτηρίζονται από μεγάλες επαναλαμβανόμενες αλληλουχίες. Η μεγαλύτερη 
είναι αυτή του pSAGT26 με 40 επαναλήψεις και ακολουθούν ο pSAGT41a με 34.5, ο 
pSAGT1 με 33.5 και ο pSAGT32 με 32 επαναλήψεις. Το μήκος των μη 
επαναλαμβανόμενων πλευρικών αλληλουχιών (συμπεριλαμβανομένων και των 
εκκινητών) για τον pSAGT1 είναι 57 bp, για τον pSAGT41a είναι 80 bp, για τον 
pSAGT41b είναι 134 bp, για τον pSAGT26 είναι 171 bp και για τον pSAGT32 είναι 104 
bp. Συνδιαζόμενα τα παραπάνω μεγέθη αντιστοιχούν στα παρακάτω αναμενόμενα 
προϊόντα της PCR για κάθε μικροδορυφορικό τόπο: για τον pSAGT1 σε προϊόν μήκους 
124 βάσεων, για τον pSAGT26 σε προϊόν 251 bp, για τον pSAGT32 σε προϊόν 168 bp, για 
τον pSAGT41a σε προϊόν 149 bp και για τον pSAGT41b σε προϊόν μήκους 160 βάσεων 
(Πίνακας 3.4). 
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p S A G T 1

       
5 ' -  A C   A G G  A G T  T T A  G T G  C T C  A A T  C    A A  - (T G )2 5  - C  - (G T )8  -G A G G T G T C A T T

A T A C A   G G T  T T T  A A G  A A G  T C A  G G A  C A    A A A G T G A T C G A A A A A T A A T A A A G A G G G G  -  3 '

p S A G T 41 a  κα ι  p S A G T 4 1b

5 ' -  T T T T C T T T G G C T T T T C T G C C T C T G T C A T T A A G C T C T C C C A T G   T C A  A A G  A C A  G A T  G G A  G C T  G G

T G C C C  - (T G )2 7  -  C  - (G T )7  -  A T T T G T G T A T    G G A  G G C  A C T  T G C  A A G  T G C  A G       A C T T G

   
C A A  G T G  C A G  A C T  G A T  G T G  A C    C C A C C C A A C T C T A G A G A C A G  - (A C )1 3  -  C A T T G A G C C C T G C C C T

       
T G A T T C T G C C T T C A G C G G G G G A T C T C A G G G C A G    C T A  C C A  G A C  C T C  T G C  C A T  C T    G C A G T C A

G T C A G T C A G C C C T G A G G G T C G G A C A  - 3 '

p S A G T 32

                         5 '  -  T A T C A A T T A T T G A T A T G T C T C A A G G T T T T G A G A G A G T T A G A A A T T C C A T T A A G T G

C T A T G G A G C A A T G T T T T A A T G A G A G G A T A C C T C T T T T T T T A A T A T T G T G T A C A T A T C C A G G A A C A C G

      
G A G  C A G  A C A  C C A  G T G  C A T  G    G A A G C A G G A A C A C A C A C G C T G C A T A C A C A C A A A C A T T T G C A T G

     
C A C G C A T A C A C A A G  - (C A )3 2  -  C T A T A A T    C A G  T G A  C T T  T T G  G C C  A T T  A T C    C T C T C T G A C C T C C T

C A A C A G A C G T C C T T G A T A G T C T T G T C G A T G  - 3 '

p S A G T 26

5 ' -  A C C A T G A G C A G C C A G C C C A C G C C C A A A A G A T C G C C T A T C A G C A G A G G C T G C T G C A A G A G G A T C

         
T G G  T C A C C A T C A G G G C A C A A A T A T C A C    G C C  T C T  C A A  C C G  T A T  G T A  G    G C T T T T G T G T A T T T G T

C T G T G G T T C A G T T T G G A G T A T G T T T G A A A A T A T T T T T G A A A A T G A G  - (C A )8  -  C T  -  (C A )3 1  -  T A T A C A

G A G A  A C A C A G A C A T C T C T A T A G C T G A C A C T G T C C A A C A T T T G C A C C C T A A T A C C A A C A T A G G C

           
C T A  G A T  G C A  T A A  A T A  T C A  C C A    A G C G A T A A  -  3 '

p S A G T 1 F

p S A G T 1 R

p S A G T 4 1 a F

p S A G T 4 1 b F

p S A G T 4 1 b R

p S A G T 4 1 a R

p S A G T 3 2 F

p S A G T 3 2 R

p S A G T 2 6 R

p S A G T 2 6 R

 

Σχήμα 3.2 Πλήρης ανάλυση της αλληλουχίας των βάσεων των κλώνων από τους οποίους 
σχεδιάστηκαν οι εκκινητές. Τα γραμμοσκιασμένα τμήματα των αλληλουχιών αντιστοιχούν στις 
θέσεις των εκκινητών. Τα βέλη καθορίζουν τη φορά σύνθεσης των νέων αλυσίδων DNA. Για 
την εξήγηση της ονοματολογίας βλ. κείμενο. 
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3.2 Πληθυσμιακή γενετική ανάλυση 

3 .2 .1  Πολυμορφισμός  των  (GT) n  μικροδορυφορικών  τόπων  

Οι πέντε παραπάνω μικροδορυφορικοί τόποι χρησιμοποιήθηκαν αρχικά για την 
γονοτύπηση των 32 ατόμων τα οποία αποτελούσαν τον γεννήτορα πληθυσμό (Πίνακας 
3.7). Ο γονότυπος κάθε ατόμου αντιστοιχεί στο μήκος του προϊόντος DNA της 
αλυσιδωτής αντίδρασης πολυμεράσης (PCR), εκφρασμένο σε ζεύγη βάσεων (bp). Έτσι, ο 
γονότυπος του γεννήτορα #1  για τον τόπο pSAGT1 είναι 134 / 138, που σημαίνει ότι 
υπάρχουν δυο αλληλόμορφα μήκους 134 και 138 bp, αντίστοιχα. Ο γεννήτορας #6 δεν 
κατέστη δυνατό να γονοτυπηθεί λόγω έλλειψης αίματος. Παρόλα αυτά, εφόσον 
αναγνωρίστηκαν οι γονείς όλων των απογόνων μπορούμε να συμπεράνουμε ότι ο 
γεννήτορας αυτός δεν συμμετείχε σε καμιά από τις δυο αναπαραγωγικές περιόδους. 

Όλοι οι μικροδορυφορικοί τόποι είναι ιδιαίτερα πολυμορφικοί (Πίνακας 3.5). Ο 
λιγότερο πολυμορφικός τόπος (pSAGT26) εμφάνισε 13 αλληλόμορφα ενώ ο περισσότερο 
πολυμορφικός (pSAGT41a) 26 αλληλόμορφα, σε σύνολο 64 αλληλομόρφων. Οι 
υπόλοιποι παρουσιάζουν ενδιάμεσες τιμές με τον pSAGT32 να έχει 16 αλληλόμορφα, τον 
pSAGT41b να έχει 18 και τον pSAGT1 να έχει 22 αλληλόμορφα. Το εύρος των μεγεθών 
των αλληλομόρφων παρουσίασε ποικίλες τιμές. Το μικρότερο εύρος παρουσιάζουν οι 
τόποι pSAGT26 και pSAGT32 με τη διαφορά μεταξύ μικρότερου και μεγαλύτερου 
αλληλομόρφου να φτάνει τις 34 bp. Ακολούθησε ο pSAGT41b με διαφορά των ακραίων 
αλληλομόρφων 44 bp, ο pSAGT1 με 54 bp και τέλος ο pSAGT41a  με περίπου 110 bp. 
Για τον τελευταίο μικροδορυφορικό τόπο δεν καθορίστηκε με ακρίβεια το μέγεθος του 
μεγαλύτερου αλληλομόρφου αλλά του δόθηκε προσεγγιστικά το μέγεθος 201 bp, βάση 
της απόστασης που παρουσίασε, στο πήκτωμα της πολυακριλαμίδης, από το αμέσως 
μικρότερο αλληλόμορφο που αντιστοιχούσε σε μήκος 159 βάσεων με 39.5 επαναλήψεις. 
Ανάλογα του μεγάλου αριθμού των παρατηρηθέντων αλληλομόρφων είναι και τα επίπεδα 
ετεροζυγωτίας που παρατηρήθηκαν, παρά το σχετικά μικρό μέγεθος δείγματος (n = 32) 
(Πίνακας 3.5). Η ετεροζυγωτία κυμαίνεται από 87.5% έως 100%. Για τους 4 από τους 5 
τόπους (εκτός του pSAGT41b) είναι πάνω από 90%. Χαρακτηριστικό είναι επίσης ότι ο 
αριθμός αλληλομόρφων δεν συσχετίζεται απόλυτα με τα επίπεδα της ετεροζυγωτίας  
(r=0.191, p>0.05). Αυτό βέβαια μπορεί να είναι αποτέλεσμα του μικρού αριθμού των 
τόπων. Για παράδειγμα για τον pSAGT32 που έχει 16 αλληλόμορφα η ετεροζυγωτία είναι 
100% ενώ για τον pSAGT41a με 26 αλληλόμορφα η ετεροζυγωτία είναι 97% και για τον 
pSAGT41b με 18 αλληλόμορφα είναι 87.5%.  Η μέση ετεροζυγωτία είναι της τάξης του 
95% (Πίνακας 3.6).  
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Πίνακας 3.5 Ανάλυση του αριθμού και εύρους των αλληλομόρφων, του εύρους των 
επαναλήψεων των (GT) καθώς και των επιπέδων ετεροζυγωτίας, για κάθε ένα τόπο (n = αριθμός 
ατόμων). 

Τόπος n Εύρος αλληλομόρφων 

(bp) 

Εύρος επαναλήψεων 

(GT)n  

Αριθμός 

αλληλομόρφων 

Ετεροζυγωτία

pSaGT1 32 118  -  172 30,5  -  57,5  22 97 % 

pSaGT26 32 223  -  257 26  -  43 13 94 % 

pSaGT32 32 148  -  182 22  -  39 16 100 % 

pSaGT41a 32 91  -  >200 (*) 5,5  -  >60,5 26 97 % 

pSaGT41b 32 148  -  192 7  -  29 18 87,5 % 

 (*) Το αμέσως μικρότερο σε μέγεθος αλληλόμορφο έχει μήκος 159 bp με 39.5 επαναλήψεις (GT). 

 
Η κατανομή των συχνοτήτων των αλληλομόρφων για κάθε ένα από τους τόπους 

παρουσιάζεται στο Σχήμα 3.3. Η κατανομή των συχνοτήτων εμφανίζει παρόμοια εικόνα 
για κάθε τόπο. Όμως, το σημαντικότερο χαρακτηριστικό των κατανομών είναι ότι για 
κανένα τόπο δεν παρατηρούμε μονόκορφη (unimodal) κατανομή συχνοτήτων. Αντίθετα, 
για όλους τους τόπους παρατηρούμε από 2 (pSAGT1) έως και 4 κορυφές. 

Μετά τον υπολογισμό των συχνοτήτων, ελέγχθηκε αν ο πληθυσμός βρίσκεται σε 
ισορροπία Hardy-Weinberg. Ο γεννήτορας πληθυσμός βρέθηκε σε ισορροπία Hardy-
Weinberg για όλους τους τόπους (Πίνακας 3.6). 

 
 

Πίνακας 3.6 Αναμενόμενες (he) και παρατηρούμενες (ho) τιμές ετεροζυγωτίας για κάθε τόπο και αποκλίσεις 
από τις αναλογίες Hardy-Weinberg (f) στον γεννήτορα πληθυσμό. He και Ho είναι οι μέσες τιμές των he και 
ho, αντίστοιχα, για όλους τόπους.  

 pSAGT1 pSAGT26 pSAGT32 pSAGT41a pSAGT41b Μέσες τιμές 

he 0.955 0.896 0.928 0.952 0.926 He 0.932 

ho 0.969 0.938 1.000 0.969 0.875 Ho 0.950 

f -0.019 -0.037 -0.028 -0.013 -0.023  f -0.024 

p 0.1875 0.2693 0.0766 0.3161 0.2167   
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Πίνακας 3.7 Γονότυποι των ατόμων του γεννήτορα πληθυσμού για τους πέντε μικροδορυφορικούς 
τόπους. Οι αριθμοί αντιστοιχούν στο μήκος του πολλαπλασιασμένου DNA, εκφρασμένο σε αριθμό ζευγών 
βάσεων (bp). Στην τελευταία στήλη αναφέρεται το φύλο των γεννητόρων, όπως αυτό αναγνωρίστηκε τόσο 
με τη χρήση του μιτοχονδριακού DNA όσο και με τη συμμετοχή τους στις δυο αναπαραγωγικές περιόδους.  

Α/α Γεννητόρων pSAGT1 pSAGT41b pSAGT41a pSAGT32 pSAGT26 Φύλο 

1 134 / 138 154 / 178 115 / 137 164 / 168 237 / 237  

2 134 / 136 152 / 182 99 / 133 162 / 172 227 / 245   

3 140 / 144 160 / 168 139 / 153 172 / 180 225 / 255  

4 144 / 150 150 / 152 111 / 133 156 / 162 225 / 251   

5 120 / 166 152 / 152 91 / 121 178 / 182 225 / 247  

7 142 / 150 148 / 150 139 / 149 172 / 178 225 / 249     

8 124 / 152 184 / 192 99 / 125 156 / 164 237 / 241  

9 124 / 152 154 / 158 123 / 125 160 / 168 235 / 245   

10 130 / 138 152 / 160 135 / 139 148 / 172 223 / 225   

11 142 / 144 154 / 174 137 / 155 170 / 174 235 / 255  (Αναστρ.)1

12 132 / 146 152 / 182 99 / 123 172 / 180 225 / 237   

13 120 / 148 164 / 176 115 / 125 164 / 172 247 / 257  

14 120 / 120 172 / 182 99 / 119 168 / 174 225 / 249  

15 126 / 164 168 / 172 121 / 135 156 / 164 239 / 245   

16 120 / 124 158 / 182 99 / 133 160 / 162 227 / 237  

17 124 / 148 154 / 154 121 / 125 156 / 176 237 / 245  (Αναστρ.) 

18 120 / 130 154 / 186 93 / 99 162 / 180 235 / 255   

19 120 / 136 152 / 164 111 / 129 164 / 168 241 / 245  (Αναστρ.) 

20 132 / 144 154 / 160 125 / >200 156 / 170 225 / 251  (Αναστρ.) 

21 140 / 172 148 / 172 119 / 119 166 / 178 247 / 255   

22 126 / 166 152 / 152 129 / 139 154 / 162 225 / 245   

23 132 / 146 154 / 166 123 / 143 174 / 178 223 / 237  

24 142 / 156 152 / 178 139 / 159 156 / 162 225 / 239  

25 136 / 138 172 / 172 103 / 121 156 / 172 225 / 251   

26 146 / 148 174 / 182 99 / 127 172 / 174 227 / 227   

27 138 / 172 160 / 174 141 / 143 162 / 174 225 / 237   

28 124 / 162 160 / 168 123 / 133 170 / 172 227 / 251   

29 118 / 130 172 / 178 99 / 131 154 / 174 237 / 247   

30 140 / 142 156 / 186 99 / 145 158 / 166 225 / 247   

31 124 / 144 148 / 160 133 / 149 166 / 176 245 / 251   

32 130 / 136 148 / 160 133 / 147 156 / 170 225 / 247    

33 134 / 154 148 / 160 93 / 149 168 / 178 227 / 237  

                                                 
1 (Αναστρ.) σημαίνει ότι το συγκεκριμένο άτομο συμμετείχε και στις δυο αναπαραγωγικές περιόδους 

λειτουργώντας όμως ως αρσενικό στην πρώτη και ως θηλυκό στη δεύτερη αναπαραγωγική περίοδο. 
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Σχήμα 3.3 Κατανομή συχνοτήτων των αλληλομόρφων για τους πέντε μικροδορυφορικούς 

τόπους στον πληθυσμό των γεννητόρων (n = 32). 
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3 .2 .2  Σύνδεση  

Όπως είναι φανερό από το Σχήμα 3.2 οι μικροδορυφορικοί τόποι pSAGT41a και 
pSAGT41b είναι φυσικά συνδεδεμένοι, απέχοντας ο ένας από τον άλλον κατά 75 bp. 
Μάλιστα υπάρχει επικάλυψη των προϊόντων της PCR κατά 45 βάσεις. 

Η γενετική σύνδεση ελέγχθηκε και για τους υπόλοιπους τόπους (Πίνακας 3.6). Ο 
έλεγχος έγινε με εφαρμογή του G - ελέγχου ετερογένειας σε οικογένειες ετεροθαλών 
αδελφών για τους συνδυασμούς των γενετικών τόπων ανά δυο. Αυτό σημαίνει ότι η 
ανάλυση έγινε στους παρατηρηθέντες γονότυπους γαμετών που παρήγαγε ο γεννήτορας 
ανεξαρτήτως του άλλου ατόμου με το οποίο συζεύχθηκε. Στη συνέχεια υπολογίστηκε η 
συνδυασμένη πιθανότητα όλων των ελέγχων για κάθε ζεύγος σύγκρισης και εκτιμήθηκε η 
σημαντικότητά τους έναντι του διορθωμένου κατά Bonferroni επιπέδου σημαντικότητας 
με β.ε. = 2ν όπου ν = ο αριθμός των κατά ζεύγος ελέγχων, προκειμένου να αποφευχθεί 
σφάλμα τύπου Ι δηλαδή η απόρριψη της σωστής μηδενικής υπόθεσης (Sokal & Rohlf 
1995) που στη συγκεκριμένη περίπτωση ήταν ότι οι δυο τόποι συνδυάζονται ανεξάρτητα 
μεταξύ τους. 

Είναι φανερό ότι για όλα τα ζεύγη των τόπων, εκτός ενός, μπορούμε να πούμε ότι 
η πιθανότητα είναι αμελητέα. Σε αυτό συνηγορεί τόσο ο αριθμός των οικογενειών όσο και 
το ικανοποιητικό μέγεθος κάθε οικογένειας. Η μόνη εξαίρεση στα παραπάνω είναι το 
ζεύγος pSAGT26-pSAGT32 για το οποίο υπήρξαν λίγες και μικρές οικογένειες.  

 
Πίνακας 3.6 Συνδυασμένη πιθανότητα σύνδεσης (p) για κάθε ζεύγος μικροδορυφορικών τόπων. Σln(Ρ) = 
το άθροισμα των φυσικών λογαρίθμων της πιθανότητας κάθε ελέγχου, β.ε. = βαθμοί ελευθερίας, α = 
επίπεδο σημαντικότητας μετά από διόρθωση Bonferroni, Ν = αριθμός των ετεροθαλών οικογενειών, n = 
μέσος αριθμός απογόνων ανά ετεροθαλή οικογένεια. 

Ζεύγη συγκρίσεων p  -2*Σ ln(Ρ) β.ε. α Ν n Σημαντικότητα 

"1  -  26 0.910 16.979 28 0.004 14 38 ns 

"1  -  32 5 x 10-50 302.386 22 0.004 11 29 *** 

"1  -  41b 0.757 26.157 34 0.003 17 101 ns 

"26  -  32 0.414 10.307 10 0.010 5 11 ns 

"26  -  41b 0.504 25.262 26 0.004 13 39 ns 

"32  -  41b 0.445 24.290 24 0.004 12 29 ns 

ns  = μη σημαντικό και ***  P<0.001 

 

Η συνδυασμένη πιθανότητα ελέγχου μεταξύ των pSAGT1 και pSAGT32 (302.386, 
p=5 x 10-50) υποδηλώνει ότι αυτοί οι δύο μικροδορυφορικοί τόποι είναι συνδεδεμένοι 
μεταξύ τους. Από τον λεπτομερή έλεγχο των οικογενειών των ετεροθαλών αδελφών 
(Πίνακας 3.7) φαίνεται ότι στις 10 από τις 11 οικογένειες ο διαχωρισμός των 
αλληλομόρφων των δύο τόπων δεν είναι ανεξάρτητος (Ρ<<0.001). Εξαίρεση στον κανόνα 
είναι το θηλυκό ( ) 28 το οποίο παρήγαγε τους τέσσερις τύπους γαμετών σύμφωνα με τις 
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αναμενόμενες αναλογίες. Αντίθετα, το ίδιο θηλυκό παρουσίασε άνισο διαχωρισμό των 
αλληλομόρφων του για τον τόπο pSAGT32 (χ2 = 13.55, β.ε. = 1, p<<0.001).   
Χαρακτηριστικό είναι, επίσης, ότι στις 7 από τις 10 στατιστικά σημαντικές περιπτώσεις 
(αυτές των  10, 15, 21 και 32 καθώς και των  27, 29 και 31) τα μικρά, σε μέγεθος, 
αλληλόμορφα των δυο τόπων είναι σε ομόπλευρη διάταξη. 

Το κλάσμα ανασυνδυασμού (Rf) παρουσίασε αρκετά μεγάλο εύρος τιμών 
(Ελάχιστο = 0, Μέγιστο = 0.47). Η μέση τιμή των κλασμάτων ανασυνδυασμού του 
παραπάνω πίνακα είναι 0.13 ± 0.039 (μ ± τυπικό σφάλμα). Αυτή η τιμή είναι πολύ κοντά 
στην τιμή του κλάσματος ανασυνδυασμού που υπολογίστηκε μετά από συνένωση όλων 
των γονικών και των από ανασυνδυασμό τύπων γαμετών που είναι 0.113 (38 / 335). Τα 
διαστήματα εμπιστοσύνης είναι από 0.05 έως 0.16, που αντιστοιχούν στο πάνω και κάτω 
όριο του 95% της κατανομής.  Τα παραπάνω αποτελέσματα δηλώνουν ότι οι δυο τόποι 
είναι αρκετά κοντά ο ένας στον άλλον και σε απόσταση περίπου 12 cM. 

 
 

Πίνακας 3.7 Συνδυασμός αλληλομόρφων για τους δυο τόπους για οικογένειες ετεροθαλών 

αδελφών ελεγχόμενες για τη σύνδεση μεταξύ του pSAGT1 - pSAGT32. Στο πάνω αριστερό 

τετράγωνο κάθε πίνακα αναγράφεται ο αριθμός και το φύλο του γεννήτορα που σχηματίζει την 

οικογένεια . G: το αποτέλεσμα του G-ελέγχου, β.ε.: οι βαθμοί ελευθερίας, p: η πιθανότητα που 

αντιστοιχεί στον G-έλεγχο, Rf: το κλάσμα ανασυνδυασμού της οικογένειας. *** Ρ<0.001 

  10 pSAGT32   Rf    12 pSAGT32   Rf

pSAGT1 148 172 Σύνολο 0.07  pSAGT1 172 180 Σύνολο 0.00 

130 33 2 35   132 0 5 5  

138 2 21 23   146 17 0 17  

Σύνολο 35 23 58   Σύνολο 17 5 22  

G β.ε. p Σημαντικ.   G β.ε. p Σημαντικ.  

48.9818 1 0.000 ***   23.5822 1 0.000 ***  

           

  15 pSAGT32   Rf     20 pSAGT32   Rf

pSAGT1 156 164 Σύνολο 0.03  pSAGT1 156 170 Σύνολο 0.19 

126 22 0 22   132 4 10 14  

164 1 17 18   144 15 2 17  

Σύνολο 23 17 40   Σύνολο 19 12 31  

G β.ε. p Σημαντικ.   G β.ε. p Σημαντικ.  

46.8242 1 0.000 ***   12.3141 1 0.000 ***  

           

           

   21 pSAGT32   Rf     27 pSAGT32   Rf



ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 66 

pSAGT1 166 178 Σύνολο 0.08  pSAGT1 162 174 Σύνολο 0.13 

140 12 1 13   138 6 0 6  

172 1 12 13   172 2 7 9  

Σύνολο 13 13 26   Σύνολο 8 7 15  

G β.ε. p Σημαντικ.   G β.ε. p Σημαντικ.  

21.9418 1 0.000 ***   11.1930 1 0.001 ***  

           

   32 pSAGT32   Rf     28 pSAGT32   Rf

pSAGT1 156 170 Σύνολο 0.11  pSAGT1 170 172 Σύνολο 0.47 

130 25 3 28   124 1 9 10  

136 2 15 17   162 1 8 9  

Σύνολο 27 18 45   Σύνολο 2 17 19  

G β.ε. p Σημαντικ.   G β.ε. p Σημαντικ.  

29.1879 1 0.000 ***   0.0062 1 0.937 ns  

           

    2 pSAGT32   Rf     29 pSAGT32   Rf

pSAGT1 162 172 Σύνολο 0.03  pSAGT1 154 174 Σύνολο 0.17 

134 1 14 15   118 7 0 7  

136 19 0 19   130 3 8 11  

Σύνολο 20 14 34   Σύνολο 10 8 18  

G β.ε. p Σημαντικ.   G β.ε. p Σημαντικ.  

38.7217 1 0.000 ***   11.8397 1 0.001 ***  

           

         31 pSAGT32   Rf

      pSAGT1 166 176 Σύνολο 0.15 

      124 14 2 16  

      144 2 8 10  

      Σύνολο 16 10 26  

      G β.ε. p Σημαντικ.  

      12.5818 1 0.000 ***  

 

3.2 .3  Αναπαραγωγική  συμπεριφορά  

Όπως ήδη έχει αναφερθεί, οι μικροδορυφορικοί τόποι χρησιμοποιήθηκαν για την 
ταυτοποίηση των γονέων των απογόνων των δυο αναπαραγωγικών περιόδων. Από την 
πρώτη αναπαραγωγική περίοδο χαρακτηρίστηκε ο γονότυπος 296 ατόμων (146 ατόμων 
ηλικίας 1 και 150 ατόμων ηλικίας 2, βλ. Υλικά και Μέθοδοι). Από τη δεύτερη 
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αναπαραγωγική περίοδο χαρακτηρίστηκαν 605 άτομα (ηλικίας 3).  
Η γονοτύπηση των απογόνων άρχισε με τη χρήση δυο τόπων, του pSAGT1 και 

pSAGT41b. Η γνώση του φύλου των γεννητόρων και των γονότυπων των απογόνων για 
τους δυο αυτούς τόπους ήταν αρκετή για την ασφαλή αναγνώριση του ζεύγους των 
γεννητόρων στο 63% των απογόνων. Η χρήση ενός τρίτου τόπου, κατά προτίμηση του 
pSAGT26 ή του pSAGT32, εξασφάλισε την απόδοση σε ζεύγη στο υπόλοιπο 33% των 
περιπτώσεων. Το υπόλοιπο 4% των περιπτώσεων απαίτησε τη χρήση και τέταρτου 
μικροδορυφορικού τόπου (GT)n. 

Η συμμετοχή των γεννητόρων στις δυο αναπαραγωγικές περιόδους είναι 
εξαιρετικά ανομοιόμορφη (Πίνακας 3.8 και Πίνακας 3.9). Όπως έχει ήδη αναφερθεί η 
αναπαραγωγική περίοδος της τσιπούρας διαρκεί περίπου 3 μήνες. Τα δείγματα που 
αφορούν την πρώτη και δεύτερη αναπαραγωγική περίοδο αφορούν δειγματοληψίες που 
συνέβησαν μια και μόνο ημέρα κάθε αναπαραγωγικής περιόδου. Η εκτίμηση λοιπόν της 
αναπαραγωγικής συμπεριφοράς δεν αφορά όλη τη διάρκεια της αναπαραγωγικής 
περιόδου. 

Στην πρώτη αναπαραγωγική περίοδο (Πίνακας 3.8), 11 από τους 33 γεννήτορες 
δεν συμμετείχαν στο συνολικό δείγμα (ηλικία 1 και 2). Από τους υπόλοιπους 22, οι 13 
συμμετείχαν ως αρσενικοί ενώ οι υπόλοιποι 9 συμμετείχαν ως θηλυκοί. Κατά συνέπεια η 
αναλογία φύλου είναι 1  : 1.4 . Η συμμετοχή τόσο των αρσενικών όσο και των 
θηλυκών ήταν εξαιρετικά άνιση. Ο έλεγχος χ2 ίσης συμμετοχής έδωσε στατιστικά 
σημαντικά αποτελέσματα τόσο για τα 9 θηλυκά (177.59, β.ε.=8, p<<0.001) όσο και για τα 
13 αρσενικά άτομα (270.11, β.ε.=12, p<<0.001). Η υπόθεση ότι η γονιμοποίηση είναι 
τυχαία μεταξύ των αρσενικών και θηλυκών γεννητόρων,  που συνεισέφεραν στο σύνολο 
των απογόνων αυτής της ημέρας, ελέγχθηκε υπολογίζοντας την ακριβή πιθανότητα (το 
ανάλογο του Fisher exact test για μεγαλύτερους πίνακες συνάφειας, (Raymond & Rousset 
1995)) και απορρίφθηκε εφόσον βρέθηκε p<<0.0001. 

Στη δεύτερη αναπαραγωγική περίοδο (Πίνακας 3.9), η σύνθεση του πληθυσμού 
είχε αλλάξει ριζικά. Πρώτα από όλα, ο πληθυσμός μειώθηκε κατά 3 γεννήτορες οι οποίοι 
πέθαναν στο διάστημα μεταξύ των δυο αναπαραγωγικών περιόδων (ο  7, ο  9 και ο 
αγνώστου φύλου 3). Επίσης, μεταξύ 1ης και 2ης αναπαραγωγικής περιόδου 4 γεννήτορες 
άλλαξαν φύλο (Πίνακας 3.). Παρόλο που το δείγμα ήταν διπλάσιο από αυτό της πρώτης 
περιόδου, βρέθηκε ότι οι 14 από τους 30 εναπομείναντες γεννήτορες δεν έδωσαν 
απογόνους. Από τους 16 γεννήτορες που συμμετείχαν οι 5 μόνο λειτούργησαν ως 
αρσενικοί (ουσιαστικά 4 αν εξαιρέσουμε τον  25 για τον οποίο καταγράφηκε ένας 
απόγονος) ενώ οι υπόλοιποι 11 ως θηλυκοί. Κατά συνέπεια η αναλογία φύλου ήταν 
αντίστροφη της 1ης περιόδου (2 :1 ).  Και σε αυτή την περίοδο, η συμμετοχή τόσο των 
αρσενικών όσο και των θηλυκών ήταν άνιση. Ο έλεγχος χ2 ίσης συμμετοχής έδωσε 
εξαιρετικά στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα τόσο για τα 11 θηλυκά (445.05, β.ε.=10, 
p<<0.001) όσο και για τα 5 αρσενικά άτομα (188.34, β.ε.=4, p<<0.001). Για τα αρσενικά 
ίσχυσε το ίδιο ακόμα και με την αφαίρεση του  25 (31.2, β.ε.=3, p<<0.001), ο οποίος 
συμμετείχε με ένα μόνο απόγονο. Επίσης, η υπόθεση τυχαίας γονιμοποίησης 
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απορρίφθηκε εφόσον η πιθανότητα υπολογίστηκε (όπως πιο πάνω) πολύ μικρότερη του 
0.0001. 

 

Πίνακας 3.8 Συμμετοχή των αρσενικών και θηλυκών γεννητόρων στην πρώτη αναπαραγωγική 
περίοδο. 

     \     7 9 10 11 15 17 19 20 21 22 24 25 32 Σύνολο 

2 7 1 7 19 31 1 2 11     3 82 
4   1  1         2 
12 2    1 8    1   4 16 
18 5 1 3  5 2   1    6 23 
26 25  8        12  4 49 
28             1 1 
29 5  4   5 1 3  3 5 2  28 
30 27  1  14        19 61 
31 1  6   4 1 6   3  13 34 

Σύνολο  72 2 30 19 52 20 4 20 1 4 20 2 50 296 

 

 

Πίνακας 3.9 Συμμετοχή των αρσενικών και θηλυκών γεννητόρων στη δεύτερη αναπαραγωγική 

περίοδο. (*) : Αναστροφή φύλου. 

    \     10 15 21 25 32 Σύνολο 

2 34 69 1 1 27 132 
11 (*) 9  1  3 13 

12 8  28  8 44 
17 (*) 2 8 2  2 14 
19 (*) 12 1   1 14 
20 (*) 16 10 4  8 38 

27 48  34  14 96 
28 17 22 30  14 83 
29 2 85 48  4 139 
31 11 2   19 32 

Σύνολο 159 197 148 1 100 605 

 

Η σύγκριση των ποσοστών συμμετοχής (Πίνακας 3.10) τόσο των αρσενικών όσο 
και των θηλυκών στις δυο αναπαραγωγικές περιόδους είναι αρκετά δύσκολη εφόσον 
έχουμε όλες αυτές τις αλλαγές (αναστροφές, απουσία από την ωοτοκία κλπ). Μπορούμε 
όμως να παρατηρήσουμε τα παρακάτω. Για τα αρσενικά: α) αν εξαιρέσουμε το  21, τα 
υπόλοιπα 3 αρσενικά (15, 10 και 32), που διατήρησαν το φύλο τους, ήταν στην κορυφή 
της κατάταξης κατά την 1η αναπαραγωγική περίοδο (αμέσως μετά το  7 που πέθανε). 
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Το  25 διατήρησε τη μικρή του συνεισφορά και στις δυο περιόδους. Η αύξηση της 
συμμετοχής του   21 μπορεί να οφείλεται σε διάφορους τυχαίους (πχ. κακή 
φυσιολογική κατάσταση λόγω ασθένειας κατά την 1η περίοδο ή τυχαία μικρή συμμετοχή 
του στην συγκεκριμένη δειγματοληψία) ή μη τυχαίους παράγοντες (πχ. δυνατότητα 
αύξησης της συμμετοχής λόγω μικρότερου αριθμού αρσενικών στη 2η περίοδο και κατά 
συνέπεια μικρότερου ανταγωνισμού). β) Τα άτομα τα οποία ανέστρεψαν το φύλο τους 
έχουν μέτρια απόδοση ως αρσενικά. Η συνεισφορά τους ως θηλυκά θα μπορούσε να 
χαρακτηριστεί μάλλον χειρότερη εφόσον κατατάχτηκαν στις τελευταίες θέσεις της 
ποσοστιαίας συμμετοχής. Για τα θηλυκά: και στις δυο αναπαραγωγικές περιόδους 2 
θηλυκά συνεισφέρουν σε σχεδόν ίσα ποσοστά (>20%) το 45 έως 50% του συνόλου των 
απογόνων, 2 άλλα θηλυκά πάλι σε σχεδόν ίσα ποσοστά (>10%) έδωσαν άλλο ένα 30% 
της συνολικής ωοτοκίας ενώ το υπόλοιπο 25-30% το μοιράστηκαν τα υπόλοιπα 4-5 
θηλυκά. Μάλιστα, μεταξύ των τελευταίων μπορούμε, πάλι, να διακρίνουμε δυο ομάδες 
που συμμετείχαν με ποσοστό μεγαλύτερο ή μικρότερο του 5%. (Πίνακας 3.10 και Σχήμα 
3.4). Η στατιστική σύγκριση της συμμετοχής δεν μπορεί να γίνει γιατί υπάρχουν μόνο 5 
άτομα (  2, 12, 28, 29 και 31) που συμμετείχαν και στις δυο περιόδους. Μπορούμε να 
παρατηρήσουμε, όμως, ότι δεν υπάρχει ιδιαίτερη τάση στην κατάταξη των ατόμων βάση 
της συμμετοχής τους. Έτσι παρότι σε μια ημέρα ωοτοκίας συμμετείχε ένας μεγάλος 
αριθμός θηλυκών γεννητόρων γεγονός που συμφωνεί με τους Zohar et al. (1995), το 45-
50% μονοπωλείται από δυο θηλυκά ενώ το 75% της συμμετοχής κυριαρχείται από 4 
θηλυκά. 

Η αποφυγή περιττών χειρισμών στα αποθέματα των γεννητόρων είναι γενική 
πρακτική στις ιχθυοκαλλιέργειες. Η ζύγιση λοιπόν των γεννητόρων αποφεύγεται εφόσον 
αποτελεί ένα εντασιογόνο χειρισμό για τα ψάρια (κίνδυνος τραυματισμού κλπ). Το 
παραπάνω ισχύει ακόμη περισσότερο για τους αμέσως προηγούμενους μήνες της 
αναπαραγωγικής περιόδου. Προκειμένου να αποφευχθούν τα παραπάνω προβλήματα, 
αλλά και να υπάρξει μια ένδειξη του ατομικού βάρους των γεννητόρων, πάρθηκαν δυο 
μετρήσεις του βάρους τον Απρίλιο του 1992 (μετά το τέλος της αναπαραγωγικής 
περιόδου 1991) και τον Μάιο του 1993 (μετά το τέλος της αναπαραγωγικής περιόδου 
1992) (Σχήμα 3.5, Πίνακας 3.10). Αυτή η περίοδος, βέβαια, δεν θα μπορούσε να 
χαρακτηριστεί η καλύτερη για τα ψάρια γιατί μόλις έχουν “βγει” από την αναπαραγωγική 
περίοδο και κατά κανόνα είναι εξαντλημένα.  

Η κατανομή των μεγεθών σύμφωνα με το βάρος των γεννητόρων τον Απρίλιο του 
1992 φαίνεται στο Σχήμα 3.5. Ο μεγαλύτερος αριθμός των ατόμων κατανέμονται μεταξύ 
500 και 800 γραμμαρίων (Σχήμα 3.5Α). Στο Σχήμα 3.5Β φαίνεται η κατανομή των 
αρσενικών και θηλυκών ανάλογα με το βάρος τους (εξαιρουμένων των ατόμων που δεν 
έδωσαν απογόνους και κατά συνέπεια δεν είναι δυνατός ο προσδιορισμός του φύλου 
τους). Από το σχήμα αυτό είναι φανερή η ύπαρξη δυο κατανομών: μιας μετατοπισμένης 
προς τα μικρά μεγέθη που αντιστοιχεί στα αρσενικά και μιας προς τα μεγάλα μεγέθη που 

Πίνακας 3.10 Κατάταξη των αρσενικών και θηλυκών γεννητόρων κατά φθίνουσα σειρά ανάλογα με το 
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ποσοστό συμμετοχής τους στις δυο αναπαραγωγικές περιόδους. Β92: Βάρος τον μήνα Απρίλιο του ‘92 
(4/92), Β93: Βάρος τον μήνα Μάϊο του ’93 (5/93), (*) : Αναστροφή φύλου. 

ΑΡΣΕΝΙΚΑ ΘΗΛΥΚΑ 

1η   Β92 2η   Β93 1η   Β92 2η   Β93 

7 24.32% 520 15 32.56% 1010 2 27.70% 1350 29 22.98% 880 
15 17.57% 660 10 26.28% 940 30 20.61% 900 2 21.82% 1920 
32 16.89% 660 21 24.46% 1020 26 16.55% 1060 27 15.87% 1340 
10 10.14% 520 32 16.53% 940 31 11.49% 740 28 13.72% 1260 
17 6.76% 660 25 0.17% 1000 29 9.46% 620 12 7.27% 1260 
20 6.76% 540    18 7.77% 600 20(*) 6.28% 920 
24 6.76% 760    12 5.41% 720 31 5.29% 1420 
11 6.42% 660    4 0.68% 700 17(*) 2.31% 1080 
19 1.35% 820    28 0.34% 730 19(*) 2.31% 1270 
22 1.35% 580       11(*) 2.15% 1200 
9 0.68% 820          

25 0.68% 680          
21 0.34% 660          

 

 

 

29, 18,  12,  4, 
28

23.7%

2  &  30
48.3%

26  &  31
28.0%

12, 20,  31,  17, 
19, 11

25.6%

29  &  2
44.8%

27  &  28
29.6%

 

Σχήμα 3.4 Ποσοστιαία συμμετοχή των θηλυκών ατόμων στις δυο αναπαραγωγικές περιόδους. 
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Σχήμα 3.5 Κατανομή των μεγεθών των ατόμων του γεννήτορα πληθυσμού. (Α): Κατανομή 

μεγεθών σύμφωνα με το βάρος τον μήνα 4/92, ανεξαρτήτως φύλου, (Β): Κατανομή μεγεθών 

αρσενικών και θηλυκών, σύμφωνα με το βάρος τους τον μήνα 4/92, και (Γ): Κατανομή μεγεθών 

αρσενικών, θηλυκών και ατόμων που άλλαξαν φύλο (Θηλ(*)), σύμφωνα με το βάρος τους τον 

μήνα 4/92. 
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αντιστοιχεί στα θηλυκά. Μεταξύ των δυο κατανομών υπάρχει μια ζώνη επικάλλυψης στην 
οποία υπάρχουν άτομα και των δυο φύλων. Στο Σχήμα 3.5Γ φαίνονται και τα αρσενικά 
άτομα της πρώτης περιόδου που άλλαξαν φύλο και λειτούργησαν ως θηλυκά στη δεύτερη 
περίοδο. Το 1 από τα τρία και τα 2 από τα έξι άτομα (~33%) των κλάσεων 500-600 και 
600-700 γραμμρίων, αντίστοιχα, άλλαξαν φύλο μεταξύ των δύο περιόδων. Το ίδιο συνέβη 
και με το μεγαλύτερο αρσενικό της κλάσης των 800-900 γραμμαρίων. Δυστυχώς, δεν 
υπάρχουν δεδομένα ηλικίας για να συνεκτιμηθούν με αυτές τις παρατηρήσεις. Το 
αρσενικό άτομο της κλάσης 700-800 γραμμαρίων παρέμεινε αρσενικό και στη δεύτερη 
περίοδο. 

Εξετάζοντας τη σχέση του βάρους με το ποσοστό συνεισφοράς (Πίνακας 3.11) 
παρατηρούμε ότι α) για τα αρσενικά δεν υπάρχει συσχέτιση παρόλο που υπάρχει μια 
αρνητική τάση κατά την πρώτη αναπαραγωγική περίοδο (r = -0.537) και β) για τα θηλυκά 
παρουσιάζεται ισχυρή συσχέτιση κατά την 1η αναπαραγωγική περίοδο (R = 0.683, p = 
0.042) με αποτέλεσμα τα μεγάλα θηλυκά να “μονοπωλούν” τη συμμετοχή ενώ δεν 
παρουσιάζεται η ίδια εικόνα κατά τη δεύτερη περίοδο κατά την οποία έχουν γίνει οι 
αναστροφές φύλου.  

 

Πίνακας 3.11 Συσχέτιση μεταξύ του βάρους των γεννητόρων και της % συμμετοχής τους στις 
δυο αναπαραγωγικές περιόδους. R: Συντελεστής συσχέτισης (Spearman), p: πιθανότητα.  

ΑΡΣΕΝΙΚΑ ΘΗΛΥΚΑ 

 % συμμετοχή  % συμμετοχή 

  1η περίοδος 2η περίοδος   1η περίοδος 2η  περίοδος 

ΒΑΡΟΣ R -0.537 0.203 ΒΑΡΟΣ R 0.683  0.097 

 p 0.059 0.740  p 0.042  0.788 

3.2 .4  Δραστικά  μεγέθη  πληθυσμών  

Οι συχνότητες των αλληλομόρφων των απογόνων για την πρώτη και δεύτερη 
αναπαραγωγική περίοδο φαίνονται στο Σχήμα 3.6 και στο Σχήμα 3.7, αντίστοιχα. Και 
στις δυο αναπαραγωγικές περιόδους παρατηρούμε απώλεια αλληλομόρφων για όλους 
τους τόπους (Πίνακας 3.12).  

Στην 1η αναπαραγωγική περίοδο, για τον pSAGT1 χάνονται 2 αλληλόμορφα (βλ. 
Σχήμα 3.3 και Σχήμα 3.6), για τον pSAGT26 χάνεται 1 και για τον pSAGT41b χάνονται 
5. Όσον αφορά τον pSAGT32 επειδή στους 42 απογόνους δεν αντιπροσωπεύονται όλες οι 
οικογένειες δεν τον λαμβάνουμε υπόψη. Έτσι, η μέση απώλεια αλληλομόρφων ανά τόπο 
εκτιμάται στο 14.8%.  

Στην 2η αναπαραγωγική περίοδο οι απώλειες είναι μεγαλύτερες, για τον pSAGT1 
χάνονται 5 αλληλόμορφα (βλ. Σχήμα 3.3 και Σχήμα 3.7), για τον pSAGT41b χάνονται 8, 
για τον pSAGT41a χάνονται 8 και για τον pSAGT32 χάνονται 3. Σ’ αυτή την περίπτωση, 



ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 73 

για τους δυο τελευταίους τόπους έχουμε αντιπροσώπευση όλων των οικογενειών παρότι 
το δείγμα είναι μικρότερο. Έτσι, η μέση απώλεια αλληλομόρφων ανά τόπο εκτιμάται στο 
29,2%.  

 
Πίνακας 3.12 Αριθμός αλληλομόρφων στον γεννήτορα πληθυσμό και στις δυο αναπαραγωγικές 

περιόδους (1η και 2η). n: το σύνολο των ατόμων με προσδιορισμένο γονότυπο για τον 

αντίστοιχο μικροδορυφορικό τόπο. 

Τόπος Γεννήτορας πληθυσμός n Απόγονοι 1ης περ. n 1ης Απόγονοι 2ης  περ. n 2ης 

pSaGT1 22 32 20 296 17 605 

pSaGT26 13 32 12 296 ---- ---- 

pSaGT32 16 32 13 42 13 151 

pSaGT41a 26 32 ---- ---- 18 219 

pSaGT41b 18 32 13 296 10 605 

 

 

Ο παρατηρούμενος αριθμός αλληλομόρφων, όμως, επηρεάζεται από το μέγεθος 
του δείγματος. Μια πιο ανεπηρέαστη ένδειξη της απώλειας της ποικιλομορφίας είναι αυτή 
του δραστικού αριθμού των αλληλομόρφων, ne, που ορίζεται ως το αντίστροφο της 

ομοζυγωτίας n pe
i

=
⎛
⎝⎜

⎞
⎠⎟

1
2Σ . Οι δραστικοί αριθμοί των αλληλομόρφων κάθε πληθυσμού 

και για κάθε τόπο δίνονται στον παρακάτω πίνακα (Πίνακας 3.13). Η μέση απώλεια των 
δραστικών αριθμών των αλληλομόρφων είναι για την 1η περίοδο 15.6% ενώ για τη 2η 
περίοδο είναι υπερδιπλάσια 35.7%. Οι αντίστοιχες μειώσεις του ποσοστού ετεροζυγωτίας 
είναι 1.65% για την 1η αναπαραγωγική περίοδο και 4.51 για τη 2η αναπαραγωγική 
περίοδο. 

 

Πίνακας 3.13 Δραστικός αριθμός αλληλομόρφων (ne) για κάθε τόπο στο γεννήτορα πληθυσμό 

και στους πληθυσμούς των απογόνων της 1ης και 2ης αναπαραγωγικής περιόδου. 

Τόπος Γεννήτορας πληθυσμός 1ης περίοδος 2ης  περίοδος 

pSaGT1 16,8 12,2 11 

pSaGT26 8,5 7,6 ---- 

pSaGT32 11,6 ---- 7,8 

pSaGT41a 16 ---- 10,3 

pSaGT41b 11,3 10,3 6,8 

 

Οι πληθυσμοί των απογόνων της 1ης και 2ης αναπαραγωγικής περιόδου ελέγχθηκαν 
αν βρίσκονται σε ισορροπία Hardy-Weinberg. Και οι δυο πληθυσμοί βρέθηκαν να 
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αποκλίνουν από την ισορροπία Hardy-Weinberg όπως φαίνεται από τους παρακάτω 
πίνακες (Πίνακας 3.14 και Πίνακας 3.15). 

 

Πίνακας 3.14 Αναμενόμενες (he) και παρατηρούμενες (ho) τιμές ετεροζυγωτίας για κάθε τόπο 

και αποκλίσεις από τις αναλογίες Hardy-Weinberg (f και D) στον πληθυσμό των απογόνων της 

1ης αναπαραγωγικής περιόδου. He και Ho είναι οι μέσες τιμές των he και ho, αντίστοιχα, για 

όλους τους τόπους.  

 pSAGT1 pSAGT26 pSAGT32 pSAGT41b Μέσες τιμές 

he 0.919 0.870 0.874 0.904 He 0.892 

ho 0.966 0.909 0.929 0.936 Ho 0.935 

f -0.031 -0.046 -0.044 -0.042  f -0.04075 

D 0.051 0.045 0.063 0.035 D 0.049 

p 0.0000 0.0000 0.0123 0.0000   

 

Πίνακας 3.15 Αναμενόμενες (he) και παρατηρούμενες (ho) τιμές ετεροζυγωτίας για κάθε τόπο 

και αποκλίσεις από τις αναλογίες Hardy-Weinberg (f και D) στον πληθυσμό των απογόνων της 

2ης αναπαραγωγικής περιόδου. He και Ho είναι οι μέσες τιμές των he και ho, αντίστοιχα, για 

όλους τους τόπους.  

 pSAGT1 pSAGT32 pSAGT41a pSAGT41b Μέσες τιμές 

he 0.910 0.875 0.905 0.854 He 0.886 
ho 0.959 0.927 0.959 0.855 Ho 0.925 
f -0.034 -0.047 -0.033 -0.066  f -0.045 
D 0.054 0.059 0.060 0.001 D 0.044 

p 0.0000 0.0000 0.0024 0.0000   

 

 

Το πραγματικό δραστικό μέγεθος (Ne) των πληθυσμών των απογόνων εκτιμήθηκε 
λαμβάνοντας υπόψη τόσο τον άνισο αριθμό των αρσενικών και θηλυκών γεννητόρων όσο 
και την ανομοιόμορφη συνεισφορά των γεννητόρων σε κάθε αναπαραγωγική περίοδο 
δηλαδή τη διακύμανση του μεγέθους των ετεροθαλών οικογενειών (βλ. Υλικά & 
Μέθοδοι). Για να δειχτεί η επίδραση της διακύμανσης (Vm,f) στο δραστικό μέγεθος, έγινε 

παράλληλη εκτίμησή του σύμφωνα με τη σχέση N
N N

N Ne
m f

m f

=
+

4
όπου Νm και Νf οι 

πραγματικοί αριθμοί των συμμετεχόντων γεννητόρων και όχι οι προσαρμοσμένοι στη 
διακύμανση Νem και Νef. Στην παραπάνω σχέση υποθέτουμε ότι Vk = 0. Ταυτόχρονα, 
εφαρμόστηκαν οι θεωρητικές προσεγγίσεις του δραστικού μεγέθους ενός πληθυσμού, που 



ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 75 

βασίζονται στις αποκλίσεις των παρατηρούμενων επιπέδων ετεροζυγωτίας από τα 
αναμενόμενα κάτω από συνθήκες Hardy-Weinberg. Οι αποκλίσεις εκτιμήθηκαν με τους 
δείκτες f και D για κάθε πληθυσμό (Πίνακας 3.14 και Πίνακας 3.15). Γνωρίζοντας το 
δραστικό μέγεθος του πληθυσμού μπορούμε να εκτιμήσουμε το ρυθμό αύξησης 

ομομειξίας (ΔF), σύμφωνα με τη σχέση ΔF
N e

=
1

2
(Falconer & Mackay 1996).  

Πίνακας 3.16 Εκτιμήσεις των δραστικών μεγεθών (Ne) των πληθυσμών των απογόνων των δυο 

αναπαραγωγικών περιόδων καθώς και των αντίστοιχων ομομεικτικών ρυθμών (ΔF). Νe(Vk=0): 

το Ne αγνοώντας τη διακύμανση των οικογενειών, Νe(f) και Νe(D): το Ne με τη χρήση των f και 

D, αντίστοιχα. Για εξηγήσεις των Nm, Nf, Km, Kf, Vm, Vf, Nem, και Nef βλ. Υλικά & Μέθοδοι. 

1η αναπαραγωγική περίοδος 2η αναπαραγωγική περίοδος 

Nm 13 Nf 9 Nm 5 Nf 11 

Km 22.8 Kf 32.9 Km 121 Kf 55 

Vm 512.53 Vf 730.11 Vm 5697.5 Vf 2447.8 

Nem 6.6 Nef 5.4 Nem 3.6 Nef 6.1 

Ne 12.0 ΔF 0.042 Ne 9.1 ΔF 0.055 

Νe(Vk=0) 21.3 ΔF(Vk=0) 0.024 Νe(Vk=0) 13.8 ΔF(Vk=0) 0.036 

Νe(f) 12.8 ΔF(f) 0.039 Νe (f) 11.6 ΔF(f) 0.043 

Νe(D) 10.7 ΔF(D) 0.047 Νe(D) 11.8 ΔF(D) 0.042 

 

Τόσο κατά την 1η όσο και κατά τη 2η αναπαραγωγική περίοδο τα δραστικά μεγέθη 
των πληθυσμών (Νe) είναι σαφώς μικρότερα συγκρινόμενα με τους πραγματικούς 
αριθμούς των συμμετεχόντων γεννητόρων (Πίνακας 3.16). Έτσι, στην 1η περίοδο ενώ 
συμμετείχαν 22 γεννήτορες το δραστικό μέγεθος είναι κατά 10 άτομα λιγότερο δηλαδή 12 
γεννήτορες, αντιστοιχώντας περίπου στο 55% των συμμετεχόντων γεννητόρων. Στη 2η 
περίοδο συμμετείχαν 16 γεννήτορες αλλά το δραστικό μέγεθος είναι μόλις 9 άτομα, 
αντιστοιχώντας και πάλι περίπου στο 56% των συμμετεχόντων γεννητόρων. Είναι φανερό 
ότι αυτές οι μεγάλες διαφορές, μεταξύ δραστικού και πραγματικού μεγέθους του 
πληθυσμου, οφείλονται στις διακυμάνσεις των μεγεθών των οικογενειών.  

Αν αγνοήσουμε τη διακύμανση (V) του μεγέθους των οικογενειών (ή αλλιώς αν 
θεωρήσουμε ότι V = 0) οι εκτιμήσεις των δραστικών μεγεθών (Νe(Vk=0)) τείνουν προς 
τον αριθμό των συμμετεχόντων γεννητόρων (~21 για την 1η και ~14 για τη 2η περίοδο). 
Μάλιστα, επειδή στην 1η περίοδο η αναλογία φύλου είναι περίπου 1:1 η εκτίμηση είναι 
σχεδόν ίση με τον αριθμό των συμμετεχόντων γεννητόρων. Αντίθετα, στη 2η περίοδο 
όπου η αναλογία φύλου είναι 2 :1  παρατηρείται μείωση του δραστικού μεγέθους, σε 
σχέση με τον παραγματικό αριθμό συμμετεχόντων γεννητόρων, που προφανώς οφείλεται 
στην απόκλιση από την αναλογία 1:1. 
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Σχήμα 3.6 Κατανομή συχνοτήτων των αλληλομόρφων για τέσσερις μικροδορυφορικούς τόπους 

στους απογόνους της 1ης αναπαραγωγικής περιόδου (n = 296 εκτός του pSAGT32 όπου n = 42). 
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Σχήμα 3.7 Κατανομή συχνοτήτων των αλληλομόρφων για τέσσερις μικροδορυφορικούς τόπους 

στους απογόνους της 2ης αναπαραγωγικής περιόδου (n = 605 εκτός του pSAGT32 όπου n = 151 

και pSAGT41a όπου n = 219). 
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Οι θεωρητικές εκτιμήσεις των δραστικών μεγεθών, μέσω των f και D (Νe(f) και 
Νe(D), αντίστοιχα), παρότι κοντά δεν συμφώνησαν με την πραγματική εκτίμηση. Στην 1η 
περίοδο τοποθετήθηκαν εκατέρωθεν της πραγματικής εκτίμησης με πιο κοντινή αυτή του 
Νe(f) ενώ αυτή του Νe(D) υποεκτίμησε το δραστικό μέγεθος. Στη 2η περίοδο η χρήση και 
των δυο δεικτών εκτίμησης ετεροζυγωτίας οδήγησε σε υπερεκτίμηση του δραστικού 
μεγέθους. Μπορούμε, λοιπόν, να παρατηρήσουμε ότι στην 1η περίοδο ο κυριότερος 
παράγοντας, που προκαλεί τη διαφορά, είναι η διακύμανση του μεγέθους των οικογενειών 
ενώ στη 2η περίοδο προστίθεται και η αναλογία φύλου. 

Ο ομομεικτικός ρυθμός (ΔF) εκτιμήθηκε για την 1η περίοδο στο 0.042 και για τη 
δεύτερη στο 0.055. Αυτό σημαίνει ότι ανάλογα με το αναπαραγωγικό σχήμα έχουμε 
αύξηση των επιπέδων της ομοζυγωτίας της επόμενης γενιάς από 4.2 - 5.5%. Η διαφορά 
του 1.3% που παρουσιάζεται μεταξύ της 1ης και 2ης περιόδου είναι αρκετά σημαντική 
(31%) και φυσικά οφείλεται στο μειωμένο δραστικό μέγεθος του πληθυσμού αλλά και 
στην απόκλιση από την αναλογία φύλου 1:1. Για να έχουμε δραστικό μέγεθος Νe = 12, 
όπως και στην 1η περίοδο και λαμβάνοντας υπόψη την αναλογία Νef / Νem = 1,7 πρέπει να 
έχουμε Νem = 4.765 και Νef = 8,1, που το βρίσκουμε στον τύπο του δραστικού μεγέθους. 
Διατηρώντας τις αναλογίες της 2ης αναπαραγωγικής περιόδου όπως έχουν δηλαδή Νf / Νm 
= 2,2, Νef / Νem = 1,7, την αναλογία των διακυμάνσεων Vf / Vm ≥ 2,3 καθώς επίσης το 
μέγεθος του πληθυσμού σταθερό Ν = 605 και τις διακυμάνσεις να είναι μεγάλες (≥100), 
τότε με επαναληπτικές λύσεις (Excel V 7.0) βρίσκουμε τις τιμές Νm = 7.8 και Νf  =  17, 
δηλαδή ο πραγματικός αριθμός των συμμετεχόντων γεννητόρων πρέπει να είναι 25 που 
δεν διαφέρει πολύ από τον αντίστοιχο της 1ης περιόδου αλλά είναι μεγαλύτερος κατά 3 
άτομα (13.6%). Από τα παραπάνω, είναι φανερό ότι είναι απαραίτητη η συνεχής 
παρακολούθηση των επιπέδων του δραστικού μεγέθους των γεννητόρων πληθυσμών της 
τσιπούρας. Παράγοντες όπως η μή συμμετοχή όλων των γεννητόρων στις 
αναπαραγωγικές περιόδους, η απόκλιση από την αναλογία φύλου 1:1 και η διακύμανση 
του μεγέθους των οικογενειών μπορούν να προκαλέσουν σημαντικές αλλαγές στο 
δραστικό μέγεθος με καταστρεπτικές συνέπειες (ομομεικτική κατάπτωση). 

3.3 Ποσοτική Γενετική Ανάλυση 

Η ανάλυση των διαφόρων ποσοτικών χαρακτήρων, που ακολουθεί, αφορά δυο 
στάδια: στο πρώτο γίνονται οι εκτιμήσεις των συνιστωσών διακυμάνσεων με 
μονομεταβλητή ανάλυση ενώ στο δεύτερο εκτιμούνται οι συσχετίσεις με πολυμεταβλητή 
ανάλυση. Από την ανάλυση εξαιρέθηκαν οι οικογένειες οι οποίες αποτελούνταν από ένα 
άτομο αφού δεν συνεισέφεραν σημαντικά στις εκτιμήσεις των συνιστωσών 
διακυμάνσεων. Σε όλες τις αναλύσεις τα μεγέθη των οικογενειών είναι εξαιρετικά άνισα.  
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3 .3 .1  Κληρονομησιμότητες  

3.3.1.1 Χαρακτήρες  Βάρους  

Όπως ήδη αναφέρθηκε στο κεφάλαιο των Υλικών & Μεθόδων, από την 1η 
αναπαραγωγική περίοδο σχηματίστηκαν δυο δείγματα: ένα στους 6 μήνες (ηλικία 1) 
(Πίνακας 3.17) και ένα στους 10 μήνες (ηλικία 2) ( 

 
Πίνακας 3.18). Τα δείγματα αυτά αποτελούνταν από διαφορετικά ψάρια. Δεν 

υπάρχουν δηλαδή επαναληπτικές μετρήσεις των ίδιων ατόμων για τις  δυο ηλικίες. Τέλος 
έχουμε το δείγμα της 2ης αναπαραγωγικής περιόδου ηλικίας 22 μηνών (ηλικία 3) 
(Πίνακας 3.19). 

 
 

Πίνακας 3.17 Οικογένειες που χρησιμοποιήθηκαν στις αναλύσεις βάρους για την ηλικία 1. 

    \     7 10 11 15 17 19 20 24 25 32 Σύνολο 

2 2 2 8 14  2 7   3 38 
12 2    5      7 
18  2  2      4 8 
26 11 3      8  2 24 
29 3 2     3 3 2  13 
30 13   7      11 31 
31  2   2  4 3  4 15 

Σύνολο 31 11 8 23 7 2 14 14 2 24 136 

 

 

Πίνακας 3.18 Οικογένειες που χρησιμοποιήθηκαν στις αναλύσεις βάρους για την ηλικία 2. 

    \     7 10 11 15 17 20 22 24 32 Σύνολο 

2 5 5 11 17  4    42 

12     3    3 6 

18 4   3     2 9 

26 14 5      4 2 25 

29 2 2   5  3 2  14 

30 14   7     8 29 

31  4   2 2   9 17 

Σύνολο 39 16 11 27 10 6 3 6 24 142 
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Πίνακας 3.19 Οικογένειες που χρησιμοποιήθηκαν στις αναλύσεις βάρους για την ηλικία 3. 

   \    2 11 12 17 19 20 27 28 29 31 Σύνολο 

10 34 9 8 2 12 14 47 17 2 11 156 
15 66   8  10  22 82  188 
21   28 2  4 33 30 48  145 
32 26 3 8 2  8 13 14 4 19 97 

Σύνολο 126 12 44 14 12 36 93 83 136 30 586 

 

Πίνακας 3.20 Αριθμός ατόμων (n), αριθμός οικογενειών (F), φαινοτυπικές μέσες τιμές (μ), 
τυπική απόκλιση (SD) και συντελεστής μεταβλητότητας (CV%) των βαρών των ατόμων στις 
τρεις ηλικίες. 

 n F μ SD CV (%)

Ηλικία 1 136 29 1.13 0.44 38.83 

Ηλικία 2 142 25 57.17 13.02 22.77 

Ηλικία 3 586 30 270.35 52.04 19.25 

 

Οι φαινοτυπικές μέσες τιμές, οι τυπικές αποκλίσεις των τιμών καθώς και ο 
συντελεστής μεταβλητότητας των τιμών δίνονται στον παραπάνω πίνακα (Πίνακας 3.22). 
Η τυπική απόκλιση των τιμών ακολουθεί την αύξηση των μέσων τιμών κατά τις τρεις 
ηλικίες (από 0.44 g έως 52.04 g). Όσον αφορά, όμως, το συντελεστή μεταβλητότητας, που 
εκφράζει τη μεταβλητότητα ανά μονάδα μέσης τιμής, συμβαίνει το αντίθετο. Ο 
τελευταίος μειώνεται αυξανόμενης της ηλικίας, από 38.83% στο 19.25%. 

 

Πίνακας 3.21 Σύγκριση των βαρών των απογόνων των αρσενικών και των θηλυκών 

γεννητόρων με ανάλυση διακύμανσης για την ηλικία 1. SS: Άθροισμα τετραγώνων, β.ε.: βαθμοί 

ελευθερίας, MS: μέσο άθροισμα τετραγώνων, F: ο λόγος των MS, p: η πιθανότητα του ελέγχου, 

Υπόλοιπο: η απομένουσα διακύμανση, Bartlett: η τιμή του ελέγχου ομοιογένειας των 

διακυμάνσεων. 

 SS β.ε. MS F p Bartlett β.ε. p 

ΑΡΣΕΝΙΚΑ 5.60 9 0.62 3.85 0.0003 17.80 9 0.0376 

Υπόλοιπο 20.38 126 0.16      

         

ΘΗΛΥΚΑ 3.07 6 0.51 2.88 0.0114 12.45 6 0.0527 

Υπόλοιπο 22.91 129 0.18      
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Από το διάγραμμα των μέσων τιμών των βαρών των απογόνων για κάθε 

γεννήτορα στις τρεις διαφορετικές ηλικίες σε συνδυασμό με το τυπικό σφάλμα της μέσης 
τιμής (Σχήμα 3.8) φαίνεται ότι υπάρχουν αρκετές διαφορές μεταξύ των φαινοτυπικών 
τιμών των απογόνων τους. Η διαφορές μεταξύ των μέσων τιμών για τις τρεις διαφορετικές 
ηλικίες ελέγχθηκαν, σε πρώτη φάση, με ανάλυση διακύμανσης.  
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Σχήμα 3.8 Μέσο βάρος απογόνων και τυπικό σφάλμα του μέσου ( ∃x ± SE) ανά αρσενικό ή 

θηλυκό γεννήτορα για τις τρεις ηλικίες. 
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Πίνακας 3.22 Σύγκριση των βαρών των απογόνων των αρσενικών και των θηλυκών 

γεννητόρων με ανάλυση διακύμανσης για την ηλικία 2. SS: Άθροισμα τετραγώνων, β.ε.: βαθμοί 

ελευθερίας, MS: μέσο άθροισμα τετραγώνων, F: ο λόγος των MS, p: η πιθανότητα του ελέγχου, 

Υπόλοιπο: η απομένουσα διακύμανση, Bartlett: η τιμή του ελέγχου ομοιογένειας των 

διακυμάνσεων. 

 SS β.ε. MS F p Bartlett β.ε. p 

ΑΡΣΕΝΙΚΑ 4009.91 8 501.24 3.35 0.0016 6.93 8 0.5444 
Υπόλοιπο 19890.03 133 149.55      

         
ΘΗΛΥΚΑ 2618.96 6 436.49 2.77 0.0143 2.46 6 0.8733 
Υπόλοιπο 21280.98 135 157.64      

 
 

Πίνακας 3.23 Σύγκριση των βαρών των απογόνων των αρσενικών και των θηλυκών 

γεννητόρων με ανάλυση διακύμανσης για την ηλικία 3. SS: Άθροισμα τετραγώνων, β.ε.: βαθμοί 

ελευθερίας, MS: μέσο άθροισμα τετραγώνων, F: ο λόγος των MS, p: η πιθανότητα του ελέγχου, 

Υπόλοιπο: η απομένουσα διακύμανση, Bartlett: η τιμή του ελέγχου ομοιογένειας των 

διακυμάνσεων. 

 SS β.ε. MS F p Bartlett β.ε. p 

ΑΡΣΕΝΙΚΑ 161213.66 3 53737.89 21.98 0.0000 6.42 3 0.0931 
Υπόλοιπο 1422832.38 582 2444.73      

         
ΘΗΛΥΚΑ 339763.47 9 37751.50 17.48 0.0000 22.12 9 0.0085 
Υπόλοιπο 1244282.50 576 2160.21      

 

Και για τις τρεις ηλικίες η ανάλυση διακύμανσης έδωσε στατιστικά σημαντικά 
αποτελέσματα ( 

Πίνακας 3.21, Πίνακας 3.24 και Πίνακας 3.23). Σε όλες τις περιπτώσεις, η 
πιθανότητα είναι αρκετά μικρότερη του επιπέδου σημαντικότητας (5%), δίνοντας μας τη 
δυνατότητα να μιλήσουμε για στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των γεννητόρων. 

 Όπως φαίνεται από τους Πίνακες 3.19 - 3.21, με τη συγκεκριμένη δομή των 
πληθυσμών δημιουργούνται ιδιαίτερα ανισομεγέθεις οικογένειες. Αυτό το γεγονός έχει 
σημαντικές επιπτώσεις στις διακυμάνσεις των συγκρινόμενων ομάδων (αρσενικά ή 
θηλυκά) και κατά συνέπεια στην ανάλυση διακύμανσης (Shaw 1987, Sokal & Rohlf 
1995). Αυτό είναι φανερό και από τις τιμές του ελέγχου ομοιογένειας του Bartlett, όπως 
φαίνεται στους παραπάνω πίνακες της ανάλυσης διακύμανσης. Ο έλεγχος ομοιογένειας 
στις περισσότερες των περιπτώσεων είναι οριακά ασήμαντος (βλ. p), ξεπερνώντας το όριο 
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του 5% σε δυο από αυτές. Το παραπάνω γεγονός σε συνδυασμό με τα άνισα μεγέθη 
κάνουν δύσκολο έως αδύνατο τον ακριβή υπολογισμό της προσθετικής διακύμανσης και 
κατά συνέπεια της κληρονομησιμότητας. Ένα άλλο, ίσως σημαντικότερο, πρόβλημα είναι 
η ανεξέλεγκτη απουσία κάποιων οικογενειών. Αποτέλεσμα του παραπάνω είναι η 
αδυναμία εφαρμογής οποιουδήποτε πιο σύνθετου μοντέλου ανάλυσης διακύμανσης από 
αυτό της μονοπαραγοντικής ANOVA.  Για τους παραπάνω λόγους αυτές οι διακυμάνσεις 
εκτιμήθηκαν με τη μέθοδο της Περιορισμένης Μέγιστης Πιθανοφάνειας χωρίς τη χρήση 
παραγώγων (DFREML, βλ. Υλικά & Μέθοδοι). 

Οι εκτιμήσεις των γενετικών παραμέτρων έγιναν εφαρμόζοντας το ζωικό μοντέλο 
καταρχήν χωρίς την προσθήκη κανενός επιπρόσθετου τυχαίου παράγοντα (δηλαδή 
εκτίμηση μόνο των VΑ, VΕ). Στη συνέχεια εκτιμήθηκε η επίδραση επιπρόσθετων τυχαίων 
και ασυσχέτιστων παραγόντων , ενός κάθε φορά. Για τις δυο πρώτες ηλικίες δεν υπήρχαν 
άλλα δεδομένα εκτός του βάρους. Έτσι, οι παράγοντες των οποίων η επίδραση στο βάρος 
ελέγχθηκε και για τις τρεις ηλικίες ήταν: α) η επίδραση της οικογένειας (f) (ως 
επιπρόσθετης ασυσχέτιστης τυχαίας επίδρασης (additional uncorrelated random effect)) 
στην οποία θα μπορούσαμε να συμπεριλάβουμε φαινόμενα κυριαρχίας ή επίστασης και β)  
οι γενετικές γονικές περιβαλλοντικές επιδράσεις (ως δεύτερης τυχαίας ζωικής επίδρασης 
(second animal effect)), δηλαδή οι πατρικές (s, paternal effects) και μητρικές (m, maternal 
effects) καθώς και η συσχέτισή τους με την προσθετική διακύμανση. Για την ηλικία 3 
εκτιμήθηκε επίσης η επίδραση του σταδίου αναστροφής (g) των γονάδων. 

Ο Πίνακας 3.24 περιγράφει τα διάφορα μοντέλα τα οποία χρησιμοποιήθηκαν για 
την εκτίμηση των συνιστωσών διακυμάνσεων (VΑ, VΕ κ.λ.π.) . Το μοντέλο Α αντιστοιχεί 
στο απλό ζωικό μοντέλο, το AF  αντιστοιχεί στο ζωικό (A) συν τον επιπρόσθετο 
ασυσχέτιστο παράγοντα “οικογένεια”, το AG στο ζωικό συν τον επιπρόσθετο παράγοντα 
“στάδιο αναστροφής των γονάδων”, στο AMF προστίθενται οι μητρικές γενετικές 
περιβαλλοντικές επιδράσεις (θεωρώντας δηλαδή ίδια δομή των πινάκων διακυμάνσεων-
συνδιακυμάνσεων των παραγόντων Α και Μ), το AMRF είναι το αμέσως προηγούμενο 
(AMF) συν την συνδιακύμανση των προσθετικών BLUP εκτιμήσεων με τις μητρικές 
γενετικές περιβαλλοντικές BLUP εκτιμήσεις και τα ASF και ASRF είναι ακριβώς 
ανάλογα με τα προηγούμενα, τοποθετώντας όμως τις πατρικές γενετικές περιβαλλοντικές 
επιδράσεις στη θέση των μητρικών. Οι τιμές του λόγου της πιθανοφάνειας (LR) αφορούν 
πάντα το λόγο του απλούστερου προς το αμέσως πιο σύνθετο π.χ. του Α προς το AF ή του 
AF προς το AMF (ή ASF) ή του AMF προς το ΑMRF ή του ΑΜ προς το ΑΜR. 

Η εισαγωγή τόσο των αρσενικών (s) όσο και των θηλυκών (m), με σκοπό τον 
έλεγχο της πατρικής / μητρικής γενετικής περιβαλλοντικής επίδρασης, οδηγεί σε πολύ 
μεγάλη χειροτέρευση του μοντέλου για τις ηλικίες 2 και 3. Αυτό γίνεται φανερό από τις 
μεγάλες αρνητικές τιμές που παίρνει το ο λόγος των πιθανοφανειών (LR), σε όλες τις 
περιπτώσεις. Αναμενόμενα, το ίδιο συμβαίνει και όταν προστίθεται στο μοντέλο η 
συνδιακύμανση αυτών των παραγόντων με τις προσθετικές κληροδοτικές τιμές. 

Το ίδιο φαίνεται να συμβαίνει και στην ηλικία 1. Αυτό όμως που παρατηρούμε σε 
αυτή την ηλικία είναι ότι στο απλό μοντέλο (Α) ο λογάριθμος της πιθανοφάνειας είναι 
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θετικός αριθμός. Αυτό όμως είναι αριθμητικά άτοπο, δεδομένου ότι η πιθανοφάνεια είναι 
δεκαδικός αριθμός, μικρότερος της μονάδας και ο λογάριθμός του είναι πάντα αρνητικός. 
Η προσθήκη της συνδιακύμανσης δεν κρίνεται απαραίτητη εφόσον δεν καλυτερεύει την 
εφαρμογή του μοντέλου. Μεταξύ των δυο επαυξημένων μoντέλων ΑΜ και ΑS, είναι το 
AS το οποίο παρουσιάζει μικρότερη τιμή πιθανοφάνειας.  

Πίνακας 3.24 Εκτίμηση της σημαντικότητας των διαφορετικών μοντέλων εκτίμησης 
συνιστωσών διακυμάνσεων του βάρους με τη χρήση του λόγου των πιθανοφανειών. Μοντέλο: 
βλ. κείμενο, L: η πιθανοφάνεια του μοντέλου και LR: ο λόγος του απλούστερου προς το 
επαυξημένο μοντέλο (βλ. κείμενο). *** p<0.001, ns μη σημαντικό, ---- αρνητική διαφορά. 

Χαρακτήρας Μοντέλο  log(L)  -2log(L)  LR p Σημαντ. 

Ηλικία1 A. 1.52 -3.04    

Ηλικία1 Af. 2.92 -5.83 2.79 0.09 ns 

Ηλικία1 Am. -45.59 91.18 -94.22 ----  

Ηλικία1 Amf. -44.22 88.44 2.75 0.10 ns 

Ηλικία1 Amr. -45.23 90.46 0.72 0.40 ns 

Ηλικία1 Amrf. -44.21 88.41 2.05 0.15 ns 

Ηλικία1 As. -45.23 90.46 -93.51 ----  

Ηλικία1 Asf. -43.57 87.14 3.33 0.07 ns 

Ηλικία1 Asr. -45.23 90.46 -0.00 ----  

Ηλικία1 Asrf. -43.57 87.14 3.33 0.07 ns 

Ηλικία2 A. -476.00 952.00    

Ηλικία2 Af. -475.79 951.58 0.42 0.52 ns 

Ηλικία2 Am. -525.21 1050.43 -98.43 ----  

Ηλικία2 Amf. -525.00 1050.01 0.42 0.52 ns 

Ηλικία2 Amr. -525.21 1050.43 0.00 1.00 ns 

Ηλικία2 Amrf. -525.00 1050.00 0.43 0.51 ns 

Ηλικία2 As. -525.21 1050.43 -98.43 ----  

Ηλικία2 Asf. -525.00 1050.00 0.43 0.51 ns 

Ηλικία2 Asr. -525.21 1050.43 0.00 0.99 ns 

Ηλικία2 Asrf. -525.00 1050.00 0.43 0.51 ns 

Ηλικία3 A. -2736.78 5473.56    

Ηλικία3 Af. -2735.57 5471.14 2.43 0.12 ns 

Ηλικία3 Afg. -2724.55 5449.11 22.03 0.00 *** 

Ηλικία3 Ag. -2637.61 5275.22 198.35 0.00 *** 

Ηλικία3 Am. -2939.81 5879.62 -406.06 ----  

Ηλικία3 Amf. -2938.50 5877.00 2.63 0.11 ns 

Ηλικία3 Amr. -2939.81 5879.62 0.00 1.00 ns 

Ηλικία3 Amrf. -2938.50 5877.00 2.63 0.11 ns 

Ηλικία3 As. -2939.87 5879.75 -406.18 ----  

Ηλικία3 Asf. -2938.66 5877.32 2.43 0.12 ns 
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Ηλικία3 Asr. -2939.81 5879.62 0.12 0.72 ns 

Ηλικία3 Asrf. -2938.50 5877.00 2.63 0.11 ns 

 Η προσθήκη της οικογένειας (f) δεν δίνει καλύτερη εφαρμογή του μοντέλου 
δηλαδή ο λόγος A / AF είναι πάντα στατιστικά μη σημαντικός. Η προσθήκη του, όμως, 
στην ηλικία 1 σε συνδυασμό με ένα δεύτερο ζωικό παράγοντα (s ή m) εφαρμόζει οριακά 
καλύτερα, παρόλο που τυπικά είναι στατιστικά μη σημαντική (p = 0.07). Για τις ηλικίες 2 
και 3 δεν συμβαίνει κάτι ανάλογο αφού ο παράγοντας f δεν έχει καμία επίδραση. 

Η εισαγωγή του σταδίου αναστροφής ως επιπρόσθετου ασυσχέτιστου τυχαίου 
παράγοντα οδηγεί σαφώς σε καλύτερη προσαρμογή του μοντέλου (p < 0.001). Αυτός ο 
παράγοντας αφορά μόνο την ηλικία 3.  

 

Πίνακας 3.25 Εκτιμήσεις γενετικών παραμέτρων για το βάρος στην ηλικία 1 μετά την 

εφαρμογή διαφορετικών μοντέλων. VP: Φαινοτυπική διακύμανση, VΑ: προσθετική, VΕ: 

περιβαλλοντική, VS: διακύμανση οφειλόμενη σε πατρικές επιδράσεις, Vm: διακύμανση 

οφειλόμενη σε μητρικές επιδράσεις και Vf: διακύμανση οφειλόμενη στην οικογένεια καθώς και 

οι αντίστοιχοι λόγοι των συνιστωσών διακυμάνσεων προς τη φαινοτυπική (h2, m2, s2 και f2). 

Μοντέλο 

Α AS ASF ΑΜ AMF 

VP 0.20 VP 0.20 VP 0.20 VP 0.20 VP 0.20 

VA 0.09 VA 0.04 VA 0.00 VA 0.09 VA 0.07 

VE 0.11 Vs 0.02 Vs 0.03 Vm 0.00 Vm 0.00 

  VE 0.13 Vf 0.03 VE 0.11 Vf 0.02 

    VE 0.14   VE 0.11 

h2 0.44 h2 0.20 h2 2x10-6 h2 0.43 h2 0.33 

(SE) 0.20 (SE) 0.24 (SE) 0.58 (SE) 0.30 (SE) 0.34 

  s2 0.11 s2 0.15 m2 7 x 10-7 m2 7 x 10-7

  (SE) 0.11 (SE) 0.20 (SE) 0.29 (SE) 0.54 

    f2 0.13   f2 0.11 

    (SE) 0.12   (SE) 0.14 

 

Οι εκτιμήσεις των γενετικών παραμέτρων για την ηλικία 1 φαίνονται στον 
παραπάνω πίνακα (Πίνακας 3.25). Η προσθετική διακύμανση (VΑ), οι διακυμάνσεις που 
οφείλονται στις μητρικές (Vm) και πατρικές (VS) επιδράσεις καθώς και τις επιδράσεις της 
οικογένειας (Vf) εκφράστηκαν ως κλάσμα της φαινοτυπικής διακύμανσης και 
συμβολίστηκαν ως h2, m2, s2 και f2, αντίστοιχα.  Η κληρονομησιμότητα (h2) με το 
απλούστερο μοντέλο είναι της τάξης του 0.44 και επίσης στατιστικά διαφορετική του 
μηδενός (SE = 0.20). Οι μητρικές επιδράσεις (m2, μοντέλα AM και AMF) είναι μηδενικές 
(7x10-7). Οι πατρικές, όμως, επιδράσεις (s2) είναι αρκετά υψηλές για τη φύση τους, 
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αναλογώντας στο 11-15% της φαινοτυπικής διακύμανσης, παρόλο που δεν είναι 
στατιστικά σημαντικές. Η επίδραση της οικογένειας (f2) είναι και αυτή της τάξης του 
11%, εκτιμούμενη όμως μη στατιστικά σημαντική. Ακριβώς ανάλογη είναι η εκτίμηση 
του f2 και με το μοντέλο AF (που δεν συμπεριλαμβάνεται στον παραπάνω πίνακα). 
Σημαντικό είναι το γεγονός ότι προσθήκη του παράγοντα “οικογένεια” οδηγεί όχι μόνο σε 
μείωση της προσθετικής διακύμανσης (VΑ) και κατά συνέπεια και της 
κληρονομησιμότητας (h2 = 2x10-6) αλλά και αύξηση της διακύμανσης που οφείλεται στις 
πατρικές επιδράσεις, με αποτέλεσμα η εκτίμηση s2 να αυξάνει από 0.11 σε 0.15.  

Τα παραπάνω αποτελέσματα, σε συνδυασμό με τους ελέγχους εφαρμογής των 
μοντέλων, μας επιτρέπουν να πιθανολογήσουμε είτε ότι το απλό ζωικό μοντέλο (Α) είναι 
ανεπαρκές να ανιχνεύσει τις προσθετικές διαφορές, υπό τις παρούσες συνθήκες, με 
αποτέλεσμα τα επαυξημένα μοντέλα να εφαρμόζουν καλύτερα είτε ότι πραγματικά 
υπάρχει πατρική επίδραση η οποία όμως είναι δύσκολο να εκτιμηθεί σωστά για 
διάφορους λόγους (π.χ. μικρό δείγμα, μικρός αριθμός γεννητόρων κλπ.). 

Ο Πίνακας 3.26 περιγράφει τις εκτιμήσεις των γενετικών παραμέτρων για τις 
ηλικίες 2 και 3. Όπως αναφέρθηκε, για την ηλικία 2 το απλό ζωικό μοντέλο (Α) είναι 
επαρκές για την εκτίμηση των συνιστωσών διακυμάνσεων. Για την ηλικία 3 
παραθέτονται και τα δυο μοντέλα εφόσον η προσθήκη του σταδίου αναστροφής των 
γονάδων (g) είναι απαραίτητη. 

Η εκτιμήσεις της κληρονομησιμότητας (h2) για τις ηλικίες 2 και ηλικίες 3 είναι 
ιδιαίτερα υψηλές, ξεπερνώντας την τιμή 0.5 που αντιστοιχεί στο 50% της συνολικής 
φαινοτυπικής διακύμανσης. Παρατηρώντας τους δυο πίνακες με τις εκτιμήσεις των 
διακυμάνσεων (Πίνακας 3.25 και Πίνακας 3.26), εξετάζοντας μόνο τα απλά ζωικά 
μοντέλα, διαπιστώνουμε μια αυξητική τάση της κληρονομησιμότητας παράλληλα με την 
αύξηση της ηλικίας. Η αύξηση, της κληρονομησιμότητας, που παρατηρείται από την 
ηλικία 1 στην ηλικία 2 (9%) είναι σχεδόν τριπλάσια από την αύξηση που παρατηρείται 
μεταξύ ηλικίας 2 και 3 (3%).  

Η διακύμανση που εξηγείται από το στάδιο αναστροφής των γονάδων αντιστοιχεί 
στο 4% της συνολικής φαινοτυπικής διακύμανσης. Όπως φαίνεται και στο Σχήμα 3.9, η 
επίδραση αυτή οφείλεται στη διαφορά μεταξύ των ατόμων που δεν έχουν αρχίσει 
καθόλου τη διαδικασία της αναστροφής (στάδιο 0) με αυτά που έχουν μπει σε αυτή τη 
διαδικασία  (στάδια 1, 2 και 3). Το τυπικό σφάλμα αυξάνεται παράλληλα με το στάδιο της 
αναστροφής δεδομένου του σταδιακά μικρότερου αριθμού των ατόμων που αποτελούν 
την κάθε κατηγορία. 
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Πίνακας 3.26 Εκτιμήσεις γενετικών παραμέτρων για το βάρος στις ηλικίες 2 και 3 μετά την 

εφαρμογή διαφορετικών μοντέλων. VP: Φαινοτυπική, VΑ: προσθετική, VΕ: περιβαλλοντική 

διακύμανση, Vg: οφειλόμενη στο στάδιο αναστροφής των γονάδων διακύμανση καθώς και οι 

αντίστοιχοι λόγοι των συνιστωσών διακυμάνσεων προς τη φαινοτυπική διακύμανση (h2 και g2). 

Ηλικία2 Ηλικία3 

A A AG 

VP 181.22 VP 2756.00 VP 2701.57

VA 93.91 VA 1507.62 VA 1267.76

VE 87.31 VE 1248.39 Vg 116.87 

    VE 1316.94

h2 0.52 h2 0.55 h2 0.47 

(SE) 0.22 (SE) 0.18 (SE) 0.17 

    g2 0.04 

    0.04 (SE) 
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Σχήμα 3.9 Μέσες τιμές βάρους  ( ∃x ± τυπικό σφάλμα) των τεσσάρων σταδίων αναστροφής. 

 

Οι χαρακτήρες και οι αντίστοιχες αναλύσεις που θα αναφερθούν από εδώ και 
στο εξής αφορούν αποκλειστικά την ηλικία 3. 

 
Από τη γνώση του ολικού βάρους καθώς επίσης και του βάρους των οργάνων της 

κοιλιακής κοιλότητας (θα αναφερθούν πιο κάτω) προέκυψαν και μελετήθηκαν δυο ακόμη 



ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 88 

χαρακτήρες: το καθαρό βάρος (BWg) = ολικό βάρος - βάρος των εντοσθίων και η 
εκατοστιαία αναλογία του καθαρού προς το ολικό βάρος (Dressing). 

 

Πίνακας 3.27 Αριθμός ατόμων (n), αριθμός οικογενειών (F), φαινοτυπικές μέσες τιμές (μ), 

τυπική απόκλιση (SD) και συντελεστής μεταβλητότητας (CV%) του καθαρού βάρους (BWg) 

και της εκατοστιαίας αναλογίας των βαρών  (Dressing) στην ηλικία 3. 

Χαρακτήρες n F μ SD CV 

BWg 508 29 249.81 47.26 18.92

Dressing 508 29 91.02 1.62 1.78 

 

Οι φαινοτυπικές μέσες τιμές, οι τυπικές αποκλίσεις των τιμών καθώς και ο 
συντελεστής μεταβλητότητας των τιμών δίνονται στον παραπάνω πίνακα (Πίνακας 3.27). 
Ο συντελεστής μεταβλητότητας του καθαρού βάρους (BWg) είναι αρκετά υψηλός 
(~19%). Τόσο, όμως,  η τυπική απόκλιση όσο και ο συντελεστής μεταβλητότητας του 
είναι μειωμένα σε σχέση με το ολικό βάρος (52.04 και 19.25, αντίστοιχα, για το ολικό 
βάρος). Η ποσοστιαία αναλογία του καθαρού προς το ολικό βάρος είναι της τάξης του 
91%, που σημαίνει ότι τα εντόσθια αντιπροσωπεύουν 9% του ολικού βάρους. Τόσο η 
τυπική απόκλιση όσο και ο συντελεστής μεταβλητότητας είναι εξαιρετικά χαμηλά. 

Εξετάζοντας τον πίνακα ελέγχου των μοντέλων (Παράρτημα Α΄- Πίνακας 9.1) 
βλέπουμε ότι όσον αφορά στο καθαρό βάρος, η προσθήκη της οικογένειας (f) δεν δίνει 
καλύτερη εφαρμογή του μοντέλου. Αντίθετα, η εισαγωγή του σταδίου αναστροφής (g) 
οδηγεί σαφώς σε καλύτερη εφαρμογή του μοντέλου (p < 0.001). Οσον αφορά στην 
ποσοστιαία αναλογία καθαρού προς ολικό βάρος, κανένας παράγοντας δεν βελτιώνει το 
απλό ζωικό μοντέλο. 

Ο  
 
Πίνακας 3.28 περιγράφει τις εκτιμήσεις των γενετικών παραμέτρων για το καθαρό 

βάρος (BWg) και την ποσοστιαία αναλογία καθαρού / ολικό βάρος (Dressing). Η 
εκτιμήσεις της κληρονομησιμότητας (h2) του BWg και με τα δυο μοντέλα είναι ελαφρώς 
μικρότερες από αυτές του ολικού βάρους (0.55 και 0.47, αντίστοιχα, για το ολικό βάρος) 
στην ίδια ηλικία. Μεγαλύτερη διαφορά εμφανίζεται στο μοντέλο AG (6 εκατοστιαίες 
μονάδες). Παρόλα αυτά είναι σε υψηλά επίπεδα και είναι στατιστικώς σημαντικές δηλαδή 
διαφορετικές του μηδενός, και οι δυο. Η επίδραση του σταδίου αναστροφής, “g”, είναι της 
τάξης του 5%, εντελώς ανάλογη της επίδρασής του στο ολικό βάρος. Το τυπικό σφάλμα 
της εκτίμησης είναι και σε αυτή την περίπτωση της ίδιας τάξης με την εκτίμηση. Η 
εκτίμηση της κληρονομησιμότητας (h2) της απόδοσης σε καθαρό βάρος έγινε μόνο με το 
μοντέλο Α και είναι και αυτή σε μέτρια προς υψηλά επίπεδα (0.37) και στατιστικώς 
διαφορετική του μηδενός. 
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Πίνακας 3.28 Εκτιμήσεις γενετικών παραμέτρων για δυο χαρακτήρες βάρους στην ηλικία 3 

μετά την εφαρμογή διαφορετικών μοντέλων. VP: Φαινοτυπική, VΑ: προσθετική, Vg: οφειλόμενη 

στο στάδιο αναστροφής των γονάδων διακύμανση καθώς και οι αντίστοιχες 

κληρονομησιμότητές τους, VΕ: περιβαλλοντική διακύμανση. 

Χαρακτήρας BWg Dress

Μοντέλο A. AG. A. 

VP 2270.57 2208.23 2.72 

VA 1160.76 911.87 0.99 

Vg  ---- 118.75  ---- 

VE 1109.81 1177.61 1.72 

h2 0.51 0.41 0.37 

(SE) 0.18 0.16 0.15 

g2  ---- 0.05  ---- 

(SE)  ---- 0.05  ---- 

 

3.3.1.2 Μορφομετρικοί  χαρακτήρες  

Στους απόγονους της ηλικίας 3 μετρήθηκαν οι εξής 11 μορφομετρικοί 
χαρακτήρες: μεσουραίο μήκος (FL), μήκος κεφαλής (HL), μήκος σώματος εκτός της 
κεφαλής (metaHL), μήκος κοιλιακής περιοχής (ArL), προεδρικό μήκος (PrAnL), 
μεταεδρικό μήκος (PsAnL), ύψος κεφαλής στο οπίσθιο όριο του οφθαλμού (PmEHD), 
ύψος κεφαλής στο οπίσθιο όριο του επικαλυμματικού οστού (HD), ύψος σώματος (BD), 
ύψος μίσχου ουράς (CpD), πλάτος κοιλιάς (Width) (για τον ορισμό τους βλ. Υλικά & 
Μέθοδοι). 

Οι φαινοτυπικές μέσες τιμές, οι τυπικές αποκλίσεις των τιμών καθώς και ο 
συντελεστής μεταβλητότητας των χαρακτήρων δίνονται στον παραπάνω πίνακα (Πίνακας 
3.29). Τα 586 άτομα στα οποία μετρήθηκαν αυτοί οι χαρακτήρες προέρχονται από 30 
οικογένειες με n ≥ 2.  

Αν εκφράσουμε τους διάφορους χαρακτήρες των μηκών σε σχέση με το 
μεγαλύτερο μήκος (το μεσουραίο, FL, μ = 217.58 χιλ) και των υψών σε σχέση με το 
μεγαλύτερο ύψος (HD, μ = 76.93 χιλ.) βλέπουμε ότι για τα μήκη: το HL αντιπροσωπεύει 
το 23% του μεσουραίου μήκους (με μέση τιμή μ = 49.54 χιλ), το metaHL το 77% (με μ = 
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168.04 χιλ), το ArL το 32% (με μ = 68.55 χιλ), το PrAnL το 54% (με μ = 118.09 χιλ) και 
το PsAnL το 46% (με μ = 99.49 χιλ) ενώ για τα ύψη: το PmEHD αντιστοιχεί στο 77% του 
HD (με μ = 59.08 χιλ), το BD στο 94% (με μ = 72.43 χιλ) και το CpD στο 26% (με μ = 
19.82 χιλ). 

 
Πίνακας 3.29 Αριθμός ατόμων (n), αριθμός οικογενειών (F), φαινοτυπικές μέσες τιμές (μ), 

τυπική απόκλιση (SD) και συντελεστής μεταβλητότητας (CV%), οι ελάχιστες και μέγιστες 

τιμές καθώς επίσης και το εύρος τιμών διαφόρων μορφομετρικών χαρακτήρων (σε χιλ.). 

Χαρακτήρες n F μ SD CV % Ελαχ. Μέγ. Εύρος 

FL 586 30 217.58 15.84 7.28 132 338 206 

HL 586 30 49.54 3.55 7.17 35 60 25 

metaHL 586 30 168.04 13.57 8.07 92 283 191 

ArL 586 30 68.55 5.97 8.71 32 88 56 

PrAnL 586 30 118.09 8.21 6.96 72 140 68 

PsAnL 586 30 99.49 9.57 9.62 57 206 149 

PmEHD 586 30 59.08 4.82 8.16 44 74 30 

HD 586 30 76.93 5.64 7.32 58 93 35 

BD 586 30 72.43 5.43 7.49 50 87 37 

CpD 586 30 19.82 1.36 6.85 15 24 9 

WIDTH 586 30 32.65 3.08 9.43 24 41 17 

 

Οι συντελεστές μεταβλητότητας είναι μάλλον χαμηλοί και όλοι κάτω του 10%, 
κυμαινόμενοι από 6.85 έως 9.62%. Οι συντελεστές μεταβλητότητας των μηκών (FL, HL, 
metaHL, ArL, PrAnL και PsAnL) κυμαίνονται μεταξύ 7.17 και 9.62%. Τα ύψη (PmEHD, 
HD, BD και CpD) έχουν συντελεστές μεταβλητότητας που κυμαίνονται μεταξύ 6.85 και 
8.16%, δηλαδή λίγο χαμηλότερα αλλά άμεσα συγκρίσιμα με αυτά των μηκών. Τέλος, το 
CV του πλάτους (Width) είναι από τα υψηλότερα (9.43%). 

Τα εύρη των τιμών (Πίνακας 3.29) έχουν περίπου την ίδια κατανομή. Οι 
διαφορές, όμως, μεταξύ μηκών και υψών είναι πιο έντονες, με τα μήκη να έχουν πολύ 
μεγαλύτερες τιμές από τα ύψη. Τρία από τα μήκη που συμπεριλαμβάνουν το ουραίο 
τμήμα, το  FL, το metaHL και το PsAnL, έχουν ιδιαίτερα μεγάλο εύρος τιμών, χωρίς αυτό 
να είναι απαραίτητα συνδεδεμένο με τις μέσες τιμές τους (για παράδειγμα το PsAnL είναι 
μικρότερο κατά ~20 χιλ. από το PrAnL αλλά έχει διπλάσιο εύρος τιμών).  

Από το έλεγχο των μοντέλων (Παράρτημα Α΄- Πίνακας 9.2) παρατηρούμε ότι η 
κατάσταση είναι ανάλογη με αυτή του βάρους. Η προσθήκη της οικογένειας, “f” δεν δίνει 
καλύτερη προσαρμογή του μοντέλου. Αντίθετα η εισαγωγή του σταδίου αναστροφής 
(“g”) οδηγεί σε όλες τις περιπτώσεις, εκτός του πλάτους, σε καλύτερη εφαρμογή. Για τα 
μήκη FL, metaHL, ArL, PrAnL και PsAnL η εφαρμογή είναι πολύ καλύτερη (p<0.001), 
για τα HL, PmEHD, και CpD ο έλεγχος είναι επίσης στατιστικά σημαντικός σε επίπεδο 
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σημαντικότητας 1% (p<0.01), για τα ύψη  HD, BD είναι σημαντικός στο 5% (p<0.05) ενώ 
για το πλάτος η εισαγωγή του “g” δεν βελτιώνει το μοντέλο. 

Όπως και για τους προηγούμενους χαρακτήρες, η προσθετική διακύμανση (VΑ) 
καθώς και αυτή που  σχετίζεται με το στάδιο αναστροφής (Vg) εκφράστηκαν ως κλάσμα 
της ολικής φαινοτυπικής διακύμανσης (VP) και συμβολίστηκαν με h2 και g2, αντίστοιχα. 
Οι τιμές της κληρονομησιμότητας των διαφόρων μορφομετρικών χαρακτήρων 
παρουσιάζουν μεγάλο εύρος.  

Για το μοντέλο Α, οι κληρονομησιμότητες (h2) των μηκών (Πίνακας 3.30) 
κυμαίνονται από χαμηλά (<0.15) έως σχετικά υψηλά (<0.45) επίπεδα. Η χαμηλότερη τιμή 
h2 παρατηρήθηκε για το PsAnL (0.11). Τα FL, metaHL και ArL παρουσιάζουν μέτριες 
τιμές h2 (≤0.25) (0.25, 0.18 και 0.21, αντίστοιχα). Τέλος τα HL και PrAnL έχουν σχετικά 
υψηλές τιμές (0.43 και 0.36, αντίστοιχα). Όλες οι τιμές h2 είναι στατιστικά σημαντικές 
εκτός του PsAnL που είναι οριακά στατιστικά μη σημαντική. Οι κληρονομησιμότητες των 
υψών (Πίνακας 3.31) είναι σαφώς υψηλότερες κυμαινόμενες σε μέτρια προς υψηλά 
επίπεδα. Η μικρότερη τιμή h2 παρατηρήθηκε για το CpD (0.32) ενώ τα PmEHD, HD και 
BD παρουσιάζουν υψηλές τιμές (από 0.46 έως 0.54). Σε μέτρια επίπεδα κυμαίνεται και η 
τιμή h2 του πλάτους (0.34). Τόσο οι τιμές των υψών όσο και του πλάτους είναι 
στατιστικά διαφορετικές του μηδενός.  

Για το μοντέλο AG, οι εκτιμήσεις των κληρονομησιμοτήτων (h2) όλων των 
χαρακτήρων είναι εντελώς ανάλογες με αυτές του μοντέλου Α, με τη διαφορά του ότι 
είναι αναλογικά μειωμένες κατά το ποσοστό των τιμών g2. Για τα μήκη οι τιμές g2 
κυμαίνονται μεταξύ 4 και 6%. Για τα ύψη είναι χαμηλότερες, μεταξύ 2-3%. Ενδιαφέρον 
είναι ότι το ύψος των εκτιμήσεων συμπίπτει με το επίπεδο σημαντικότητας του μοντέλου 
για όλους τους χαρακτήρες.  Σε όλες τις περιπτώσεις, τα τυπικά σφάλματα των g2 είναι 
ίσα με τις εκτιμήσεις.  

 

Πίνακας 3.30 Εκτιμήσεις γενετικών παραμέτρων για τα  μήκη μετά την εφαρμογή 
διαφορετικών μοντέλων. VP: Φαινοτυπική, VΑ: προσθετική, VΕ: περιβαλλοντική, Vg: 
οφειλόμενη στο στάδιο αναστροφής των γονάδων διακύμανση καθώς και οι αντίστοιχες 
κληρονομησιμότητές τους (h2 και g2). 

Χαρακτήρας FL HL metaHL ArL PrAnL PsAnL 

Μοντέλο A. AG. A. AG. A. AG. A. AG. A. AG. A. AG.

VP 250.31 253.57 12.82 12.61 183.96 183.96 35.10 35.89 66.25 66.79 92.25 94.77

VA 62.78 51.32 5.57 4.82 33.32 26.52 7.54 6.57 23.82 20.71 10.03 7.16 

Vg  ---- 14.53  ---- 0.49  ---- 10.32  ---- 1.73  ---- 3.43  ---- 4.03 

VE 187.53 187.71 7.25 7.30 150.64 147.11 27.56 27.59 42.43 42.65 82.22 83.58

h2  0.25 0.20 0.43 0.38 0.18 0.14 0.21 0.18 0.36 0.31 0.11 0.08 

(SE) 0.11 0.10 0.16 0.15 0.08 0.08 0.10 0.08 0.14 0.13 0.06 0.05 

g2  ---- 0.06  ---- 0.04  ---- 0.06  ---- 0.05  ---- 0.05  ---- 0.04 
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(SE)  ---- 0.05  ---- 0.04  ---- 0.05  ---- 0.05  ---- 0.05  ---- 0.04 

 

Πίνακας 3.31 Εκτιμήσεις γενετικών παραμέτρων για τα ύψη και πλάτος μετά την εφαρμογή 

διαφορετικών μοντέλων. VP: Φαινοτυπική, VΑ: προσθετική, VΕ: περιβαλλοντική, Vg: 

οφειλόμενη στο στάδιο αναστροφής των γονάδων διακύμανση καθώς και οι αντίστοιχες 

κληρονομησιμότητές τους (h2 και g2). 

Χαρακτήρας PmEHD HD BD CpD WIDTH 

Μοντέλο A. AG. A. AG. A. AG. A. AG. A. 

VP 24.20 24.00 33.56 32.87 30.16 29.79 1.90 1.87 9.60 

VA 11.02 9.77 18.13 16.34 14.18 12.95 0.60 0.50 3.23 

Vg  ---- 0.64  ---- 0.63  ---- 0.47  ---- 0.06  ---- 

VE 13.18 13.59 15.43 15.90 15.98 16.37 1.30 1.32 6.37 

h2  0.46 0.41 0.54 0.50 0.47 0.43 0.32 0.27 0.34 

(SE) 0.17 0.17 0.18 0.18 0.17 0.16 0.13 0.13 0.14 

g2  ---- 0.03  ---- 0.02  ---- 0.02  ---- 0.03  ---- 

(SE)  ---- 0.03  ---- 0.02  ---- 0.02  ---- 0.03  ---- 

 

3.3.1.3 Ορμονικοί  και  Βιοχημικοί  χαρακτήρες .  

Στους απόγονους της ηλικίας 3 μετρήθηκαν οι εξής 7 ορμονικοί και  βιοχημικοί 
χαρακτήρες του ορού του αίματος: οι θυρεοειδικές ορμόνες Τ3 και Τ4, γλυκόζη, ολικές 
πρωτεΐνες, χοληστερόλη, τριγλυκερίδια και ολικά λιπίδια. 

Οι ορμόνες Τ3 και Τ4 καθώς και η γλυκόζη, οι ολικές πρωτεΐνες και η 
χοληστερόλη μετρήθηκαν σε 587 άτομα που ανήκαν σε 30 οικογένειες, τα τριγλυκερίδια 
σε 559 άτομα που ανήκαν και αυτά σε 30 οικογένειες ενώ τα ολικά λιπίδια σε 215 άτομα 
που προέρχονταν από 29 οικογένειες (Πίνακας 3.32). Οι μέσες τιμές των ορμονών Τ3 και 
Τ4 είναι 28.05 και 27.62 ng/ml ορού, αντίστοιχα, της γλυκόζης 105 mg /100 ml ορού, των 
ολικών πρωτεϊνών 4.23 g /100 ml ορού, της χοληστερόλης 441.83 mg / 100 ml ορού, των 
τριγλυκερίδια 1247.55 mg / 100 ml ορού και ολικά λιπίδια 3526.5 mg / 100 ml ορού. 
Όσον αφορά τα λιπίδια, η χοληστερόλη αντιπροσωπεύει το 12.5% των ολικών λιπιδίων 
ενώ τα τριγλυκερίδια το 35.4% των ολικών λιπιδίων. Το υπόλοιπο 52.1% αφορά τα 
φωσφολιπίδια και τα ελεύθερα λιπαρά οξέα του ορού. 

Οι συντελεστές μεταβλητότητας των παραπάνω χαρακτήρων είναι ιδιαίτερα 
υψηλοί με εξαίρεση τις ολικές πρωτεΐνες (13%) (Πίνακας 3.32). Από τις θυρεοειδικές 
ορμόνες, η Τ3 έχει αρκετά μικρότερο συντελεστή από την Τ4 (21.71 και 36.61% 
αντίστοιχα). Για τους μεταβολίτες (εκτός των ολικών πρωτεϊνών), η γλυκόζη έχει CV% 
της τάξης του 30%. Οι συντελεστές μεταβλητότητας των λιπιδίων είναι ιδιαίτερα υψηλοί 
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με την χοληστερόλη  στο 32%, τα τριγλυκερίδια διπλάσιο της χοληστερόλης (62.54%) και 
τα ολικά λιπίδια μιάμιση φορά μεγαλύτερο της χοληστερόλης (49%). 

Πίνακας 3.32 Αριθμός ατόμων (n), αριθμός οικογενειών (F), φαινοτυπικές μέσες τιμές (μ), 

τυπική απόκλιση (SD) και συντελεστής μεταβλητότητας (CV%), οι ελάχιστες και μέγιστες 

τιμές καθώς επίσης και το εύρος τιμών διαφόρων ορμονικών και βιοχημικών χαρακτήρων. 

Χαρακτήρες n F μ SD CV % Ελαχ. Μέγ. Εύρος 

Τ3 ng/ml 587 30 28.05 6.09 21.71 0.40 48.11 47.71 

Τ4 ng/ml 587 30 27.62 10.11 36.61 1.06 83.18 82.12 

Γλυκόζη mg% 587 30 104.99 31.23 29.75 48.17 272.73 224.56 

Ολ. Πρωτεΐνες g% 587 30 4.23 0.55 12.99 0.47 6.67 6.20 

Χοληστερόλη mg% 587 30 441.83 141.12 31.94 131.91 1387.63 1255.71 

Τριγλυκερίδια mg% 559 30 1247.55 780.24 62.54 131.58 5130.47 4998.90 

Ολ. Λιπίδια mg% 215 29 3526.50 1730.06 49.06 702.97 12159.88 11456.91 

 
Το εύρος των τιμών παρουσιάζει περίπου την ίδια συμπεριφορά με τους 

συντελεστές μεταβλητότητας. Σε όλες τις περιπτώσεις το εύρος είναι μεγαλύτερο από τις 
μέσες τιμές των χαρακτήρων. Μάλιστα, εκτός των ολικών πρωτεϊνών, είναι περίπου 
διπλάσια (Τ3 και γλυκόζη) ή και υπερτριπλάσια (όλα τα λιπίδια) των μέσων τιμών. 

Από τον πίνακα ελέγχου της σημαντικότητας των μοντέλων (Παράρτημα Α΄- 
Πίνακας 9.3) είναι φανερό ότι η προσθήκη του “f” δεν οδηγεί σε καλύτερη προσαρμογή 
του μοντέλου στην πλειονότητα των περιπτώσεων. Μόνο στην περίπτωση των 
τριγλυκεριδίων το μοντέλο AF είναι σημαντικό (p<0.05). Η εισαγωγή του σταδίου 
αναστροφής (“g”) οδηγεί σε καλύτερη προσαρμογή του μοντέλου (ΑG) σε όλες τις 
περιπτώσεις (p<0.001). 

 

Πίνακας 3.33 Εκτιμήσεις γενετικών παραμέτρων των ορμονών Τ3 και Τ4, μετά την εφαρμογή 
διαφορετικών μοντέλων. VP: Φαινοτυπική, VΑ: προσθετική, VΕ: περιβαλλοντική, Vg: 
οφειλόμενη στο στάδιο αναστροφής των γονάδων διακύμανση καθώς και οι αντίστοιχες 
κληρονομησιμότητές τους (h2 και g2). 

Χαρακτήρας T3 T4 

Μοντέλο A. AG. A. AG. 

VP 38.21 38.60 104.38 104.10

VA 6.01 5.99 15.29 15.44 

Vg  ---- 1.26  ---- 0.00 

VE 32.20 31.35 89.09 88.67 

h2 0.16 0.16 0.15 0.15 

(SE) 0.07 0.09 0.08 0.11 
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g2  ---- 0.03  ---- 0.00 

(SE)  ---- 0.04  ---- 0.00 

Πίνακας 3.34 Εκτιμήσεις γενετικών παραμέτρων των βιοχημικών χαρακτήρων, μετά την 

εφαρμογή διαφορετικών μοντέλων. VP: Φαινοτυπική, VΑ: προσθετική, VΕ: περιβαλλοντική, Vg: 

οφειλόμενη στο στάδιο αναστροφής των γονάδων διακύμανση καθώς και οι αντίστοιχες 

κληρονομησιμότητές τους (h2 και g2). 

Χαρα- 

κτήρας 

Γλυκόζη  Ολ. 

Πρωτεΐνες  

Χοληστερόλη Τριγλυκερίδια  Ολ. Λιπίδια  

Μοντέλο A. AG. A. AG. A. AG. A. AG. AF. A. AG. 

VP 976.34 961.08 0.29 0.27 21334 21394 718258 740386 776756 3338811 3735399

VA 19.10 14.05 0.07 0.06 7547 7550 491251 495408 507116 1646498 2587971

Vg  ---- 0.21  ---- 0.00  ---- 102  ---- 32136 66276  ---- 0 

VE 957.24 946.82 0.22 0.20 13786 13742 227007 212842 203365 1692313 1147427

h2 0.02 0.01 0.24 0.23 0.35 0.35 0.68 0.67 0.65 0.49 0.49 

(SE) 0.03 0.11 0.11 0.11 0.16 0.15 0.21 0.21 0.24 0.22 0.21 

g2  ---- 0.00  ---- 0.00  ---- 0.00  ---- 0.04 0.09  ---- 0.00 

(SE)  ---- 0.05  ---- 0.00  ---- 0.02  ---- 0.06 0.07  ---- 0.03 

 

Οι εκτιμούμενες συνιστώσες διακυμάνσεις καθώς και οι αντίστοιχες 
κληρονομησιμότητες (h2 και g2) για τους ορμονικούς και βιοχημικούς χαρακτήρες 
φαίνονται στους παραπάνω πίνακες. Οι τιμές της κληρονομησιμότητας των διαφόρων 
χαρακτήρων παρουσιάζουν εξαιρετικά μεγάλο εύρος, κυμαινόμενες από 1 έως 68%. 

Οι κληρονομησιμότητες για τις θυρεοειδικές ορμόνες Τ3 και Τ4 κυμαίνονται σε 
χαμηλά επίπεδα (Πίνακας 3.35). Με το μοντέλο Α, η εκτίμηση της h2 για την Τ3 είναι 
0.16 ενώ για την Τ4 είναι 0.15. Οι εκτιμήσεις h2 δεν είναι στατιστικά διαφορετικές του 
μηδενός και για τους δυο χαρακτήρες. Παρόλο που ο λόγος των πιθανοφανειών είναι 
στατιστικά σημαντικός για το μοντέλο AG, η εκτίμηση του g2 είναι ιδιαίτερα χαμηλή 
(από 0-3%) και μη στατιστικά σημαντική. 

Οι κληρονομησιμότητες για τους βιοχημικούς χαρακτήρες παρουσιάζουν το 
μεγαλύτερο εύρος (Πίνακας 3.34). Η h2 για τη γλυκόζη είναι 0.02 και 0.01 για τα μοντέλα 
Α και AG, αντίστοιχα, και μη διαφορετική του μηδενός. Για τις ολικές πρωτεΐνες η 
κληρονομησιμότητα είναι 0.24 με τυπικό σφάλμα 0.11, που την καθιστά διαφορετική του 
μηδενός. Όλοι οι μεταβολίτες που ανήκουν στην κατηγορία των λιπιδίων έχουν υψηλές 
τιμές κληρονομησιμότητας. Τη χαμηλότερη τιμή h2 παρουσίασε η χοληστερόλη (0.35), 
ακολουθούμενη από τα ολικά λιπίδια (0.49) και τα τριγλυκερίδια που έχουν ιδιαίτερα 
υψηλή h2 (0.67). Όλες οι τιμές h2 είναι στατιστικά σημαντικές. Τα παραπάνω, που 
αφορούσαν το μοντέλο Α, δεν άλλαξαν με την εφαρμογή του μοντέλου AG εφόσον το 
ποσοστό της διακύμανσης που οφειλόταν στην επίδραση του σταδίου αναστροφής (g2) 
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είναι μηδενικό για όλους τους μεταβολίτες εκτός των τριγλυκεριδίων. Για τα τελευταία, η 
τιμή g2 είναι 0.04. Επίσης, για πρώτη φορά στους μέχρι τώρα μελετηθέντες χαρακτήρες 
εμφανίζονται φαινόμενα μη προσθετικής προέλευσης και αυτό φαίνεται από την εκτίμηση 
f2 που είναι της τάξης του 9%. Όπως έχει μέχρι τώρα παρατηρηθεί για τους 
προηγούμενους χαρακτήρες, οι τιμές των g2 και f2 δεν είναι στατιστικά διαφορετικές του 
μηδενός. 

 

3.3.1.4 Αναπαραγωγικά  χαρακτηριστικά  

Μεταξύ των χαρακτήρων που καταγράφηκαν για τα άτομα της ηλικίας 3 είναι το 
βάρος των γονάδων καθώς και το στάδιο αναστροφής τους. Από το βάρος των γονάδων 
υπολογίστηκε ο γοναδοσωματικός δείκτης (GSI). 

 

Πίνακας 3.35 Αριθμός ατόμων (n), αριθμός οικογενειών (F), φαινοτυπικές μέσες τιμές (μ), 

τυπική απόκλιση (SD) και συντελεστής μεταβλητότητας (CV%), οι ελάχιστες και μέγιστες 

τιμές καθώς επίσης και το εύρος τιμών των αναπαραγωγικών χαρακτήρων. 

Χαρακτήρες n F μ SD CV % Ελαχ. Μέγ. Εύρος 

Βάρος Γονάδων 566 30 9.42 4.58 48.58 0.81 36.10 35.29 

GSI 566 30 3.49 1.62 46.59 0.49 11.35 10.86 

 

Οι παραπάνω χαρακτήρες μετρήθηκαν σε 566 άτομα που προέρχονταν από 30 
οικογένειες με n ≥ 2 (Πίνακας 3.35). Το μέσο βάρος των γονάδων είναι 9.42 g με τυπική 
απόκλιση 4.58 g Ο γοναδοσωματικός δείκτης (GSI) έχει μέση τιμή 3.49 με τυπική 
απόκλιση 1.62. είναι φανερό ότι συντελεστής μεταβλητότητάς του GSI είναι άμεσα 
συγκρίσιμος με αυτόν του καθαρού βάρους των γονάδων (46.59% και 48.58%, 
αντίστοιχα) παρότι ο GSI αφορά το βάρος των γονάδων, χωρίς την επίδραση του βάρους,.  

 

Πίνακας 3.36 Αριθμός ατόμων και % ποσοστό επί του συνόλου των τεσσάρων φαινοτυπικών 

ομάδων σταδίου αναστροφής. 

Στάδιο αναστροφής Αρ. ατόμων % του συνόλου

0 376 66.43% 

1 125 22.08% 

2 53 9.36% 

3 12 2.12% 

Σύνολο 566 100.00% 
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Από τα 566 παραπάνω άτομα, τα 376 (66.43%) χαρακτηρίστηκαν από την πλήρη 
απουσία θηλυκού ιστού στις γονάδες τους (Πίνακας 3.36). Από τα υπόλοιπα, στα 125 
(22.08%) υπήρχε θηλυκός σε ποσοστό ~10% (μακροσκοπικά), στα 53 (9.36%) υπήρχε σε 
ποσοστό ~20% ενώ μόνο σε 12 άτομα (2.12%) υπήρχε θηλυκός ιστός σε ποσοστό >30%. 
Δεν καταγράφηκε κανένα άτομο πλήρως ανεστραμμένο (δηλαδή πλήρη απουσία 
αρσενικού ιστού). Στα περισσότερα άτομα υπήρχαν ενδείξεις παρουσίας σπέρματος 
δηλαδή είναι ώριμα αρσενικά. Η παρουσία / απουσία σπέρματος, όμως, δεν κατέστη 
δυνατόν να καταγραφεί με απόλυτη σιγουριά, για το σύνολο των ατόμων, καθότι η 
θερμοκρασία των ψαριών δεν ήταν η ίδια με τη θερμοκρασία δωματίου αλλά χαμηλότερη 
προκειμένου να μην επέλθει αλλοίωση των εσωτερικών οργάνων και να είναι δυνατόν να 
υποστούν χειρισμούς. 

 Από τον πίνακα ελέγχου σημαντικότητας των μοντέλων (Παράρτημα Α΄- 
Πίνακας 9.4) βλέπουμε ότι η οικογένεια  ως δεύτερος παράγοντας δεν οδηγεί σε 
καλύτερη προσαρμογή του μοντέλου, σε κανένα από τα τρία χαρακτηριστικά. 
Αξιοπρόσεκτο είναι ότι το ίδιο συμβαίνει και με την επίδραση του σταδίου αναστροφής 
τόσο στο καθαρό βάρος των γονάδων όσο και στο GSI. Άρα το μοντέλο Α είναι αρκετό 
να περιγράψει τα δεδομένα. 

 
Πίνακας 3.37 Εκτιμήσεις γενετικών παραμέτρων των αναπαραγωγικών χαρακτήρων. VP: 

Φαινοτυπική, VΑ: προσθετική, VΕ: περιβαλλοντική, καθώς και η αντίστοιχη τιμή h2. 

Χαρακτήρας Γονάδες GSI Στάδιο αναστροφής

Μοντέλο A. A. A. 

VP 23.54 2.86 0.60 

VA 12.21 1.56 0.19 

VE 11.33 1.30 0.42 

h2 0.52 0.54 0.31 

(SE) 0.19 0.19 0.15 

 

Οι κληρονομησιμότητες και των τριών χαρακτήρων μπορούν να χαρακτηριστούν 
σχετικά υψηλές (<0.45) έως υψηλές (Πίνακας 3.37). Η τιμή h2 για το βάρος των γονάδων 
είναι 0.52. Ανάλογη είναι και η κληρονομησιμότητα του γοναδοσωματικού δείκτη (0.54). 
Η h2 του σταδίου αναστροφής είναι 0.31. Όλες οι κληρονομησιμότητες είναι στατιστικά 
διαφορετικές του μηδενός. 

3.3.1.5 Δείκτες  φυσιολογικής  κατάστασης  

Οι χαρακτήρες που μελετήθηκαν και που αφορούν τη γενικότερη φυσιολογία και 
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φυσιολογική κατάσταση του ψαριού ήταν: το βάρος του ήπατος, το βάρος του εντέρου και 
το βάρος του ενδοπεριτοναϊκού λίπους. Από τους παραπάνω δημιουργήθηκαν οι δείκτες: 
ηπατοσωματικός (HSI), εντεροσωματικός (ISI) και λιποσωματικός (FSI). Τέλος, από το 
συνολικό βάρος των σπλάχνων υπολογίστηκε ο σπλαχνοσωματικός δείκτης (VSI). Από τη 
σχέση βάρους - μήκους υπολογίστηκε ο δείκτης ευρωστίας (CF). 

Για τον υπολογισμό του δείκτη ευρωστίας χρειάστηκε να υπολογιστεί το 
αναμενόμενο βάρος κάθε ατόμου, δεδομένου του μήκους του. Το αναμενόμενο βάρος  
υπολογίστηκε σύμφωνα με την εκθετική συνάρτηση του bW aL=  (Fuiman 1983, 
Weatherly 1972), που μετά από δεκαδική λογαρίθμηση των δεδομένων γίνεται: log10 (W) 
= log10 (a) + b log10 (L). Οι συντελεστές a και b της γραμικής παλλινδρόμησης 
υπολογίστηκαν αφού αφαιρέθηκαν τα άτομα για τα οποία έχουν καταγραφεί κάποιες 
μακροσκοπικές ανωμαλίες και αφού ομαδοποιήθηκαν οι τιμές του μήκους σε ομάδες 
εύρους 0.015 (Πίνακας 3.38). Από τις ομάδες αποκλείστηκαν αυτές που αποτελούνταν 
από n<3. Με αυτό τον τρόπο εκτιμήθηκε ο συντελεστής αλλομετρίας (b). 

 

Πίνακας 3.38 Ομαδοποιημένες τιμές μηκών και οι αντίστοιχοι μέσοι όροι των μηκών και 
βαρών (n = αριθμός ατόμων ανά ομάδα). 

LogL n 
10log L 10log W

2.120-2.135 1 2.121 2.060 
2.165-2.180 1 2.179 2.196 

2.225-2.240 2 2.233 2.239 

2.241-2.255 2 2.252 2.201 

2.255-2.270 1 2.260 2.220 

2.271-2.285 10 2.279 2.237 

2.285-2.300 15 2.294 2.281 

2.301-2.315 36 2.309 2.333 

2.315-2.330 94 2.324 2.386 

2.331-2.345 92 2.339 2.432 

2.345-2.360 104 2.353 2.459 

2.361-2.375 64 2.367 2.501 

2.375-2.390 28 2.380 2.553 

2.391-2.405 3 2.392 2.594 

 

Τα στατιστικά αποτελέσματα της παλινδρόμησης ήταν: 

 Συντελεστής Τυπικό Σφάλμα Επίπεδο σημαν/τας R2 r 

LogL 3.084674519 0.067 0.0000 0.9967 0.9984 

Τεταγμένη -4.791053955 0.156 0.0000   
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logW  = (- 4.7911) + 3.0847 logL
R2 = 0.9967
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Σχήμα 3.10 Σχηματική απεικόνιση της εξίσωσης παλινδρόμησης του 10log W  πάνω στο 10log L . 

Η προκύπτουσα εξίσωση έχει τη μορφή:  
log W = -4.79 + 3.08 log L με συντελεστή προσδιορισμού R2 = 0.9967, όπως 

φαίνεται στο παραπάνω σχήμα και πίνακα. Σύμφωνα, λοιπόν, με την παραπάνω σχέση 
έγινε ο υπολογισμός του αναμενόμενου βάρους κάθε ατόμου. 

 

Πίνακας 3.39 Αριθμός ατόμων (n), αριθμός οικογενειών (F), φαινοτυπικές μέσες τιμές (μ), 

τυπική απόκλιση (SD) και συντελεστής μεταβλητότητας (CV%), οι ελάχιστες και μέγιστες 

τιμές καθώς επίσης και το εύρος τιμών των δεικτών φυσιολογικής κατάστασης. 

Χαρακτήρες n F μ SD CV % Ελαχ. Μέγ. Εύρος 

Ήπαρ 566 30 7.66 2.87 37.42 1.55 20.16 18.61 

Έντερο 512 30 3.24 0.84 25.91 0.49 9.17 8.68 

Λίπος 512 30 3.45 1.92 55.63 0.13 10.62 10.49 

HSI 566 30 2.78 0.72 25.94 0.68 6.29 5.61 

ISI 512 30 1.19 0.24 20.15 0.17 2.48 2.31 

FSI 512 30 1.22 0.58 47.73 0.08 3.26 3.18 

VSI 508 29 8.98 1.62 18.09 5.22 16.32 11.10 

CF 586 30 1.02 0.13 12.61 0.38 2.04 1.66 

 

Όπως και για τους προηγούμενους χαρακτήρες, ο αριθμός των οικογενειών είναι 
30 με n ≥ 2 (Πίνακας 3.39). Το βάρος του ήπατος μετρήθηκε σε 566 άτομα ενώ το βάρος 
του εντέρου και του ενδοπεριτοναϊκού λίπους σε 512 άτομα. Τέλος ο δείκτης ευρωστίας 
εκτιμήθηκε για 586 άτομα. Το μέσο βάρος του ήπατος είναι 7.66 g, του εντέρου 3.24 g 
ενώ του ενδοπεριτοναϊκού λίπους είναι 3.45 g Οι μέσες τιμές για τους δείκτες των 
παραπάνω χαρακτήρων σε σχέση με το βάρος είναι 2.78, 1.19 και 1.22 για τους HSI, ISI 
και FSI, αντίστοιχα. Η μέση τιμή του σπλαχνοσωματικού δείκτη είναι 8,98 ενώ του δείκτη 
ευρωστίας είναι 1.02. 

Οι συντελεστές μεταβλητότητας των παραπάνω χαρακτήρων κυμαίνονται σε 
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χαμηλά έως μέτρια επίπεδα, με εξαίρεση αυτούς που αφορούν το λίπος. Ο δείκτης 
ευρωστίας έχει το χαμηλότερο CV (12.61%) ακολουθούμενος από τον VSI (18.09%). Στη 
συνέχεια, ακολουθεί το βάρος του εντέρου (25.91%), το βάρος του ήπατος (37.42%) και 
τέλος το βάρος του ενδοπεριτοναϊκού λίπους (55.63%). Ανάλογη εικόνα παρουσιάζουν 
και οι αντίστοιχοι δείκτες μειωμένοι, όμως, κατά 5-10% περίπου (20.15, 25.94 και 47.73 
για τους ISI, HSI και FSI, αντίστοιχα). 

Όπως και για την πλειονότητα των προηγούμενων χαρακτήρων, από τον πίνακα 
ελέγχου της σημαντικότητας των μοντέλων (Παράρτημα Α΄- Πίνακας 9.5) βλέπουμε ότι 
ο παράγοντας “f” δεν έχει καμία επίδραση στην εφαρμογή του μοντέλου, για όλους τους 
χαρακτήρες εκτός του βάρους του εντέρου και του λίπους. Αντίθετα η επίδραση του 
σταδίου αναστροφής είναι σημαντική στην εφαρμογή ενός καλύτερου μοντέλου για όλους 
τους χαρακτήρες. Τα παραπάνω δεν ισχύουν για τους VSI και  CF για τους οποίους το 
απλό μοντέλο Α είναι αρκετό για να περιγράψει τη διακύμανση των τιμών. 

 

Πίνακας 3.40 Εκτιμήσεις γενετικών παραμέτρων των δεικτών φυσιολογικής κατάστασης 

(καθαρά βάρη), μετά την εφαρμογή διαφορετικών μοντέλων. VP: Φαινοτυπική, VΑ: προσθετική, 

VΕ: περιβαλλοντική, Vg: οφειλόμενη στην οικογένεια, Vg: οφειλόμενη στο στάδιο αναστροφής 

των γονάδων διακύμανση καθώς και οι αντίστοιχες κληρονομησιμότητές τους (h2, f2 και g2). 

Χαρακτήρας Ήπαρ Έντερο Λίπος 

Μοντέλο A. AG. A. AF. AG. A. AF. AG. AFG. 

VP 7.64 7.32 0.74 0.73 0.74 3.67 3.69 3.58 3.53 

VA 5.93 5.10 0.30 0.27 0.31 2.49 2.49 2.11 2.01 

Vf  ----  ----  ---- 0.02  ----  ---- 0.03  ---- 0.04 

Vg  ---- 0.28  ----  ---- 0.00  ----  ---- 0.14 0.14 

VE 1.71 1.93 0.44 0.44 0.43 1.19 1.17 1.33 1.33 

h2 0.78 0.70 0.41 0.37 0.42 0.68 0.67 0.59 0.57 

(SE) 0.20 0.20 0.17 0.18 0.17 0.21 0.22 0.20 0.20 

f2  ----  ----  ---- 0.03  ----  ---- 0.01  ---- 0.01 

(SE)  ----  ----  ---- 0.03  ----  ---- 0.02  ---- 0.02 

g2  ---- 0.04  ----  ---- 0.00  ----  ---- 0.04 0.04 

(SE)  ---- 0.03  ----  ---- 0.00  ----  ---- 0.04 0.04 

 

Οι κληρονομησιμότητες των καθαρών βαρών των σπλαχνικών οργάνων (Πίνακας 
3.40) είναι ιδιαίτερα υψηλές και φυσικά όλες στατιστικά διαφορετικές του μηδενός. Τη 
μεγαλύτερη τιμή h2 έχει το βάρος του ήπατος (0.78), που είναι και η μεγαλύτερη όλων 
των χαρακτήρων που μελετήθηκαν μέχρι τώρα (μοντέλο Α). Σημαντικά υψηλή είναι και η 
h2 του βάρους τους ενδοπεριτοναϊκού λίπους (0.68). Τέλος, το βάρος του εντέρου έχει 
κληρονομησιμότητα της τάξης του 41%. Οι μη προσθετικές επιδράσεις (μοντέλο AF και 
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AFG) εκτιμήθηκαν στο 1% για το λίπος και στο 3% για το έντερο, με ανάλογη μείωση 
της προσθετικής διακύμανσης. Οι επιδράσεις του σταδίου αναστροφής (μοντέλο AG και 
AFG) είναι της τάξης του 4% για το ήπαρ και το λίπος ενώ είναι μικρότερες του 1% για 
το έντερο. 

 

Πίνακας 3.41 Εκτιμήσεις γενετικών παραμέτρων των δεικτών φυσιολογικής κατάστασης (% 

του ολικού βάρους), μετά την εφαρμογή διαφορετικών μοντέλων. VP: Φαινοτυπική, VΑ: 

προσθετική, VΕ: περιβαλλοντική, Vg: οφειλόμενη στο στάδιο αναστροφής των γονάδων 

διακύμανση καθώς και οι αντίστοιχες κληρονομησιμότητές τους (h2 και g2). 

Χαρακτήρας HSI ISI FSI VSI CF 

Μοντέλο A. AG. A. AG. A. AG. A. A. 

VP 0.48 0.47 0.06 0.06 0.33 0.33 2.72 0.02 

VA 0.30 0.27 0.001 0.002 0.19 0.17 0.99 0.004 

Vg  ---- 0.01  ---- 0.001  ---- 0.01  ----  ---- 

VE 0.18 0.19 0.06 0.05 0.14 0.15 1.72 0.01 

h2 0.62 0.58 0.01 0.03 0.58 0.53 0.37 0.23 

(SE) 0.19 0.18 0.03 0.04 0.20 0.19 0.15 0.11 

g2  ---- 0.02  ---- 0.02  ---- 0.03  ----  ---- 

(SE)  ---- 0.02  ---- 0.03  ---- 0.03  ----  ---- 

 

Λόγω του ότι οι παραπάνω χαρακτήρες θα μπορούσαν να επηρεάζονται άμεσα από 
το σωματικό βάρος κάθε ατόμου, πρέπει να μελετηθούν χρησιμοποιώντας το βάρος ως 
συμμεταβλητή. Με αυτό τον τρόπο αφαιρείται το ποσοστό της διακύμανσης των τιμών 
του συγκεκριμένου χαρακτήρα που οφείλεται στο βάρος. Η επίδραση του βάρους 
αφαιρείται με τη δημιουργία της αναλογίας του βάρους του οργάνου προς το βάρος του 
ατόμου. Η κληρονομησιμότητες τόσο του ηπατοσωματικού (HSI) όσο και του 
λιποσωματικού (FSI) δείκτη παρέμειναν υψηλές και στατιστικά σημαντικές αλλά 
μειωμένες σε σχέση με τα καθαρά βάρη (μοντέλο Α: 0.62 και 0.58, αντίστοιχα) (Πίνακας 
3.41). Αντίθετα, η συμμεταβλητότητα του βάρους φαίνεται να εξηγεί το σύνολο της 
διακύμανσης του βάρους του εντέρου εφόσον η κληρονομησιμότητα του αντίστοιχου 
δείκτη μειώνεται στο 1% (στατιστικά μη σημαντική). Η επίδραση του σταδίου 
αναστροφής (g2, μοντέλο AG) είναι της τάξης του 2-3% για τους τρεις δείκτες 
(στατιστικά μη σημαντική). 

Η κληρονομησιμότητα του VSI δηλαδή της αναλογίας συνολικού σπλαχνικού 
βάρους προς ολικό βάρος εκτιμήθηκε στο 0.37 (στατιστικά σημαντική). Μέτρια είναι και 
η κληρονομησιμότητα του δείκτη ευρωστίας (CF) που εκτιμήθηκε στο 0.23 (στατιστικά 
σημαντική). 
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3 .3 .2  Γενετικές  Συσχετίσεις  

3.3.2.1 Συσχετίσεις  βάρους  μεταξύ  των  τριών  ηλικιών  

Η καταγραφή του βάρους σε διαφορετικές ηλικίες ισοδυναμεί με τη μελέτη 
διαφορετικών χαρακτήρων εφόσον αναφερόμαστε σε διαφορετικά οντογενετικά στάδια. 
Οπως αναφέρθηκε και στο κεφάλαιο των Υλικών & Μεθόδων, η εκτίμηση των γενετικών 
συσχετίσεων μεταξύ των βαρών των τριών διαφορετικών ηλικιών δεν είναι δυνατόν να 
γίνει άμεσα γιατί αυτοί οι χαρακτήρες δεν μετρήθηκαν στα ίδια άτομα. Οι εκτιμήσεις 
έγιναν με τρεις τρόπους: α) συσχετίζοντας (r του Pearson) τις φαινοτυπικές μέσες τιμές 
των οικογενειών αμφιθαλών αδελφών (full-sib families) (Πίνακας 3.42), β) 
συσχετίζοντας τις μέσες τιμές των εκτιμηθέντων κληροδοτικών τιμών των οικογενειών 
αμφιθαλών αδελφών (δηλαδή μέσες τιμές των εκτιμήσεων BLUP) (Πίνακας 3.43) και γ) 
συσχετίζοντας τις εκτιμούμενες κληροδοτικές τιμές των γενητόρων (Πίνακας 3.44). Από 
τις προηγούμενες ενότητες έγινε φανερό ότι η σύνθεση του πληθυσμού των γεννητόρων 
δεν είναι ίδια μεταξύ των ηλικιών 1, 2 και της ηλικίας 3. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα να 
χρησιμοποιηθεί μικρός αριθμός οικογενειών για την εκτίμηση του συντελεστή συσχέτισης 
κυρίως μεταξύ της ηλικίας 3 και των άλλων δυο ηλικιών. Ετσι, για τη συσχέτιση του 
βάρους μεταξύ των ηλικιών 1 - 2 χρησιμοποιήθηκαν 22 οικογένειες ενώ μεταξύ των 
ηλικιών 1 - 3 καθώς και των ηλικιών 2 - 3 βρέθηκαν κοινές μόνο 6 οικογένειες. 

Εξετάζοντας τις συσχετίσεις των φαινοτυπικών μέσων τιμών των οικογενειών 
(Πίνακας 3.42) βλέπουμε ότι οι γενετικές συσχετίσεις του βάρους στις ηλικίες 1 - 2 και 
στις ηλικίες 2 - 3 είναι της τάξης του 20%. Αντίθετα αρνητική συσχέτιση παρουσιάστηκε 
μεταξύ των μέσων τιμών των βαρών για τις ηλικίες 1 και 3 (-0.17). Καμία από τις 
συσχετίσεις δεν είναι στατιστικά σημαντική (p>0.05). 

 

Πίνακας 3.42 Εκτιμήσεις των γενετικών συσχετίσεων (r
A
) που αφορούν στο βάρος μεταξύ των 

τριών διαφορετικών ηλικιών χρησιμοποιώντας τις φαινοτυπικές μέσες τιμές των αμφιθαλών 

οικογενειών (μεταξύ ηλικίας 1-2: n = 22, μεταξύ 1-3 και 2-3: n = 6) 

Χαρακτ. Ηλικία 1 Ηλικία 2 Ηλικία 3

Ηλικία 1  ---   

Ηλικία 2 0.2  ---  

Ηλικία 3 -0.15 0.2  --- 

 

Εξετάζοντας τις μέσες τιμές των εκτιμούμενων κληροδορικών τιμών (Πίνακας 
3.43) παρατηρούμε μια άλλη εικόνα. Οι γενετικές συσχετίσεις μεταξύ των ηλικιών 1 -2 
και 2 - 3 εκτιμούνται παραπάνω από διπλάσιες από ό,τι μεταξύ των φαινοτυπικών τιμών, 
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κυμαινόμενες από 0.42 έως 0.58. Η γενετική συσχέτιση των βαρών μεταξύ της ηλικίας 1 
και 3 γίνεται θετική αλλά πολύ κοντά στο μηδέν. Καμμία από τις παραπάνω συσχετίσεις 
δεν είναι στατιστικά σημαντική. Μόνο αυτή μεταξύ ηλικίας 1-2 είναι στα όρια της 
σημαντικότητας (p = 0.055). 

 

Πίνακας 3.43 Εκτιμήσεις των γενετικών συσχετίσεων (r
A
) που αφορούν στο βάρος μεταξύ των 

τριών διαφορετικών ηλικιών χρησιμοποιώντας τις μέσες τιμές των εκτιμούμενων κληροδοτικών 

τιμών των αμφιθαλών οικογενειών (μεταξύ ηλικίας 1-2: n = 22, μεταξύ 1-3 και 2-3: n = 6). 

Χαρακτ. Ηλικία 1 Ηλικία 2 Ηλικία 3

Ηλικία 1  ---   

Ηλικία 2 0.42  ---  

Ηλικία 3 0.07 0.58  --- 

 

Για την εκτίμηση των γενετικών συσχετίσεων από τις κληροδοτικές τιμές των 
γεννητόρων χρησιμοποιήθηκαν οι κοινοί γεννήτορες μεταξύ των ηλικιών, που για τις 
ηλίκιες 1 - 2 είναι 15, για τις ηλικίες 1 - 3 είναι 11 και για τις ηλικίες 2 - 3 είναι 10. 
Συσχετίζοντας τις κληροδοτικές τιμές των γεννητόρων (Πίνακας 3.44) έχουμε περίπου 
την ίδια εικόνα για τις συσχετίσεις μεταξύ των ηλικιών 1 - 2 και  2 - 3. Αυτή τη φορά η 
συσχέτιση μεταξύ ηλικιών 1 - 2 είναι στατιστικά σημαντική (p=0.048). Μεταξύ των 
ηιλιιών 1 - 3 αυξήθηκε σημαντικά η συσχέτιση (από 0.07 σε 0.48 με p=0.133). 

 

Πίνακας 3.44 Εκτιμήσεις των γενετικών συσχετίσεων (r
A
) που αφορούν στο βάρος μεταξύ των 

τριών διαφορετικών ηλικιών χρησιμοποιώντας τις εκτιμούμενες κληροδοτικές τιμές των 

γεννητόρων (μεταξύ ηλικίας 1-2: n = 15, μεταξύ 1-3: n = 11 και 2-3: n = 10). 

Χαρακτ. Ηλικία 1 Ηλικία 2 Ηλικία 3

Ηλικία 1  ---   

Ηλικία 2 0.52  ---  

Ηλικία 3 0.48 0.52  --- 

 

 

Είναι προφανές ότι όλες οι παραπάνω συσχετίσεις μπορούν να δώσουν μόνο μια 
αμυδρή ιδέα των πραγματικών γενετικών συσχετίσεων μεταξύ των βαρών των τριών 
ηλικιών, λόγω του μικρού δείγματος. Για τη σωστή εκτίμησή τους χρειάζεται ένας 
διαφορετικός πειραματικός σχεδιασμός. 
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3.3.2.2 Συσχετίσεις  βάρους  και  μορφομετρικών  χαρακτήρων .  

Οι φαινοτυπική και γενετική συσχέτιση μεταξύ του ολικού (BW) και καθαρού 
(BWg) βάρους είναι 1.00, και οι δυο (Πίνακας 3.45). Η φαινοτυπική συσχέτιση μεταξύ 
του ολικού βάρους και της απόδοσης σε καθαρό βάρος είναι χαμηλή και αρνητική (-0.18) 
ενώ η γενετική είναι τριπλάσια και επίσης αρνητική (-0.57). Οι rP μεταξύ του ολικού 
βάρους και των μορφομετρικών είναι σε όλες τις περιπτώσεις χαμηλότερες των 
γενετικών. Η rP μεταξύ ολικού βάρους και μεσουραίου μήκους (FL) είναι 0.82 και η rA 
είναι 0.90. Η rP μεταξύ των μηκών και του βάρους κυμαίνεται από 0.68 για το ArL έως 
0.83 για το PsAnL. Οι γενετικές συσχετίσεις μεταξύ ολικού βάρους και μηκών 
κυμαίνονται από 0.82 έως 0.96.  

Τόσο οι γενετικές όσο και οι φαινοτυπικές συσχετίσεις μεταξύ του ολικού βάρους 
και των υπολοίπων χαρακτήρων του σχήματος του σώματος (δηλαδή υψών και πλάτους)  
είναι υψηλότερες από αυτές με τα μήκη (Πίνακας 3.45). Οι φαινοτυπικές συσχετίσεις, για 
τα ύψη, κυμαίνονται από 0.7 έως 0.85 για τα PmEHD και BD, αντίστοιχα, ενώ οι 
γενετικές από 0.97 έως 1.00 που αντιστοιχούν στα δυο προηγούμενα χαρακτηριστικά 
αλλά με αντίστροφη σειρά. Το πλάτος παρουσιάζει rP = 0.72 και rA = 0.96, με το ολικό 
βάρος. 

Ακριβώς η ίδια κατάσταση φαίνεται να επικρατεί και για τις φαινοτυπικές και 
γενετικές συσχετίσεις μεταξύ του καθαρού βάρους και των υπολοίπων μορφομετρικών 
χαρακτήρων (Πίνακας 3.45). Στην περίπτωση των μηκών, οι φαινοτυπικές συσχετίσεις 
κυμαίνονται μεταξύ 0.62 (PsAnL) και 0.83 (PrAnL) ενώ οι γενετικές από 0.80 έως 0.97, 
για τα ArL και PsAnL, αντίστοιχα. Και για τα ύψη έχουμε ανάλογα αποτελέσματα με το 
PmEHD να παρουσιάζει τη μικρότερη φαινοτυπική (0.73) και μεγαλύτερη γενετική (1.00) 
και το BD, αντίστροφα, να παρουσιάζει τη μεγαλύτερη φαινοτυπική (0.85) και τη 
μικρότερη γενετική (0.97). Η φαινοτυπική και γενετική συσχέτιση με το πλάτος 
κυμαίνονται στα ίδια επίπεδα με τις συσχετίσεις του πλάτους με το ολικό βάρος. 

Όπως και με το ολικό βάρος, έτσι και με το καθαρό και τους υπόλοιπους 
μορφομετρικούς χαρακτήρες, η απόδοση σε καθαρό βάρος παρουσίασε αρνητικές 
φαινοτυπικές και γενετικές συσχετίσεις ενώ οι περιβαλλοντικές είναι όλες (εκτός του 
πλάτους) θετικές, με αποτέλεσμα μειωμένες τιμές rP (Πίνακας 3.45). Μεταξύ καθαρού 
βάρους και Dressing εκτιμήθηκε η φαινοτυπική στο -0.10 ενώ η γενετική στο -0.52. Η 
φαινοτυπική του συσχέτιση με τα μήκη κυμαίνεται μεταξύ -0.06 (ArL) έως -0.17 (HL). Οι 
γενετικές συσχετίσεις είναι αξιοσημείωτα υψηλότερες των φαινοτυπικών, κυμαινόμενες 
από -0.41 έως -0.50 (PsAnL και HL, αντίστοιχα). Το ίδιο συμβαίνει και με τα ύψη και το 
πλάτος για τα οποία τόσο οι φαινοτυπικές όσο και οι γενετικές είναι αυξημένες, σε σχέση 
με τα μήκη. Οι φαινοτυπικές συσχετίσεις κυμαίνονται από -013 έως -0.29 ενώ οι γενετικές 
από -0.53 έως -0.63. 

Μεταξύ των μηκών (FL, HL, metaHL, ArL, PrAnL και PsAnL), οι φαινοτυπικές 
συσχετίσεις κυμαίνονται μεταξύ 0.44 (HL-ArL) και 0.98 (FL-metaHL) (μέση rP = 0.74) 
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ενώ και πάλι οι γενετικές είναι υψηλότερες κυμαινόμενες από 0.89 (HL-ArL) έως 1.00 
(FL-HL, FL-metaHL, FL-PrAnL κλπ.) (μέση rA = 0.97) (Πίνακας 3.45). Τόσο οι 
φαινοτυπικές όσο και οι γενετικές συσχετίσεις τους με τα ύψη είναι πιο χαμηλές, 
κυμαινόμενες από 0.39 (ArL - PmEHD) έως 0.76 (HL - HD) για τις φαινοτυπικές (μέση rP 
= 0.57) και από 0.68 (ArL - BD) έως 1.00 (PsAnL - CpD) για τις γενετικές (μέση rA = 
0.85). Η μικρότερη φαινοτυπική (rP) συσχέτιση των μηκών με το πλάτος παρατηρήθηκε 
με το ArL (0.33) ενώ η μεγαλύτερη με το HL (0.54) (μέση rP = 0.45). Η μικρότερη 
γενετική συσχέτιση (rA) είναι με το PsAnL (0.70) ενώ η μεγαλύτερη με το HL (0.85) 
(μέση rA = 0.76). 

Οι συσχετίσεις (rP και rA) που παρατηρήθηκαν μεταξύ των υψών (Πίνακας 3.45) 
είναι στα ίδια επίπεδα με αυτές που παρατηρήθηκαν μεταξύ των μηκών. Η ελάχιστη rP 
παρατηρήθηκε μεταξύ των PmEHD - CpD (0.69) ενώ η μέγιστη μεταξύ των PmEHD - 
HD (0.86) (μέση rP = 0.78). Οι γενετικές συσχετίσεις είναι όλες πάρα πολύ υψηλές 
κυμαινόμενες από 0.96 (BD-CpD) έως 1.00 (PmEHD - HD, HD - BD) (μέση rA = 0.99). 
Οι συσχετίσεις των υψών με το μήκος είναι αρκετά υψηλότερες από τις αντίστοιχες με τα 
μήκη. Οι φαινοτυπικές κυμαίνονται από 0.62 έως 0.71 (μέση rP = 0.66) ενώ οι γενετικές 
από 0.94 έως 1.00 (μέση rA = 0.97). 

Όλες οι φαινοτυπικές συσχετίσεις (rP) είναι στατιστικά σημαντικές (p<0.001). 
Όσον αφορά στις γενετικές συσχετίσεις (rA) τα τυπικά σφάλματα (SE) είναι σε όλες τις 
περιπτώσεις ιδιαίτερα χαμηλά, κυμαινόμενα από 0.00 (σε διάφορες περιπτώσεις) έως 0.18 
(PsAnL -Width), καθιστώντας τες στατιστικά σημαντικές. Ο χαρακτήρας Dressing 
παρουσίασε τα μεγαλύτερα τυπικά σφάλματα (από 0.16 έως 0.29) με αποτέλεσμα κάποιες 
από τις rA μεταξύ της απόδοσης σε καθαρό βάρος και των μηκών να περιλαμβάνουν τη 
μηδενική τιμή στα διαστήματα εμπιστοσύνης. 
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Πίνακας 3.45  Εκτιμήσεις φαινοτυπικών (r
P
), γενετικών (r

A
) με τα αντίστοιχα τυπικά σφάλματα 

(SE) και περιβαλλοντικών (r
E
) συσχετίσεων μεταξύ των χαρακτήρων βάρους και των 

μορφομετρικών χαρακτήρων. 

Χαρακτήρες  BWg Dress FL HL MetaHL ArL PrAnL PsAnL PmEH

D 

HD BD CpD Width

BW rP 1.00 -0.18 0.82 0.77 0.75 0.68 0.83 0.64 0.74 0.84 0.85 0.80 0.72 
 rA 1.00 -0.57 0.90 0.91 0.89 0.82 0.89 0.96 1.00 0.99 0.97 0.99 0.96 
 (SE) (0.00) (0.18) (0.05) (0.05) (0.06) (0.09) (0.06) (0.02) (0.00) (0.01) (0.01) (0.00) (0.02)
 rE 0.99 0.15 0.83 0.65 0.78 0.67 0.82 0.66 0.50 0.68 0.72 0.72 0.56 

BWg rP  -0.10 0.80 0.76 0.74 0.67 0.83 0.62 0.73 0.82 0.83 0.80 0.69 
 rA  -0.52 0.90 0.90 0.89 0.80 0.88 0.97 1.00 0.98 0.97 1.00 0.98 
 (SE)  (0.20) (0.05) (0.05) (0.06) (0.10) (0.06) (0.02) (0.00) (0.01) (0.01) (0.00) (0.01)
 rE  0.25 0.80 0.63 0.75 0.66 0.80 0.63 0.48 0.65 0.70 0.70 0.52 

Dressing rP   -0.11 -0.17 -0.08 -0.06 -0.12 -0.08 -0.21 -0.28 -0.20 -0.13 -0.29 
 rA   -0.46 -0.50 -0.44 -0.45 -0.49 -0.41 -0.59 -0.63 -0.56 -0.57 -0.53 
 (SE)   (0.24) (0.21) (0.25) (0.25) (0.22) (0.29) (0.19) (0.16) (0.19) (0.20) (0.21)
 rE   0.05 0.06 0.05 0.11 0.11 0.01 0.09 0.01 0.07 0.09 -0.17 

FL rP    0.71 0.98 0.77 0.87 0.91 0.54 0.63 0.64 0.63 0.49 
 rA    1.00 1.00 0.96 1.00 0.99 0.88 0.84 0.81 0.91 0.75 
 (SE)    (0.00) (0.00) (0.03) (0.00) (0.01) (0.07) (0.08) (0.10) (0.05) (0.13)
 rE    0.58 0.98 0.72 0.83 0.92 0.38 0.54 0.57 0.52 0.39 

HL rP     0.57 0.44 0.76 0.52 0.69 0.76 0.70 0.65 0.54 
 rA     1.00 0.89 0.97 1.00 0.91 0.91 0.87 0.96 0.85 
 (SE)     (0.00) (0.06) (0.02) (0.00) (0.04) (0.05) (0.06) (0.02) (0.08)
 rE     0.42 0.25 0.62 0.43 0.51 0.63 0.56 0.48 0.36 

MetaHL rP      0.79 0.82 0.92 0.45 0.54 0.56 0.57 0.44 
 rA      0.98 1.00 0.98 0.85 0.83 0.77 0.89 0.71 
 (SE)      (0.02) (0.00) (0.02) (0.08) (0.09) (0.12) (0.07) (0.15)
 rE      0.75 0.78 0.92 0.31 0.45 0.51 0.47 0.35 

ArL rP       0.92 0.49 0.39 0.42 0.49 0.54 0.33 
 rA       0.98 0.91 0.78 0.74 0.68 0.76 0.72 
 (SE)       (0.01) (0.06) (0.11) (0.13) (0.15) (0.13) (0.15)
 rE       0.91 0.43 0.21 0.28 0.43 0.47 0.19 

PrAnL rP        0.58 0.58 0.64 0.67 0.68 0.48 
 rA        0.97 0.87 0.84 0.80 0.88 0.80 
 (SE)        (0.02) (0.07) (0.08) (0.10) (0.07) (0.10)
 rE        0.54 0.39 0.49 0.58 0.58 0.31 

PsAnL rP         0.41 0.51 0.49 0.47 0.41 
 rA         0.92 0.91 0.85 1.00 0.70 
 (SE)         (0.05) (0.05) (0.09) (0.00) (0.18)
 rE         0.29 0.44 0.44 0.37 0.36 

PmEHD rP          0.86 0.73 0.69 0.62 
 rA          1.00 0.99 0.98 1.00 
 (SE)          (0.00) (0.00) (0.01) (0.00)
 rE          0.73 0.50 0.51 0.38 

HD rP           0.85 0.78 0.71 
 rA           1.00 0.98 0.97 
 (SE)           (0.00) (0.01) (0.01)
 rE           0.71 0.66 0.53 

BD rP            0.77 0.68 
 rA            0.96 0.98 
 (SE)            (0.02) (0.01)
 rE            0.68 0.48 

CpD rP             0.63 
 rA             0.94 
 (SE)             (0.04)
 rE             0.48 



ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 106 

3.3.2.3 Συσχετίσεις  βάρους ,  ορμονικών  και  βιοχημικών  
χαρακτήρων .  

Οι φαινοτυπικές και γενετικές συσχετίσεις των θυρεοειδικών ορμονών με το 
ολικό βάρος είναι, αντίστοιχα, 0.25 και -0.07 για την Τ3 και -0.01 και -0.42 για την Τ4 
(Πίνακας 3.46). Οι αντίστοιχες συσχετίσεις με το BWg είναι κατά τι αυξημένες, 
παίρνοντας τις τιμές 0.31 και 0.01 για την Τ3 και 0.02 και -0.31 για την Τ4. Η απόδοση σε 
καθαρό βάρος παρουσίασε περίπου την ίδια φαινοτυπική συσχέτιση με τις δυο ορμόνες 
(0.15 και 0.14 για τις Τ3 και Τ4, αντίστοιχα). Οι αντίστοιχες γενετικές κυμαίνονται σε 
μέτρια έως υψηλά επίπεδα, με τιμές 0.23 και 0.61 για τις Τ3 και Τ4, αντίστοιχα.  

Οι βιοχημικοί χαρακτήρες παρουσιάζουν μικρές έως μέτριες φαινοτυπικές 
συσχετίσεις με το ολικό βάρος (BW) (Πίνακας 3.46). Η υψηλότερη φαινοτυπική 
συσχέτιση είναι 0.25, μεταξύ του BW και των ολικών λιπιδίων. Στη συνέχεια 
ακολουθούν, κατά φθίνουσα σειρά, οι ολικές πρωτεΐνες, τα τριγλυκερίδια, η χοληστερόλη 
και η γλυκόζη (0.22, 0.22, 0.16 και -0.14, αντίστοιχα). Όσον αφορά στις γενετικές 
συσχετίσεις, η μεγαλύτερη τιμή εμφανίστηκε μεταξύ BW και ολικών πρωτεϊνών (0.66). 
για τα υπόλοιπα βιοχημικά χαρακτηριστικά η σειρά (φθίνουσα) ήταν: γλυκόζη (-0.46) 
ολικά λιπίδια (0.41), τριγλυκερίδια (0.27) και χοληστερόλη (0.12).  

Οι συσχετίσεις  των βιοχημικών χαρακτήρων με το καθαρό βάρος (BWg) 
κυμαίνονται ανάλογα με τα παραπάνω (Πίνακας 3.46). Παρότι η φαινοτυπική συσχέτιση 
μεταξύ BWg και ολικών πρωτεϊνών παρέμεινε σε χαμηλά επίπεδα, η γενετική συσχέτιση 
αυξήθηκε κατά 14 μονάδες (0.80). Οι φαινοτυπικές συσχετίσεις μεταξύ των λιποειδών και 
του BWg έμειναν στα ίδια επίπεδα, με μικρή μείωση για τα ολικά λιπίδια και 
τριγλυκερίδια. Οι αντίστοιχες γενετικές συσχετίσεις αυξήθηκαν από 3 (χοληστερόλη και 
τριγλυκερίδια) έως 15 ποσοστιαίες μονάδες (ολικά λιπίδια). Η γλυκόζη παρέμεινε 
φαινοτυπικά και γενετικά αρνητικά συσχετισμένη με το BWg, όπως και με το BW. 

Τόσο οι φαινοτυπικές όσο κι οι γενετικές συσχετίσεις μεταξύ των βιοχημικών και 
της απόδοσης σε καθαρό βάρος είναι αρνητικές (Πίνακας 3.46). Οι φαινοτυπικές 
συσχετίσεις κυμαίνονται από -0.03 έως -0.31 (για τις ολικές πρωτεΐνες, τη γλυκόζη, τη 
χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια και τα ολικά λιπίδια, κατά αύξουσα σειρά). Οι γενετικές 
συσχετίσεις διατήρησαν την ίδια αύξουσα σειρά αλλά είναι αρκετά υψηλότερες, 
κυμαινόμενες από -0.24 έως -0.75. 

Μεταξύ των ορμονικών και βιοχημικών χαρακτήρων παρατηρήθηκε όλο το 
φάσμα των πιθανών τιμών συσχετίσεων (Πίνακας 3.46). Ενώ οι ορμόνες Τ3 και Τ4 
συσχετίζονται σχετικά λίγο φαινοτυπικά (0.18), δεν συμβαίνει το ίδιο και γενετικά (0.54). 
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Πίνακας 3.46 Εκτιμήσεις φαινοτυπικών (r
P
), γενετικών (r

A
) με τα αντίστοιχα τυπικά σφάλματα 

(SE) και περιβαλλοντικών (r
E
) συσχετίσεων μεταξύ των χαρακτήρων βάρους, των ορμονικών 

και των βιοχημικών χαρακτήρων. 

Χαρακτήρες  T3 T4 Γλυκόζη Ολ. Πρωτεΐνες Χοληστερόλη Τριγλυκερίδια Ολ. Λιπίδια

BW rP 0.25 -0.01 -0.14 0.22 0.16 0.22 0.25 
 rA -0.07 -0.42 -0.46 0.66 0.12 0.27 0.41 
 (SE) (0.31) (0.25) (0.37) (0.15) (0.27) (0.21) (0.23) 
 rE 0.44 0.17 -0.14 0.00 0.20 0.15 0.06 

BWg rP 0.31 0.02 -0.17 0.23 0.16 0.19 0.22 
 rA 0.01 -0.31 -0.47 0.80 0.15 0.30 0.56 
 (SE) (0.31) (0.28) (0.37) (0.10) (0.27) (0.21) (0.19) 
 rE 0.49 0.14 -0.18 -0.16 0.17 0.03 -0.17 

Dressing rP 0.15 0.14 -0.04 -0.03 -0.12 -0.21 -0.31 
 rA 0.23 0.61 -0.34 -0.24 -0.28 -0.28 -0.75 
 (SE) (0.33) (0.21) (0.46) (0.29) (0.28) (0.23) (0.14) 
 rE 0.12 0.02 -0.01 0.05 -0.05 -0.18 -0.04 

T3 rP  0.18 0.00 0.26 0.20 0.12 0.27 
 rA  0.54 1.00 0.49 -0.22 0.04 0.56 
 (SE)  (0.28) (0.00) (0.27) (0.33) (0.29) (0.24) 
 rE  0.11 -0.04 0.19 0.33 0.20 0.11 

T4 rP   0.00 -0.01 0.01 -0.02 0.15 
 rA   0.02 -0.48 -0.42 -0.15 -0.03 
 (SE)   (0.59) (0.27) (0.28) (0.28) (0.34) 
 rE   0.00 0.07 0.13 0.06 0.27 

Γλυκόζη rP    0.08 0.03 0.04 0.05 
 rA    -0.09 1.00 0.78 0.41 
 (SE)    (0.54) (0.00) (0.18) (0.45) 
 rE    0.10 -0.06 -0.14 -0.19 

Ολ. Πρωτεΐνες rP     0.40 0.30 0.42 
 rA     0.51 0.67 0.69 
 (SE)     (0.23) (0.14) (0.17) 
 rE     0.37 0.00 0.31 

Χοληστερόλη rP      0.66 0.83 
 rA      0.83 0.95 
 (SE)      (0.08) (0.03) 
 rE      0.59 0.76 

Τριγλυκερίδια rP       0.84 
 rA       1.00 
 (SE)       (0.00) 
 rE       0.67 

 

Οι θυρεοειδικές ορμόνες δεν φαίνεται να συσχετίζονται με τη γλυκόζη, 
εξετάζοντας τις φαινοτυπικές τιμές (-0.0003 και 0.001, αντίστοιχα). Η συσχέτιση των 
κληροδοτικών τιμών (rA) στη μια περίπτωση δείχνουν απόλυτη σχέση (με την Τ3, 1.00) 
ενώ στην άλλη παραμένουν σε μηδενικά επίπεδα (για την Τ4, 0.02). Διαφορετικές, επίσης, 
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είναι οι συσχετίσεις των παραπάνω ορμονών με τις ολικές πρωτεΐνες όπου για την μεν Τ3  
παρατηρείται μια θετική συσχέτιση της τάξης του 26% ενώ για την Τ4 αρνητική της τάξης 
του 1%. Οι γενετικές συσχετίσεις είναι των ίδιων επιπέδων αλλά αντίθετης φοράς (0.49  

και -0.48 για τις Τ3 και Τ4, αντίστοιχα). Παρότι οι φαινοτυπικές συσχετίσεις 
μεταξύ της Τ3 και των λιποειδών είναι μέτριες και σχετικά ομοιογενείς (από 0.12 έως 
0.27) οι τιμές των γενετικών συσχετίσεων παρουσιάζουν μεγαλύτερη διασπορά αφού 
παρατηρείται σχεδόν μηδενική συσχέτιση με τα τριγλυκερίδια (0.04), αρνητική συσχέτιση 
με τη χοληστερόλη (-0.22) και θετική με τα ολικά λιπίδια (0.56). Η φαινοτυπική 
συσχέτιση της Τ4 με τη χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια είναι σχεδόν μηδενική (0.01 
και -0.02, αντίστοιχα) ενώ με τα ολικά λιπίδια της τάξης του 15%. Οι γενετικές 
συσχετίσεις, όμως, είναι όλες αρνητικές και με αντίθετη σειρά από αυτή των 
φαινοτυπικών (-0.42, -0.15 και -0.03 για τα παραπάνω λιποειδή). 

Η γλυκόζη παρουσίασε σχεδόν μηδενικές φαινοτυπικές συσχετίσεις με όλους τους 
υπόλοιπους βιοχημικούς χαρακτήρες. Δεν συνέβη, όμως, το ίδιο και με τις γενετικές 
συσχετίσεις για τις οποίες υπήρξε σταδιακή αύξηση των συντελεστών συσχέτισης από τις 
ολικές πρωτεΐνες (-0.09) προς τα ολικά λιπίδια (0.41), τα τριγλυκερίδια (0.78) και τη 
χοληστερόλη (1.00). Πρέπει να σημειωθεί ότι οι γενετικές συσχετίσεις που 
παρουσιάζονται για τη γλυκόζη είναι υπό αμφισβήτηση εφόσον η κληρονομησιμότητά 
της είναι σχεδόν μηδενική (Roff 1994). Οι ολικές πρωτεΐνες παρουσιάζουν μέτριες 
φαινοτυπικές και υψηλότερες γενετικές συσχετίσεις με τα λιποειδή. Τέλος, τα λιποειδή 
έχουν υψηλές τόσο φαινοτυπικές όσο και γενετικές συσχετίσεις. 

Όλες οι φαινοτυπικές συσχετίσεις (rP) με τιμή μεγαλύτερη του 0.05 είναι 
στατιστικά σημαντικές (p<0.05). Όσον αφορά στις γενετικές συσχετίσεις (rA), τα τυπικά 
σφάλματα (SE) είναι σε αρκετές περιπτώσεις μεγάλα με αποτέλεσμα κάποιες από τις rA 
να περιλαμβάνουν τη μηδενική τιμή στα διαστήματα εμπιστοσύνης. 

3.3.2.4 Συσχετίσεις  βάρους  και  δεικτών  φυσιολογικής  
κατάστασης .  

Οι φαινοτυπικές συσχετίσεις του βάρους των οργάνων με το BW και το BWg 
είναι, όπως ήταν αναμενόμενο, υψηλές (0.70 και 0.64 για το ήπαρ και το έντερο, 
αντίστοιχα) (Πίνακας 3.47). Οι αντίστοιχες γενετικές συσχετίσεις είναι πολύ υψηλές 
(0.91 και 0.99, αντίστοιχα). Αντίθετα τόσο οι φαινοτυπικές όσο και ο γενετικές 
συσχετίσεις τους με την απόδοση σε καθαρό βάρος είναι χαμηλότερες και αρνητικές 
(φαινοτυπικές -0.35 και -0.34 και γενετικές -0.51 και -0.49 για το ήπαρ και το έντερο, 
αντίστοιχα). Μετά την αφαίρεση της επίδρασης του βάρους και το σχηματισμό των 
αντίστοιχων δεικτών παρατηρούμε μείωση τόσο της φαινοτυπικής όσο και της γενετικής 
συσχέτισης. Η φαινοτυπική συσχέτιση του HSI  με το BW πέφτει στο 0.29 ενώ με το 
BWg στο 0.24. Οι αντίστοιχες, όμως, γενετικές συσχετίσεις δεν παρουσιάζουν ανάλογη 
πτώση (0.73 και 0.67, αντίστοιχα). Αντίθετα με ό,τι παρατηρήθηκε για το έντερο, ο ISI 
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συσχετίζεται φαινοτυπικά αρνητικά τόσο με το ολικό όσο και με το καθαρό βάρος (-0.20 
και -0.18, αντίστοιχα) ενώ οι αντίστοιχες γενετικές συσχετίσεις παρουσιάζουν δραματική 
πτώση με πολύ μεγάλα τυπικά σφάλματα (0.14 και 0.49, αντίστοιχα).  

 
 

Πίνακας 3.47 Εκτιμήσεις φαινοτυπικών (r
P
), γενετικών (r

A
) με τα αντίστοιχα τυπικά σφάλματα 

(SE) και περιβαλλοντικών (r
E
) συσχετίσεων μεταξύ του βάρους και των φυσιολογικών 

χαρακτήρων. 

Χαρακτήρες  Ήπαρ HSI Έντερο ISI Λίπος FSI CF 

BW rP 0.70 0.29 0.64 -0.20 0.56 0.30 0.10 
 rA 0.91 0.73 0.99 0.14 0.78 0.58 0.60 
 (SE) (0.04) (0.11) (0.01) (0.63) (0.09) (0.16) (0.19) 
 rE 0.45 -0.14 0.33 -0.31 0.23 -0.07 -0.11 

BWg rP 0.69 0.24 0.64 -0.18 0.55 0.29 0.13 
 rA 0.89 0.67 1.00 0.49 0.79 0.60 0.65 
 (SE) (0.04) (0.13) (0.00) (0.50) (0.09) (0.16) (0.17) 
 rE 0.42 -0.24 0.34 -0.32 0.19 -0.10 -0.18 

Dressing rP -0.35 -0.33 -0.34 -0.34 -0.20 -0.14 -0.12 
 rA -0.51 -0.31 -0.49 -0.49 -0.21 0.05 -0.52 
 (SE) (0.17) (0.23) (0.22) (0.55) (0.24) (0.27) (0.24) 
 rE -0.21 -0.37 -0.22 -0.22 -0.22 -0.32 0.04 

Ήπαρ rP  0.86 0.49 -0.10 0.53 0.35 0.15 
 rA  0.93 0.92 0.26 0.78 0.62 0.66 
 (SE)  (0.03) (0.03) (0.52) (0.08) (0.13) (0.14) 
 rE  0.74 0.06 -0.29 -0.05 -0.16 -0.34 

HSI rP   0.21 -0.05 0.33 0.28 0.12 
 rA   0.73 0.39 0.66 0.59 0.57 
 (SE)   (0.12) (0.51) (0.12) (0.15) (0.19) 
 rE   -0.22 -0.08 -0.20 -0.15 -0.16 

Έντερο rP    0.62 0.40 0.22 0.10 
 rA    0.41 0.83 0.66 0.69 
 (SE)    (0.59) (0.08) (0.15) (0.17) 
 rE    0.75 -0.10 -0.22 -0.17 

ISI rP     -0.08 -0.07 0.02 
 rA     0.55 0.77 0.07 
 (SE)     (0.43) (0.26) (0.78) 
 rE     -0.29 -0.20 0.02 

Λίπος rP      0.94 0.15 
 rA      0.96 0.45 
 (SE)      (0.02) (0.22) 
 rE      0.92 -0.06 

FSI rP       0.11 
 rA       0.32 
 (SE)       (0.26) 
 rE       -0.01 
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Το βάρος του ενδοπεριτοναϊκού λίπους παρουσιάζει θετική φαινοτυπική 
συσχέτιση με το BW και BWg, της τάξης του 55% και ακόμη μεγαλύτερη γενετική, της 
τάξης του 80% (Πίνακας 3.47). Ο αντίστοιχος δείκτης FSI παρότι δείχνει τη μισή 
φαινοτυπική συσχέτιση με τους πιο πάνω χαρακτήρες (~0.30) έχει τη διπλάσια γενετική 
συσχέτιση μαζί τους (0.60). Τέλος, ο δείκτης ευρωστίας, CF,  παρουσιάζει πολύ μικρή 
φαινοτυπική συσχέτιση με τους χαρακτήρες βάρους (BW και BWg), της τάξης του 10% 
ενώ η αντίστοιχη γενετική του συσχέτιση είναι πολύ υψηλότερη με τιμή 60-65%. Και οι 
τρεις πιο πάνω φυσιολογικοί χαρακτήρες (λίπος, FSI και ISI) παρουσιάζουν μικρές 
αρνητικές φαινοτυπικές και γενετικές συσχετίσεις με την απόδοση σε καθαρό βάρος. 

Μεταξύ των δεικτών φυσιολογικής κατάστασης, οι οποίοι είναι και οι πιο 
σημαντικοί, ο ISI φαίνεται να συσχετίζεται, φαινοτυπικά, αρνητικά και ελάχιστα τόσο με 
τον HSI όσο και με τον  FSI (-0.05 και -0.07, αντίστοιχα) (Πίνακας 3.47). Γενετικά, 
όμως, συσχετίζεται κατά 39% με τον HSI (με πολύ μεγάλο τυπικό σφάλμα) και κατά 77% 
με τον FSI. Αλλά και ο HSI συσχετίζεται αρκετά με τον FSI τόσο φαινοτυπικά (0.28) όσο 
και γενετικά (0.59). Τέλος ο δείκτης ευρωστίας, CF, δείχνει την ελάχιστη φαινοτυπική και 
γενετική συσχέτιση με τον ISI οι οποίες αυξάνονται προοδευτικά συσχετιζόμενος με τον 
FSI (rP = 0.11, rA = 0.32) και τον HSI (rP = 0.12, rA = 0.57). 

Όλες οι φαινοτυπικές συσχετίσεις (rP) με τιμή μεγαλύτερη του 0.05 είναι 
στατιστικά σημαντικές (p<0.05). Όσον αφορά στις γενετικές συσχετίσεις (rA), τα τυπικά 
σφάλματα (SE) είναι σε αρκετές περιπτώσεις μεγάλα με αποτέλεσμα κάποιες από τις rA 
να περιλαμβάνουν τη μηδενική τιμή στα διαστήματα εμπιστοσύνης. 

3.3.2.5 Συσχετίσεις  δεικτών  φυσιολογικής  κατάστασης  και  
βιοχημικών  χαρακτήρων .  

Οι θυρεοειδικές ορμόνες, Τ3 και Τ4, παρουσιάζουν εντελώς διαφορετική 
συμπεριφορά όσον αφορά στις συσχετίσεις τους με τον ηπατοσωματικό (HSI) και 
λιποσωματικό δείκτη (FSI) (Πίνακας 3.48). Η Τ3 συσχετίζεται, φαινοτυπικά, θετικά και 
μέτρια και με τους δυο χαρακτήρες (0.21 και 0.24 για τους HSI και FSI, αντίστοιχα). Η 
γενετική συσχέτιση μαζί τους, όμως είναι αρκετά υψηλότερη (0.45 και 0.84, αντίστοιχα). 
Αντίθετα, η Τ4 συσχετίζεται πολύ λίγο με τους δυο δείκτες τόσο φαινοτυπικά όσο και 
γενετικά. Μικρές, επίσης, είναι οι συσχετίσεις των Τ3 και Τ4 με τον CF, τόσο φαινοτυπικά 
όσο και γενετικά. 

Η γλυκόζη φαίνεται να συσχετίζεται φαινοτυπικά με τον HSI μόνο κατά 10% ενώ 
γενετικά η συσχέτιση είναι σχεδόν μηδενική. Δεν συμβαίνει το ίδιο όμως και με τους FSI 
και CF όπου παρουσιάζεται σχετικά χαμηλή αρνητική (-0.13) και θετική (0.15) 
φαινοτυπική συσχέτιση, αντίστοιχα, ενώ οι γενετικές συσχετίσεις είναι πολύ υψηλές 
διατηρώντας το ίδιο πρόσημο (-1.00 και 0.73, αντίστοιχα) (Πίνακας 3.48). Οι ολικές 
πρωτεΐνες παρουσιάζουν υψηλή γενετική συσχέτιση με τους HSI και FSI και μέτρια με 
τον CF, ενώ οι αντίστοιχες φαινοτυπικές είναι μέτριες έως χαμηλές. Εξετάζοντας τα 
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λιποειδή παρατηρούμε ότι εμφανίζονται μέτρια έως ελάχιστα φαινοτυπικά συσχετισμένα 
με τους φυσιολογικούς δείκτες. Γενετικά, παρουσιάζονται διάφορες τιμές συσχετίσεων με 
όλα τα λιποειδή  να συσχετίζονται πολύ λίγο έως μέτρια με τον HSI, τη χοληστερόλη να 
συσχετίζεται σχεδόν μηδενικά με τον FSI αλλά όχι και με τον CF (0.65) και τα 
τριγλυκερίδια και τα ολικά λιπίδια να εμφανίζουν σχετικά υψηλές συσχετίσεις τόσο με 
τον FSI όσο και με τον CF. 

 

Πίνακας 3.48 Εκτιμήσεις φαινοτυπικών (r
P
), γενετικών (r

A
) με τα αντίστοιχα τυπικά σφάλματα 

(SE) και περιβαλλοντικών (r
E
) συσχετίσεων μεταξύ φυσιολογικών και βιοχημικών χαρακτήρων. 

Χαρακτήρες  T3 T4 Γλυκόζη Ολ. Πρωτεΐνες Χοληστερόλη Τριγλυκερίδια Ολ. Λιπίδια

HSI rP 0.21 0.02 -0.10 0.31 0.16 0.21 0.29 
 rA 0.45 0.03 0.08 0.78 0.06 0.22 0.29 
 (SE) (0.23) (0.28) (0.44) (0.10) (0.26) (0.20) (0.24) 
 rE 0.13 0.02 -0.18 -0.01 0.27 0.19 0.31 

FSI rP 0.24 -0.10 -0.13 0.22 0.10 0.23 0.22 
 rA 0.84 0.01 -1.00 0.78 0.09 0.35 0.49 
 (SE) (0.09) (0.30) (0.00) (0.11) (0.27) (0.20) (0.21) 
 rE -0.06 -0.16 -0.02 -0.09 0.11 0.02 -0.38 

CF rP -0.10 -0.03 0.15 0.11 0.08 0.08 0.10 
 rA 0.01 0.01 0.73 0.37 0.65 0.47 0.44 
 (SE) (0.37) (0.37) (0.27) (0.29) (0.19) (0.22) (0.27) 
 rE -0.12 -0.04 0.13 0.05 -0.09 -0.17 0.00 

 
Όλες οι φαινοτυπικές συσχετίσεις (rP) με τιμή μεγαλύτερη του 0.05 είναι 

στατιστικά σημαντικές (p<0.05). Όσον αφορά στις γενετικές συσχετίσεις (rA), τα τυπικά 
σφάλματα (SE) είναι σε αρκετές περιπτώσεις μεγάλα με αποτέλεσμα κάποιες από τις rA 
να περιλαμβάνουν τη μηδενική τιμή στα διαστήματα εμπιστοσύνης. 

3.3.2.6 Συσχετίσεις  βάρους  και  αναπαραγωγικών  χαρακτήρων .  

Το βάρος των γονάδων παρουσιάζει μέτρια φαινοτυπική και γενετική συσχέτιση 
τόσο με το BW (0.38) όσο και με το BWg (0.28) αλλά όχι και με την απόδοση σε καθαρό 
βάρος με το οποίο υπάρχει υψηλή αρνητική φαινοτυπική (-0.79) και γενετική (-0.83) 
συσχέτιση (Πίνακας 3.49). Ο GSI, από την άλλη μεριά, συσχετίζεται ελάχιστα με το BW  
και το BWg αλλά, όπως και οι γονάδες, υψηλές αρνητικές συσχετίσεις με την απόδοση σε 
καθαρό βάρος. Αντίθετα, το στάδιο αναστροφής παρόλο που φαινοτυπικά συσχετίζεται 
μόνο κατά 32% με το BW και BWg, αντίστοιχα, παρουσιάζει πολύ υψηλή συσχέτιση 
τόσο με το BW (0.90) όσο και με το BWg (0.87). Η  φαινοτυπική συσχέτιση του σταδίου 
αναστροφής με την απόδοση σε καθαρό βάρος είναι σχεδόν μηδενική ενώ η γενετική 
είναι αρνητική της τάξης του 51%. 
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Ο GSI παρουσιάζει πολύ υψηλές συσχετίσεις με τον αριθμητή του δηλαδή το 
βάρος των γονάδων (Πίνακας 3.49). Το βάρος των γονάδων δεν συσχετίζεται παρά 
ελάχιστα με το στάδιο αναστροφής, είτε φαινοτυπικά (0.03) ή γενετικά (0.11). Παρόλα 
αυτά, ο γοναδοσωματικός δείκτης GSI συσχετίζεται, φαινοτυπικά, λίγο αλλά στατιστικά 
σημαντικά (-0.08) με το στάδιο αναστροφής ενώ η γενετική τους συσχέτιση είναι 
υψηλότερη (-0.13) αλλά στατιστικά μη σημαντική.  

 

Πίνακας 3.49 Εκτιμήσεις φαινοτυπικών (r
P
), γενετικών (r

A
) με τα αντίστοιχα τυπικά σφάλματα 

(SE) και περιβαλλοντικών (r
E
) συσχετίσεων μεταξύ βάρους και αναπαραγωγικών χαρακτήρων. 

Χαρακτήρες  Γονάδες GSI Στ. αναστροφής

BW rP 0.38 0.03 0.31 
 rA 0.39 0.07 0.90 
 (SE) (0.21) (0.24) (0.06) 
 rE 0.37 -0.02 -0.08 

BWg rP 0.28 -0.07 0.33 
 rA 0.26 -0.05 0.87 
 (SE) (0.24) (0.25) (0.07) 
 rE 0.30 -0.09 -0.04 

Dressing rP -0.79 -0.80 -0.08 
 rA -0.83 -0.69 -0.51 
 (SE) (0.09) (0.14) (0.24) 
 rE -0.78 -0.92 0.15 

Γονάδες rP  0.92 0.03 
 rA  0.94 0.11 
 (SE)  (0.03) (0.29) 
 rE  0.90 -0.03 

GSI rP   -0.08 
 rA   -0.13 
 (SE)   (0.29) 
 rE   -0.04 

 

3.3.2.7 Συσχέτιση  των  αναπαραγωγικών  με  τους  βιοχημικούς  και  
τους  δείκτες  φυσιολογικής  καταστασης .  

Οι συσχετίσεις του GSI με τις θυρεοειδικές ορμόνες είναι αρνητικές (Πίνακας 
3.50). Φαινοτυπικά, ο GSI φαίνεται να συσχετίζεται εντονότερα με την Τ3 (-0.38) από ό,τι 
με την Τ4 (-0.12). Οι γενετικές συσχετίσεις είναι πολύ υψηλότερες αλλά με την ίδια σειρά. 
Αρνητικές είναι και οι συσχετίσεις του GSI με τις ολικές πρωτεΐνες (rP = -0.15, rA = -
0.49). Ο GSI με τη χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια συσχετίζονται, φαινοτυπικά και 
γενετικά, ελάχιστα ενώ με τα ολικά λιπίδια μέτρια. 
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Πίνακας 3.50 Εκτιμήσεις φαινοτυπικών (r
P
), γενετικών (r

A
) με τα αντίστοιχα τυπικά σφάλματα 

(SE) και περιβαλλοντικών (r
E
) συσχετίσεων μεταξύ αναπαραγωγικών και βιοχημικών 

χαρακτήρων. 

Χαρακτήρες  T3 T4 Γλυκόζη Ολ. Πρωτεΐνες Χοληστερόλη Τριγλυκερίδια Ολ. 

Λιπίδια 

GSI rP -0.38 -0.12 0.13 -0.15 0.03 0.09 0.14 
 rA -0.89 -0.49 1.00 -0.49 0.02 0.09 0.37 
 (SE) (0.06) (0.24) (0.00) (0.21) (0.28) (0.23) (0.24) 
 rE -0.29 0.04 0.06 0.04 0.04 0.10 -0.05 

Στ. αναστροφής rP 0.18 -0.01 -0.08 0.07 -0.02 0.12 0.11 
 rA 0.46 -0.01 -0.50 0.74 0.02 0.54 0.91 
 (SE) (0.29) (0.36) (0.42) (0.15) (0.32) (0.19) (0.06) 
 rE 0.11 -0.01 -0.06 -0.15 -0.04 -0.29 -0.60 

 

 

Το στάδιο αναστροφής φαίνεται να ακολουθεί διαφορετικό πρότυπο συσχετίσεων 
με τους βιοχημικούς χαρακτήρες (Πίνακας 3.50). Ενώ με την Τ4 παρουσιάζει μηδενική 
συσχέτιση με την Τ3 παρουσιάζει μέτρια θετική φαινοτυπική (0.18) και σχετικά υψηλή 
γενετική (0.46). Οι φαινοτυπικές συσχετίσεις του με τις ολικές πρωτεΐνες και τη 
χοληστερόλη είναι πολύ μικρές. Παρότι, όμως, και η γενετική συσχέτιση με τη 
χοληστερόλη παραμένει σχεδόν μηδενική, δεν ισχύει το ίδιο και με τις ολικές πρωτεΐνες 
(rA = 0.74). Φαινοτυπικά, τα τριγλυκερίδια και τα ολικά λιπίδια συσχετίζονται στον ίδιο 
βαθμό με το στάδιο αναστροφής (~12%). Γενετικά, τα τριγλυκερίδια συνδέονται πολύ 
(0.54) ενώ τα ολικά λιπίδια πάρα πολύ (0.91).  

Ο γοναδοσωματικός δείκτης (GSI) συσχετίζεται αρνητικά με τον HSI και το FSI, 
με τιμές οι οποίες είναι μέτριες για τις φαινοτυπικές (-017 και -0.32, αντίστοιχα) και 
μέτριες έως υψηλές για τις γενετικές συσχετίσεις (-0.40 και -0.70, αντίστοιχα) (Πίνακας 
3.51). Αντίθετα, με τον CF δεν φαίνεται να υπάρχει κάποια σχέση. 

 
Πίνακας 3.51 Εκτιμήσεις φαινοτυπικών (r

P
), γενετικών (r

A
) με τα αντίστοιχα τυπικά σφάλματα 

(SE) και περιβαλλοντικών (r
E
) συσχετίσεων μεταξύ αναπαραγωγικών και φυσιολογικών 

χαρακτήρων. 

Χαρακτήρες  HSI FSI CF 

GSI rP -0.17 -0.32 0.01 
 rA -0.40 -0.70 -0.02 
 (SE) (0.20) (0.13) (0.30)
 rE 0.14 0.16 0.03 

Στ. αναστροφής rP 0.23 0.23 0.02 
 rA 0.69 0.81 0.66 
 (SE) (0.14) (0.10) (0.20)
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 rE -0.11 -0.24 -0.26 

Και πάλι το στάδιο αναστροφής ακολουθεί διαφορετικό πρότυπο συσχετίσεων με 
τους φυσιολογικούς χαρακτήρες (Πίνακας 3.51). Έχει σχεδόν μηδενική φαινοτυπική 
συσχέτιση με τον CF και ισοδύναμες συσχετίσεις με τους HSI και FSI (rP = 0.23). Οι 
γενετικές συσχετίσεις αυξάνονται προοδευτικά αρχίζοντας από τον CF (0.66) στον HSI 
(0.69) και καταλήγοντας στον FSI (0.81). 

 
Σε όλη την ανάλυση των κληρονομησιμοτήτων έγινε φανερή η επίδραση του 

σταδίου αναστροφής στην πλειονότητα των χαρακτήρων, που μελετήθηκαν για την 
ηλικία 3. Δεν είναι εύκολο να διευκρινιστεί η σχέση αιτίου - αιτιατού εξετάζοντας τις  
σχέσεις του σταδίου αναστροφής με τους υπόλοιπους χαρακτήρες. Λέγοντας, όμως, 
“επίδραση” εννοούμε ότι μέρος της φαινοτυπικής διακύμανσης του οποιουδήποτε 
χαρακτήρα εξηγείται από τη συνδιακύμανση του με τον παράγοντα στάδιο αναστροφής. Η 
επίδραση αυτή μπορεί να γίνει πιο εύκολα κατανοητή με τη σχηματική απεικόνιση των 
μέσων τιμών κάθε χαρακτήρα ανά κατηγορία σταδίου αναστροφής. 

 
Η επίδραση του σταδίου αναστροφής είναι φανερή στο BW και BWg (Σχήμα 

3.11). Και για τους δυο χαρακτήρες παρατηρούμε αύξηση της μέσης τιμής στις τέσσερις 
ομάδες που χαρακτηρίζουν τη διαδικασία αναστροφής. Η ομάδα “0”, που χαρακτηρίζεται 
από απουσία θηλυκού ιστού, παρουσιάζει σαφώς μικρότερη μέση τιμή (260.23 ± 0.30 g 
για το BW) από τις υπόλοιπες τρεις, για τις οποίες παρατηρούμε σταδιακή αύξηση καθώς 
προχωρά η διαδικασία της αναστροφής (289.95 ± 3.84, 296.44 ± 5.70 και 304.39 ± 17.41 
g για τα στάδια “1”, “2” και “3”, αντίστοιχα). Η αύξηση των τυπικών σφαλμάτων 
αντιστοιχεί στο σταδιακά μικρότερο αριθμό ατόμων που συμμετέχουν στις τέσσερις 
ομάδες και ο οποίος είναι: 376 άτομα για την ομάδα “0”, 125 για την ομάδα “1”, 53 για 
την ομάδα “2” και 12 για την ομάδα “3”.  

Το στάδιο αναστροφής δεν έχει επίδραση σστην απόδοση σε καθαρό βάρος. Αυτό 
γίνεται τώρα φανερό από το Σχήμα 3.11, όπου παρατηρούμε σταδιακή μείωση της μέσης 
τιμής καθώς αρχίζει η διαδικασία αναστροφής αλλά τελικά αύξησή της όταν αυτή έχει 
προχωρήσει στο στάδιο “3”. Οι μικρές διαφορές στις μέσες τιμές και οι επικαλύψεις των 
τυπικών σφαλμάτων εξηγούν την μη επίδραση του σταδίου αναστροφής σστην απόδοση 
σε καθαρό βάρος. 

Η τάση αύξησης των μέσων τιμών των χαρακτήρων παράλληλα με τη διαδικασία 
αναστροφής είναι φανερή και για όλα τα μορφομετρικά χαρακτηριστικά. Το μοναδικό 
χαρακτηριστικό το οποίο δεν ακολούθησε αυτή την τάση είναι το πλάτος του κορμού 
(Width), για το οποίο ενώ παρατηρείται σταδιακή αύξηση κατά την είσοδο στη 
διαδικασία αναστροφής (στάδια “1” και “2”) έχουμε, τελικά, μείωση της μέσης τιμής στο 
στάδιο “3”. 
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 ArL

67

69

71

73

0 1 2 3

 BD

71

73

75

77

0 1 2 3

 BW

257

277

297

317

337

0 1 2 3

 BWg

237

257

277

297

317

0 1 2 3

 CpD

19

20

21

0 1 2 3

 Dressing

90

91

92

0 1 2 3

 FL

213

218

223

228

233

0 1 2 3

 HD

75

77

79
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83
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 HL

48

50

52
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0 1 2 3

 metaHL
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169

174

179

0 1 2 3

 PmEHD
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60
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64

0 1 2 3

 PrAnL

116
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0 1 2 3

 PsAnL

97

99
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103

105

0 1 2 3

 Width

32

33

34

35

0 1 2 3  

Σχήμα 3.11 Επίδραση του σταδίου αναστροφής στους χαρακτήρες βάρους και στους 
μορφομετρικούς χαρακτήρες. Η απεικόνιση αφορά τις μέσες τιμές του χαρακτήρα για κάθε 
κατηγορία σταδίου αναστροφής (0 - 3) ± τυπικό σφάλμα της μέσης τιμής ( ∃x ±SE). 

 

Σύμφωνα με το Σχήμα 3.12, οι θυρεοειδικές ορμόνες δεν συμπεριφέρονται με τον 
ίδιο τρόπο κατά τη διαδικασία της αναστροφής. Τα επίπεδα της Τ3 στο αίμα αυξάνονται 
παράλληλα με την εμφάνιση θηλυκού ιστού στις γονάδες (27.23, 28.66, 30.57 και 30.21 
ng/ml για τα στάδια “0”, “1”, “2” και “3” αντίστοιχα). Δεν συμβαίνει το ίδιο, όμως, και με 
την Τ4 για την οποία παρατηρούμε μείωσή της πηγαίνοντας από το στάδιο “0” (27.74 
ng/ml) στα επόμενα δυο στάδια (27.13 και 26.76 ng/ml για τα στάδια “1”, “2” αντίστοιχα) 
και μικρή αύξησή της για το στάδιο “3” (27.86 ng/ml).  

Ανάλογη, με αυτή της Τ4, είναι και η εικόνα για τη γλυκόζη για την οποία όμως 
παρατηρούμε μικρότερη διακύμανση των μέσων τιμών (μικρότερα τυπικά σφάλματα) και 
πιο σαφή μείωσή τους προχωρώντας στη διαδικασία αναστροφής (107.28 ± 1.69, 104.88 
± 2.66, 98.07 ± 2.82 και 102.29 ± 9.77 mg% για τα στάδια “0”, “1”, “2” και “3” 
αντίστοιχα) (Σχήμα 3.12). Οι ολικές πρωτεΐνες φαίνεται να αυξάνονται λίγο 
μεταβαίνοντας από το στάδιο “0” (4.21 ±0.03 g%) στο στάδιο “1” (4.31 ±0.04 g%) και 
σχεδόν να σταθεροποιούνται σε αυτή την τιμή για τα επόμενα στάδια (4.30 ± 0.07 και 
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4.27 ± 0.16 g% για τα στάδια “2” και “3”, αντίστοιχα). 
 

Ολ. Πρωτεΐνες

4

4.2

4.4

4.6

0 1 2 3

 T4

25

27

29

31

0 1 2 3

 Γλυκόζη

92

102

112

122

0 1 2 3

 Ολ.Λιπίδια

3050
3250
3450
3650
3850
4050

0 1 2 3

 Τ3

26

28

30

32

34

0 1 2 3

 Τριγλυκερίδια

940

1140

1340

1540

1740

0 1 2 3

 Χοληστερόλη

340

380
420

460
500

0 1 2 3  

Σχήμα 3.12 Επίδραση του σταδίου αναστροφής στους βιοχημικούς χαρακτήρες. Η απεικόνιση 
αφορά τις μέσες τιμές του χαρακτήρα για κάθε κατηγορία σταδίου αναστροφής (0 - 3) ± τυπικό 
σφάλμα της μέσης τιμής. ( ∃x ±SE). 

 

Όλα τα λιποειδή φαίνεται να παρουσιάζουν την ίδια εικόνα. Η χοληστερόλη 
δείχνει να αυξάνεται κατά τη μετάβαση από το πρώτο (“0”, 437.73 mg%) στο δεύτερο 
στάδιο αναστροφής (“1”, 464.84 mg%) και μετά να μειώνεται όσο προχωρά η αναστροφή 
(441.57 και 359.4 mg% για τα στάδια “2” και “3”, αντίστοιχα). Ακριβώς ίδια είναι και η 
εικόνα που παρουσιάζουν τα τριγλυκερίδια σε σχέση με το στάδιο αναστροφής, με τις 
μέσες τιμές να είναι 1184.38, 1482.22, 1267.08 και 1094.10 mg% για τα στάδια “0”, “1”, 
“2” και “3”, αντίστοιχα. Τέλος, τα ολικά λιπίδια, όπως και τα πιο πάνω μόρια, 
παρουσιάζουν αύξηση στο στάδιο “1” και προοδευτική μείωση στα στάδια “2” και “3” με 
τις μέσες τιμές τους να είναι: 3512, 3706, 3408 και 3398 mg% για τα στάδια “0”, “1”, “2” 
και “3”, αντίστοιχα. 

 

 GSI

2

3

4

0 1 2 3

 Γονάδες

8

9

10

11

0 1 2 3
 

Σχήμα 3.13 Επίδραση του σταδίου αναστροφής στους αναπαραγωγικούς χαρακτήρες. Η 
απεικόνιση αφορά τις μέσες τιμές του χαρακτήρα για κάθε κατηγορία σταδίου αναστροφής (0 - 
3) ± τυπικό σφάλμα της μέσης τιμής ( ∃x ±SE). 
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Το στάδιο αναστροφής δεν επηρέασε καθόλου τους αναπαραγωγικούς χαρακτήρες 
(στο αντίστοιχο κεφάλαιο των h2) και αυτό γίνεται φανερό και από το Σχήμα 3.13. Το 
βάρος των γονάδων παραμένει σχεδόν σταθερό για τα τέσσερα στάδια ενώ ο GSI 
παρουσιάζει μια μικρή προοδευτική μείωση από το στάδιο “0” στο στάδιο “3”. 

Όπως οι περισσότεροι προηγούμενοι χαρακτήρες έτσι και το ήπαρ, το έντερο και 
το ενδοπεριτοναϊκό λίπος παρουσιάζουν αυξητική τάση παράλληλα με την αύξηση του 
θηλυκού ιστού στις γονάδες (Σχήμα 3.14). Η αύξηση του ενδοπεριτοναϊκού λίπους είναι 
μεγάλη καθώς μεταβαίνουμε από το στάδιο “0” (3.04 g) στο στάδιο “1” (4.24 g) και 
μικρότερη όσο προχωρεί η διαδικασία της αναστροφής (4.31 και 4.39 g για τα στάδια “2” 
και “3”, αντίστοιχα).  
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Σχήμα 3.14 Επίδραση του σταδίου αναστροφής στους φυσιολογικούς χαρακτήρες. Η 

απεικόνιση αφορά τις μέσες τιμές του χαρακτήρα για κάθε κατηγορία σταδίου αναστροφής (0 - 

3) ± τυπικό σφάλμα της μέσης τιμής ( ∃x ±SE). 

 

Οι μέσες τιμές των αντίστοιχων δεικτών (HSI, ISI και FSI) σε σχέση με τα στάδια 
αναστροφής δεν παρουσιάζουν την ίδια εικόνα με αυτή των οργάνων τους (Σχήμα 3.14). 
Για τον μεν ηπατοσωματικό δείκτη (HSI) έχουμε σταδιακή αύξηση των μέσων τιμών, 
ανάλογη με αυτή την αύξηση του βάρους του ήπατος. Το ίδιο συμβαίνει και με το 
λιποσωματικό δείκτη (FSI) για τον οποίο, όμως, παρατηρούμε μια ελαφρά μείωση στα 
στάδια “2” και “3”. Τέλος, το στάδιο αναστροφής δεν επηρέασε τα μοντέλα εκτίμησης 
των γενετικών παραμέτρων των VSI και CF και αυτό γίνεται φανερό στο Σχήμα 3.14 
όπου βλέπουμε να παρουσιάζουν αμελητέες αυξομειώσεις των μέσων τιμών τους. 
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4 .  ΣΥΖΗΤΗΣΗ  

4.1 Μικροδορυφορικό DNA της τσιπούρας 

4 .1 .1  Οργάνωση  στο  γονιδίωμα  της  τσιπούρας  

Ένας από τους στόχους της παρούσας μελέτης ήταν η ανίχνευση και ο 
χαρακτηρισμός των μικροδορυφορικών αλληλουχιών στο γονιδίωμα της τσιπούρας.  Στα 
περισσότερα είδη ζώων που έχουν μελετηθεί μέχρι τώρα η κατηγορία των 
μικροδορυφορικών αλληλουχιών που χαρακτηρίζεται από επαναλήψεις του 
δινουκλεοτιδίου (GT)n κυριαρχεί έναντι των επαναλήψεων του δινουκλεοτιδίου (CT)n. 
Για τον παραπάνω λόγο αποφασίστηκε η μελέτη αυτή να εστιαστεί στον έλεγχο των 
(GT)n μικροδορυφορικών αλληλουχιών. 

Το ποσοστό των θετικών κλώνων που βρέθηκε για την τσιπούρα αντιστοιχεί το 
3.2% του συνολικού αριθμού των κλώνων. Αυτό το ποσοστό είναι περίπου ίδιο με του 
λαβρακιού (3%, Garcia de Leon et al. 1995) και του zebrafish (2.9%, Goff et al. 1992), 
διπλάσιο του ποσοστού της καφέ πέστροφας (1.5%, Estoup et al. 1993b) αλλά περίπου το 
ένα τρίτο του ποσοστού του βακαλάου (10%, Brooker et al. 1994). Το ποσοστό των 
θετικών κλώνων αποτελεί μια ένδειξη της πυκνότητας των μικροδορυφορικών (GT)n στο 
γονιδίωμα η οποία μπορεί να εκφραστεί ως μέση απόσταση μεταξύ δυο γειτονικών 
μικροδορυφορικών (GT)n (βλ. ενότητα 3.1.1.). Δεδομένου του ποσοστού των θετικών 
κλώνων στη βιβιοθήκη και του μεγέθους του γονιδιώματος των ψαριών, που κυμαίνεται 
στις 109 ζεύγη βάσεων, ο αριθμός των μικροδορυφορικών αλληλουχιών στο γονιδίωμα 
της τσιπούρας εκτιμάται γύρω στους 65000-70000 διαφορετικούς γενετικούς τόπους.  

 

Πίνακας 4.1 Συγκριτικός πίνακας αποστάσεων (σε Kb) των μικροδορυφορικών (GT)n στο 

γονιδίωμα διαφόρων ζωικών ειδών. βακαλάος: Brooker et al. (1994), σολομός: Slettan et al. 

(1993), πέστροφα: Estoup et al. (1993b), άνθρωπος, ποντίκι, αρουραίος: Stallings et al. (1991), 

χοίρος: Johansson et al. (1992), μέλισσα: Estoup et al. (1993a). 

Είδος Τσιπούρα Βακαλάος Σολομός Πέστροφα Άνθρωπος Ποντίκι Αρουραίος Χοίρος Μέλισσα

Απόσταση  16 7 12 23 30 18 21 50 34 

 
Η κατανομή του μικροδορυφορικού DNA στο γονιδίωμα της τσιπούρας δεν 

παρουσιάζει ιδιαιτερότητες σε σχέση με άλλα ζωικά είδη (Πίνακας 4.1). Οι αποστάσεις 
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μεταξύ των (GT)n παρουσιάζονται μεταξύ των ορίων που έχουν αναφερθεί για άλλους 
υδρόβιους οργανισμούς. Από τον παραπάνω πίνακα μπορούμε να παρατηρήσουμε ότι η 
συχνότητα εμφάνισης των μικροδορυφορικών (GT)n είναι ελαφρά μεγαλύτερη στους 
υδρόβιους οργανισμούς από ότι στους χερσαίους οργανισμούς (θηλαστικά, έντομα). 
Συγκεκριμένα, για την τσιπούρα, είναι λίγο μικρότερη από αυτή των ποντικών και 
αρουραίων ενώ είναι διπλάσια από αυτή του ανθρώπου και της μέλισσας και τριπλάσια 
από αυτή των χοίρων.  

Όπως ήδη αναφέρθηκε στα αποτελέσματα, αυτή η εκτίμηση της απόστασης 
μεταξύ των διαφορετικών τόπων (GT)n έχει νόημα εφόσον: α) οι μικροδορυφορικοί τόποι 
(GT)n είναι ομοιόμορφα κατανεμημένοι στο γονιδίωμα και β) εφόσον η γονιδιωματική 
βιβλιοθήκη που ετοιμάστηκε ήταν αντιπροσωπευτική όλου του γονιδιώματος της 
τσιπούρας (δηλαδή με άλλα λόγια, ότι οι περιοριστικές θέσεις των ενζύμων που 
χρησιμοποιήθηκαν και οι θέσεις των μικροδορυφορικών (GT)n τόπων ήταν ανεξάρτητα 
διασπαρμένες στο γονιδίωμα). Οι μελέτες οι οποίες διασφαλίζουν τις παραπάνω 
προϋποθέσεις είναι ελάχιστες (πχ. Pardue et al. 1987, Stallings et al. 1991, Dietrich et al. 
1992). Κατά συνέπεια, οι συγκρίσεις που έγιναν πιο πάνω πρέπει να ειδωθούν με 
επιφυλακτικότητα και μάλλον ως μια γενική εκτίμηση της απόστασης μεταξύ των 
διασπαρμένων (GT)n μικροδορυφορικών τόπων. 

Οι παραπάνω εκτιμήσεις είναι πιθανό να αποτελούν υποεκτιμήσεις καθώς οι 
συνθήκες υβριδοποίησης μπορούν να χαρακτηριστούν ως αυστηρές. Αυτό μπορεί να 
οδηγήσει σε ανίχνευση μικροδορυφορικών με μεγαλύτερο αριθμό επαναλήψεων, 
εξαιρώντας τα μικρά σε επαναλήψεις μικροδορυφορικά (Weber 1990). Ο μικρότερος 
αριθμός (GT)n που ανιχνεύτηκε στη τσιπούρα ήταν 9 επαναλήψεις και έτσι μπορεί να 
ειπωθεί ότι είναι πιθανό να έχει συμβεί κάτι τέτοιο. Αν πραγματικά υπάρχει εκλεκτική 
επιλογή μεγαλύτερων μικροδορυφορικών τότε οι αποστάσεις μεταξύ των (GT)n 
μικροδορυφορικών είναι υποεκτιμημένες.  

Το εύρος των μεγεθών των μικροδορυφορικών (GT)n της τσιπούρας είναι σαφώς 
μικρότερα από εκείνα του βακαλάου και της ιριδίζουσας πέστροφας (Brooker et al. 1994), 
καθώς επίσης και του αρουραίου (Beckmann & Weber 1992), όπου παρατηρήθηκαν 
μεγέθη μεγαλύτερα των 60 επαναλήψεων. Παρεμφερής αριθμός επαναλήψεων βρέθηκε 
στην καφέ πέστροφα (Estoup et al. 1993b) και στο σολομό (Slettan et al. 1993) καθώς 
επίσης και στον άνθρωπο (Beckmann & Weber 1992). Τα μεγέθη των αλληλουχιών που 
αναφέρθηκαν καθορίστηκαν σύμφωνα με τους κανόνες του Weber (1990). Αν αυτά, τα 
σχετικά αυθαίρετα, κριτήρια γίνουν πιο ελαστικά τότε, σε μια τουλάχιστον, περίπτωση 
μπορούμε να αναγνωρίσουμε μια, τουλάχιστον, εκφυλισμένη σύνθετη αλληλουχία η 
οποία χαρακτηρίζεται από 88.5 επαναλήψεις και της οποίας η αλληλουχία είναι: C7 - 
(TG)16 - CATGTT - (GT)14 - CTTTC - (TG)8 - (AG)3 - AAAGT - (GA)4 - GT - (GA)2 - 
GTGA - (GT)7 - GGTGTG - (GT)4 - GG - (GT)11 - GA. 

Οι αναλογίες των διαφόρων κατηγοριών, όπως αυτές ορίστηκαν από τον Weber 
(1990), εμφανίζονται διαφορετικές από τα υπόλοιπα είδη για τα οποία υπάρχουν 
πληροφορίες. Στην τσιπούρα παρατηρείται ιδιαίτερα αυξημένο ποσοστό ατελών 
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μικροδορυφορικών (GT)n (54%) με τα τέλεια να ακολουθούν με ποσοστό 32%. Οι 
αναλογίες αυτές παρουσιάζονται αντεστραμμένες όσον αφορά τα ποσοστά των τέλειων 
και ατελών μικροδορυφορικών (GT)n που έχουν αναφερθεί σε άλλα είδη (Brooker et al. 
1994, Slettan et al. 1993, Weber 1990, Wintero et al. 1992, Johansson et al. 1992, 
Ostrander et al. 1993). Στο βακαλάο οι αναλογίες των τέλειων και ατελών 
μικροδορυφορικών θα μπορούσαν να θεωρηθούν ίσες (48.4 και 45.3%, αντίστοιχα) αλλά 
δεν συμβαίνει το ίδιο και με την ιριδίζουσα πέστροφα όπου οι αναλογίες είναι σχεδόν 
ίδιες με αυτές της τσιπούρας αλλά αντεστραμμένες (56.9 και 31.4% για τα τέλεια και 
ατελή (GT)n, αντίστοιχα) (Brooker et al. 1994). Στο σολομό και στο χοίρο η αναλογία 
τέλειων προς ατελή είναι 4:1, στον άνθρωπο 2.5:1, στο σκύλο 10:1. 

Η κατανομή των κλάσεων μεγεθών, των διαφορετικών μικροδορυφορικών της 
τσιπούρας, εμφανίστηκε δίκορφη. Δίκορφες κατανομές κλάσεων παρατηρήθηκαν επίσης 
στο βακαλάο (Brooker et al. 1994) και στο σολομό (Slettan et al. 1993). Και στις δυο 
περιπτώσεις το πρώτο μέγιστο αφορούσε την κλάση 6-11 ενώ το δεύτερο ήταν στη μέση 
της κατανομής των κλάσεων μεγεθών (30-35 για το βακαλάο και 21-24 για το σολομό). 
Στην ιριδίζουσα πέστροφα παρατηρήθηκε ένα μόνο μέγιστο στην κλάση 24-29 (Brooker 
et al. 1994) το οποίο αντιστοιχεί στο δεύτερο μέγιστο της τσιπούρας. Οι κατανομές 
κλάσεων μεγεθών που έχουν αναφερθεί για διάφορα είδη θηλαστικών είναι μονόκορφες 
με μέγιστα στα μικρά μεγέθη και μάλιστα με σημαντικές διαφορές από τις μεγαλύτερες 
κλάσεις (Weber 1990, Beckmann & Weber 1992). 

Το μεγαλύτερο ποσοστό των δυο κορυφών των κλάσεων μεγεθών, των 
μικροδορυφορικών της τσιπούρας, αντιπροσωπεύεται από τα ατελή μικροδορυφορικά. 
Ανάλογα είναι τα αποτελέσματα στο βακαλάο (Brooker et al. 1994). Αν μετατρέψουμε τις 
συχνότητες των διαφόρων τύπων μικροδορυφορικών του βακαλάου, σε ποσοστά, 
βλέπουμε ότι για την πρώτη κορυφή (6-11 επαναλήψεις), το 43% αφορά τα ατελή 
μικροδορυφορικά ενώ για τη δεύτερη (30-35 επαναλήψεις) το ποσοστό των ατελών ήταν 
83%. Φαίνεται, λοιπόν, ότι ανεξάρτητα από τη σχέση τέλειων / ατελή μικροδορυφορικά, 
υπάρχει μια τάση μεγαλύτερης εμφάνισης στις κλάσεις των πιο συχνών μεγεθών 
μικροδορυφορικών. 

Ένα χαρακτηριστικό που δεν έχει αναφερθεί σε άλλα σπονδυλωτά ήταν αυτό των 
παράπλευρων αλληλουχιών. Οι παράπλευρες αλληλουχίες αφορούσαν κυρίως (GT)n 
επαναλήψεις αλλά εμφανίστηκαν και 2 περιπτώσεις (GA)n - (CT)n επαναλήψεων. 
Ανάλογη ύπαρξη παράπλευρων μικροδορυφορικών έχει αναφερθεί μόνο στην μέλισσα 
και στο μπούμπουρα (Estoup et al. 1993a). Οι Brooker et al. (1994), επίσης, βρήκαν 2 
(GA)n και πολλά (GT)n παράπλευρα μικροδορυφορικά αλλά θεωρώντας τα ως μέρος μιας 
μεγαλύτερης εκφυλισμένης αλληλουχίας ενός και μόνο μικροδορυφορικού, υποστηρίζουν 
ότι τα μικροδορυφορικά των τελεόστεων είναι σχετικά πιο μεγάλα σε μέγεθος και 
διαφορετικά οργανωμένα από αυτά των θηλαστικών. Από μια άποψη, κάτι ανάλογο θα 
μπορούσε να ειπωθεί και για την τσιπούρα, εφόσον αρκετά από τα παράπλευρα 
μικροδορυφορικά είναι (GT)n επαναλήψεις. Στην περίπτωση της τσιπούρας, όμως, τα 
κύρια και τα παράπλευρα μικροδορυφορικά απέχουν αρκετές βάσεις μεταξύ τους και 
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είναι δύσκολο να χαρακτηριστούν ως μέρος ενός μεγαλύτερου εκφυλισμένου 
μικροδορυφορικού τόπου. Μετά τη γονοτύπηση των απογόνων και την απόδοσή τους σε 
συγκεκριμένα ζευγάρια γονέων, έγινε έλεγχος της ανεξαρτησίας των μικροδορυφορικών 
τόπων, εκτός των τόπων pSAGT41a και pSAGT41b που είναι φυσικά συνδεδεμένοι. Η 
συνδυασμένη πιθανότητα ελέγχου έδειξε ότι οι μικροδορυφορικοί τόποι pSAGT1 και 
pSAGT32 ήταν συνδεδεμένοι. Η γενετική απόσταση των δυο μικροδορυφορικών τόπων 
εκτιμήθηκε ότι είναι περίπου 12 cM. 

 
Συνοψίζοντας τα ευρήματα,σε σχέση με το είδος, μπορούμε να πούμε τα εξής: η 

εμφάνιση των μικροδορυφορικού DNA είναι αρκετά συχνή στο γονιδίωμα της τσιπούρας. 
Η κατανομή του στο γονιδίωμα είναι πιθανό να είναι ανομοιόμορφη. Η κατανομή των 
μεγεθών στο γονιδίωμα μοιάζει αρκετά με αυτή άλλων ψαριών και παρουσιάζει διαφορές 
σε σχέση με αυτή των θηλαστικών. Στην τσιπούρα, όπως και σε άλλα ψάρια, 
παρατηρούνται μεγαλύτερα μικροδορυφορικά (περισσότερες επαναλήψεις) από ότι στα 
θηλαστικά. Όμως, παρά την παραπάνω ομοιότητα, η μεγαλύτερη συμμετοχή των ατελών 
μικροδορυφορικών δεν έχει παρατηρηθεί σε μελέτες άλλων ζώων.  

Τα πιο μεγάλα και ατελή μικροδορυφορικά θα μπορούσαν να αποδοθούν σε λάθη 
ολίσθησης της DNA πολυμεράσης η οποία μπορεί να μη λειτουργεί με απόλυτη ακρίβεια 
κάτω από συνθήκες διακύμανσης της θερμοκρασίας, όπως συμβαίνει με τη θερμοκρασία 
του σώματος των ποικιλόθερμων ζώων (Brooker et al. 1994). Διαφορές στο γονιδίωμα 
μεταξύ ομοιόθερμων και ποικιλόθερμων ζώων έχουν αναφερθεί και από τον Bernardi 
(1989) ο οποίος αναφέρει ότι οι ισόχωροι (isochores) των ποικιλόθερμων είναι πιο 
ομοιογενείς και με μικρότερο περιεχόμενο GC από αυτούς των ομοιόθερμων. Είναι 
πιθανό διαφορετικές εξελικτικές δυνάμεις να δρουν στο γονιδίωμα των ψαριών 
δημιουργώντας διαφορετικού τύπου (μεγαλύτερα ή ατελή) μικροδορυφορικά. Οι Gross & 
Garrard (1986) ανέφεραν απουσία (GT)n μικροδορυφορικών στα βακτήρια. Στηριζόμενοι 
σ’ αυτό, οι Stallings et al. (1991) πρότειναν ότι αυτές οι αλληλουχίες μπορεί να παίζουν 
κάποιο ρόλο στο πακετάρισμα και τη συσπείρωση των ευκαρυωτικών χρωμοσωμάτων 
κατά τη διάρκεια των διαφόρων φάσεων του κυττάρου. Οι θερμοκρασιακές διακυμάνσεις 
στις οποίες υπόκεινται τα ψάρια μπορεί να είναι μεγάλες. Για παράδειγμα, τα νεαρά 
άτομα της τσιπούρας παιρνούν τους πρώτους μήνες  της ζωής τους (από Φεβρουάριο έως 
Νοέμβριο) σε λιμνοθάλασσες, όπου οι ημερήσιες θερμοκρασιακές διακυμάνσεις είναι 
σημαντικές. Αυτούς τους μήνες ο ρυθμός αύξησης, που μπορεί να εκφραστεί ως ρυθμός 
μιτωτικών διαιρέσεων, είναι μεγάλος. Ίσως, λοιπόν, τα μεγαλύτερα και πιο συχνά (GT)n 
μικροδορυφορικά, στο γονιδίωμα των ψαριών, να σχετίζονται με το ρόλο που προτείνουν 
οι Stallings et al. (1991). Φυσικά, είναι απαραίτητη μια ευρύτερη συγκριτική μελέτη 
προκειμένου να τεκμηριωθούν τα παραπάνω. 
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4 .1 .2  Πληθυσμιακή  ανάλυση  

4.1.2.1 Πολυμορφισμός  

Ένας από τους σημαντικότερους λόγους για τους οποίους έγιναν τόσο δημοφιλή τα 
μικροδορυφορικά ήταν ο μεγάλος τους πολυμορφισμός, σε πληθυσμούς διαφόρων ειδών. 
Ένας συμπληρωματικός λόγος είναι ότι μπορούν να εύκολα να ανιχνευτούν μέσω της 
αλυσιδωτής αντίδρασης της πολυμεράσης (PCR). Σκοπός της παρούσας μελέτης δεν ήταν 
η ανίχνευση των πολυμορφισμών σε πολλούς πληθυσμούς αλλά μόνο σε ένα, αυτόν ο 
οποίος θα αποτελούσε το γεννήτορα πληθυσμό για την εκτέλεση των πειραμάτων 
ποσοτικής γενετικής. Παρόλα αυτά, χρήσιμα συμπεράσματα μπορούν να εξαχθούν ακόμη 
και από τη μελέτη ενός πληθυσμού. 

Στην τσιπούρα η μέση ετεροζυγωτία για τους πέντε μικροδορυφορικούς τόπους 
εκτιμήθηκε στο ύψος του 95%. Τα 4 από τα 5 μικροδορυφορικά παρουσίασαν τιμές 
μεγαλύτερες του 94% (μέση τιμή 97%). Τα μικροδορυφορικά της τσιπούρας (τουλάχιστον 
αυτά τα πέντε τυχαία μικροδορυφορικά τα οποία ελέγχθηκαν) κατατάσσονται μεταξύ των 
πιο πολυμορφικών μικροδορυφορικών που έχουν αναφερθεί για άλλα είδη. Για 
παράδειγμα, οι τιμές ετεροζυγωτίας που έχουν αναφερθεί για διάφορα θηλαστικά 
κυμαίνονται από 34 - 84% (Weber & May 1989, Deka et al. 1995, Johansson et al. 1992, 
Roy et al. 1994). Σε υδρόβιους οργανισμούς έχει αναφερθεί μεγαλύτερο εύρος τιμών, που 
κυμαίνεται από 8 - 98% (Estoup et al. 1993b, Brooker et al. 1994, McConnell et al. 1995, 
Garcia de Leon et al. 1995, FitzSimmons et al. 1995, Galbusera et al. 1996, Wolfus et al. 
1997). Η μέση τιμή των παραπάνω κυμαίνεται στο  82%. 

Η κατανομή των συχνοτήτων δεν παρουσίασε διαφορές μεταξύ των πέντε 
γενετικών τόπων που εξετάστηκαν για το γεννήτορα πληθυσμό (n = 32). Το 
χαρακτηριστικό αυτών των κατανομών ήταν ότι σε καμία περίπτωση δεν παρατηρήθηκε 
μονόκορφη κατανομή. Αντίθετα παρατηρήθηκαν δίκορφες, τρίκορφες ακόμη και 
τετράκορφες κατανομές. Ανάλογες κατανομές έχουν παρατηρηθεί και από τους Edwards 
et al. (1992) και Valdes et al. (1993) οι οποίοι πρότειναν ένα μηχανισμό βηματισμού 
(stepwise) για τη γένεση αυτών των νέων αλληλομόρφων. Σύμφωνα με αυτόν, μερικές 
αρχέγονες γενεαλογικές γραμμές είναι αδρά συμμετρικές με αποτέλεσμα να 
δημιουργούνται τέτοιου είδους κατανομές (δίκορφες) μέσω της βήμα προς βήμα 
συσσώρευσης μεταλλάξεων (δηλ. προσθήκη ή αφαίρεση μιας επανάληψης) (Valdes et al. 
1993). Είναι πιθανόν ένας τέτοιος μηχανισμός γένεσης των αλληλομόρφων να ισχύει και 
στην τσιπούρα. Από την άλλη πλευρά, όμως, πρέπει να τονισθεί ότι ο γεννήτορας 
πληθυσμός αποτελείτο από άτομα που προέρχονταν από δυο απομακρυσμένες τοποθεσίες 
(Μεσολόγγι, Ελούντα). Κατά συνέπεια, οι κατανομές αυτού του τύπου θα μπορούσε να 
είναι αποτέλεσμα της μίξης των δυο πληθυσμών. Από μελέτες άγριων πληθυσμών 
προέκυψε ότι οι κατανομές των αλληλομόρφων των ίδιων μικροδορυφορικών τόπων 
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παρουσιάζουν την ίδια εικόνα δηλαδή περισσότερες της μιας κορυφής (Μαγουλάς, 
προσωπική επικοινωνία). Φάνηκε, επίσης, να μην υπάρχουν σημαντικές διαφορές μεταξύ 
των πληθυσμών της Μεσογείου που μελετήθηκαν, όσον αφορά τη γενετική τους σύσταση. 
Άρα, μπορούμε να υποθέσουμε ότι οι κατανομές των αλληλομόρφων του γεννήτορα 
πληθυσμού είναι αντιπροσωπευτικές του είδους. 

4.1.2.2 Εφαρμογή  στην  ταυτοποίηση  γονέων .  

Ο πολυμορφισμός που παρατηρήθηκε στα μικροδορυφορικά της τσιπούρας 
αποδείχτηκε ιδιαίτερα χρήσιμος στην ταυτοποίηση των γονέων. Με τη γνώση του φύλου 
(όχι απαραίτητα όλων των γεννητόρων) και τη χρήση 2 - 4 μικροδορυφορικών τόπων  
μπορούσαμε να καταλήξουμε με ασφάλεια σε ένα και μόνο ζεύγος γεννητόρων. Σύμφωνα 
με τα παραπάνω μπορεί, επομένως, να καθοριστεί η ασφαλής τακτική που πρέπει να 
ακολουθείται από εδώ και πέρα σε ανάλογες μελέτες αναγνώρισης γεννητόρων στην 
τσιπούρα. Φυσικά, το γεγονός ότι όλα τα άτομα αποδόθηκαν χωρίς αμφιβολία σε 
συγκεκριμένους γεννήτορες υπογραμμίζει τη χρησιμότητα των μικροδορυφορικών σε 
προγράμματα επιλογής, ιδιαίτερα σε είδη όπως η τσιπούρα που παρουσιάζουν τις γνωστές 
ιδιαιτερότητες (έλλειψη δευτερογενών φυλετικών χαρακτηριστικών, ερμαφροδιτισμό 
κλπ.). 

Η γνώση του φύλου των αναπαραγόμενων ατόμων θεωρείται δεδομένη για τα 
περισσότερα ζωικά ή φυτικά είδη. Δεν μπορεί, όμως, να θεωρηθεί δεδομένη και για την 
τσιπούρα λόγω του πρώτανδρου ερμαφροδιτισμού της και της έλλειψης αναγνωρίσιμων 
δευτερογενών φυλετικών χαρακτηριστικών. Αυτή η αδυναμία μπορεί να καλυφθεί είτε με 
άμεση παρατήρηση της ύπαρξης ή όχι σπέρματος, με τη διαδικασία της κοιλιακής πίεσης 
(stripping) ή με τη χρήση του μιτοχονδριακού DNA. Η κοιλιακή πίεση μας δίνει 
πληροφορίες μόνο για τα ώριμα αρσενικά ενώ είναι αδύνατη η εφαρμογή της κατά τη 
διάρκεια της αναπαραγωγικής περιόδου αφού θεωρείται σίγουρο ότι θα διαταράξει όλη τη 
διαδικασία εισόδου του αποθέματος των γεννητόρων στην αναπαραγωγική περίοδο 
(stress) και το πιθανότερο είναι να έχουμε διακοπή της διαδικασίας αναπαραγωγής 
(Κεντούρη 1990). Έτσι, αυτή η διαδικασία είναι εφικτή μόνο μετά το τέλος της 
αναπαραγωγικής περιόδου αλλά με τον κίνδυνο τραυματισμού των ψαριών.  

Ο δεύτερος τρόπος αφορά τη χρήση του μιτοχονδριακού DNA (mtDNA). Ένα 
τυπικό σωματικό κύτταρο ενός θηλαστικού περιέχει μερικές χιλιάδες μόρια mtDNA, ενώ 
ένα ώριμο ωοκύτταρο περιέχει περίπου 100.000 και ένα σπερματοζωάριο γύρω στα 50 
(Hecht et al. 1984). Έτσι, η πιθανότητα της επικράτησης του mtDNA του αρσενικού είναι 
αμελητέα. Στο παραπάνω σκεπτικό στηρίζεται η μητρική κληρονομικότητα του 
μιτοχονδριακού DNA η οποία έχει παρατηρηθεί από τα μέσα της δεκαετίας του 1980 
(Lansman et al. 1983, Gyllesten et al. 1985). Κάτι ανάλογο θα έπρεπε να συμβαίνει και 
στην τσιπούρα, χωρίς όμως άμεσες πειραματικές αποδείξεις. Οι Magoulas et al. (1995) 
προσδιόρισαν τους απλότυπους του μιτοχονδριακού DNA του συγκεκριμένου γεννήτορα 
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πληθυσμού. Η συνδυασμένη χρήση της παραπάνω πληροφορίας (βλ. Υλικά & Μέθοδοι), 
της ανίχνευσης σπέρματος με κοιλιακή πίεση μετά την αναπαραγωγική περίοδο καθώς 
και της αναγνώρισης των γονέων με τα μικροδορυφορικά μας οδηγούν σε δυο 
συμπεράσματα. Πρώτον, ότι το φαινόμενο της μητρικής κληρονομικότητας ισχύει, σε 
γενικές γραμμές, στο ερμαφρόδιτο είδος της τσιπούρας (παρόλο που σε πληθυσμιακό 
επίπεδο μπορεί να υπάρξουν και άλλα φαινόμενα πχ. ετεροπλασμίας) και δεύτερο ότι το 
μιτοχονδριακό DNA μπορεί να αποτελέσει ένα πανίσχυρο εργαλείο ανίχνευσης της 
αλλαγής φύλου, στα ερμαφρόδιτα είδη, με πολλές δυνατότητες εφαρμογών. 

 

4.2 Αναπαραγωγική συμπεριφορά 

 
Η συμμετοχή των γεννητόρων ήταν εξαιρετικά ανομοιόμορφη και στις δυο 

αναπαραγωγικές περιόδους, ανεξαρτήτως του φύλου. Επίσης, ούτε η γονιμοποίηση θα 
μπορούσε να θεωρηθεί τυχαία διαδικασία. Η άνιση αυτή συμμετοχή έχει μεγάλο 
ενδιαφέρον τόσο από την πλευρά της βιολογίας του είδους όσο και από πρακτικής 
σκοπιάς. Για παράδειγμα, η διακύμανση του μεγέθους των οικογενειών έχει ως 
αποτέλεσμα μια πλασματική εκτίμηση του δραστικού μεγέθους του πληθυσμού (αν 
αγνοηθεί) αλλά και - το σημαντικότερο - τη ραγδαία μείωση του δραστικού μεγέθους με 
πολύ σοβαρές συνέπειες (ομομεικτική κατάπτωση). Για αυτές τις διαφορές στη 
συμμετοχή μπορούν να εξεταστούν διάφορες υποθέσεις που θα σχετίζονται είτε με τη 
φυσιολογία της αναπαραγωγής είτε με την αναπαραγωγική συμπεριφορά των ατόμων του 
γεννήτορα πληθυσμού. 

4.2 .1  Αρσενικά  

Το ποσοστό συμμετοχής των αρσενικών γεννητόρων δεν φαίνεται να συσχετίζεται 
με το βάρος τους. Η ανομοιόμορφη συμμετοχή των αρσενικών μπορεί να οφείλεται στη 
διαφορετική δυνατότητα παραγωγής σπέρματος, στη διαφορική ικανότητα γονιμοποίησης 
των ωαρίων ή σε κάποιο πρότυπο αναπαραγωγικής συμπεριφοράς. 

Όσον αφορά στη διαφορετική δυνατότητα παραγωγής σπέρματος,  οι Zohar et al. 
(1995) υποστηρίζουν ότι τα νεαρά αρσενικά παράγουν λιγότερο σπέρμα από τα 
γηραιότερα αρσενικά και αυτό κυρίως λόγω του διαφορετικού μεγέθους των γονάδων 
αλλά και άλλων φυσιολογικών διαδικασιών. Επίσης, υπάρχουν διάφορες μελέτες στις 
οποίες αναφέρεται ότι η διαδικασία της αναστροφής μπορεί να μην ολοκληρωθεί αλλά, 
κάτω από συγκεκριμένες συνθήκες, να ανασταλεί (Zohar et al. 1978, Kadmon et al. 
1985). Σύμφωνα με τους παραπάνω ερευνητές, ενώ έχει αρχίσει να εκφυλίζεται ο 
αρσενικός ιστός της γονάδας και να αναπτύσσεται ο θηλυκός ιστός που θα αποτελέσει την 
ωοθήκη, σταματάει αυτή η διαδικασία, εκφυλίζεται ο θηλυκός ιστός και 
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επανασχηματίζονται οι όρχεις, με αποτέλεσμα το συγκεκριμένο άτομο να λειτουργήσει ως 
αρσενικό την επόμενη αναπαραγωγική περίοδο. Δεν είναι παράξενο, λοιπόν, μια τέτοια 
διαδικασία να οδηγήσει σε μειωμένη παραγωγή σπέρματος και κατά συνέπεια μικρή 
συμμετοχή. 

Όσον αφορά στη διαφορική ικανότητα γονιμοποίησης των ωαρίων, έχουν 
παρατηρηθεί σημαντικές διαφορές στα σαλμονοειδή, όπου η πρακτική είναι η τεχνητή 
γονιμοποίηση. Σε δυο είδη σολομού, έχει παρατηρηθεί ότι όταν το σπέρμα διαφορετικών 
αρσενικών προστίθεται διαδοχικά σε μια ποσότητα αυγών τότε παρατηρείται διαφορετική 
ικανότητα γονιμοποίησης για τα αρσενικά άτομα (Gharrett & Shirley 1985, Withler 
1990). Το ίδιο συνέβαινε και όταν το σπέρμα διαφορετικών αρσενικών αναμειγνύονταν, 
πριν προστεθεί στα αυγά (Withler 1990). Και στις δυο, παραπάνω, περιπτώσεις τα 
αρσενικά, τα οποία αποτύγχαναν στη μαζική γονιμοποίηση, δεν είχαν ελαττωματικό 
σπέρμα, αφού όταν χρησιμοποιούνταν χωριστά το σπέρμα καθενός αρσενικού τότε όλα τα 
αρσενικά έδειχναν την ίδια ικανότητα γονιμοποίησης (Withler 1990)). Οι Gile & 
Ferguson (1990) αναφέρουν, για την πέστροφα, ότι η μεθοδολογία γονιμοποίησης και η 
διαφορική επιβίωση μεταξύ των οικογενειών τροποποιούσαν σημαντικά τη συνεισφορά 
των γονέων στην επόμενη γενιά. 

Στην οικογένεια των σπαροειδών έχουν αναφερθεί διάφορες περιπτώσεις 
χωροκρατικότητας αρσενικών ατόμων, κυρίως σε αφρικανικά είδη της οικογένειας 
(Buxton & Garatt 1990). Επιθετική συμπεριφορά κατά την αναπαραγωγική περίοδο έχει 
αναφερθεί και στην τσιπούρα (Zohar et al. 1995), αν και δεν διευκρινίζεται το φύλο που 
την επιδεικνύει. Τέτοια συμπεριφορά επιδεικνύεται συνήθως σε πολυγαμικά συστήματα 
αναπαραγωγής (mating systems) και πιο συγκεκριμένα σε περιπτώσεις πολυγυνίας 
(γονιμοποίηση πολλών θηλυκών από ένα αρσενικό) (Turner 1986). Σ’ αυτές τις 
περιπτώσεις ο έλεγχος των αρσενικών στα θηλυκά μπορεί να είναι είτε άμεσος ως 
αποτέλεσμα της επιθετικής μονοπώλησης αυτών των θηλυκών (female defense polygyny) 
είτε έμμεσος σαν αποτέλεσμα της μονοπώλησης πηγών πχ. τροφικά πεδία ή τόποι 
ωοτοκίας (resource defense polygyny) (Emlen & Oring 1977, Turner 1986). Οι Emlen & 
Oring (1977) θέτουν ως βασική προϋπόθεση για την ανάπτυξη ενός πολυγαμικού 
συστήματος την έλλειψη γονικής φροντίδας. Οι Buxton & Garatt (1990) αναφέρουν ότι τα 
Σπαροειδή της Νότιας Αφρικής πληρούν αυτή την προϋπόθεση εφόσον αναπαράγονται 
στην ανοιχτή θάλασσα (pelagic spawners). Το ίδιο βέβαια ισχύει και για την τσιπούρα 
αφού ζει σε λιμνοθάλασσες και μεταναστεύει στην ανοιχτή θάλασσα πριν από την 
αναπαραγωγική περίοδο (Ben-Tuvia 1979). Όπως, όμως, θα αναφερθεί και για τα θηλυκά, 
η επιθετική συμπεριφορά μπορεί να αποτελεί μέρος ενός ευρύτερου προτύπου 
αναπαραγωγικής συμπεριφοράς. 

4.2 .2  Θηλυκά  

Όπως στα αρσενικά έτσι και στα θηλυκά, παρατηρήθηκε ανομοιομορφία στη 
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συμμετοχή τους στις δυο αναπαραγωγικές περιόδους. Η αιτιολογία αυτών των διαφορών 
κατά πάσα πιθανότητα είναι διαφορετική για τις δυο περιόδους. 

Η συμμετοχή των θηλυκών, στις δυο αναπαραγωγικές περιόδους, υποδηλώνει μια 
περιοδικότητα 3-4 ημερών η οποία σχετίζεται με τον τρόπο εναπόθεσης των γαμετών 
κατά τη διάρκεια της αναπαραγωγικής περιόδου. Δεδομένου ότι: α) οι δειγματοληψίες 
είναι εντελώς ανεξάρτητες μεταξύ τους, β) τα θηλυκά που συνιστούν τις παραπάνω 
κατηγορίες είναι διαφορετικά και γ) λαμβάνοντας υπόψη τα γεγονότα που συνέβησαν 
στον πληθυσμό (αλλαγές φύλου, θνησιμότητα), αυτή η σχεδόν πανομοιότυπη εικόνα των 
δυο δειγματοληψιών δεν είναι μάλλον τυχαία. Ο τρόπος ωοτοκίας της τσιπούρας 
(συχνότητα, περιοδικότητα απόθεσης ωαρίων), κατά τη διάρκεια της αναπαραγωγικής 
περιόδου, δεν έχει διευκρινισθεί πλήρως. Διάφορες μελέτες δείχνουν ότι τα θηλυκά άτομα 
αποθέτουν για 4 έως 100 ημέρες, με ενδιάμεσες διακοπές (Gordin & Zohar 1978, Zohar & 
Gordin 1979, Zohar et al. 1995). Οι μελέτες αυτές βασίστηκαν στην παρουσία ή απουσία 
ώριμων ωαρίων στις ωοθήκες των θηλυκών. Δεν αναφέρεται, όμως, κανενός είδους 
ποσοτικοποίηση του φαινομένου. Ανάλογη περιοδικότητα (με παράλληλη αυξομείωση 
της γονιμότητας) έχει παρατηρηθεί και σε άλλα είδη όπως το καλκάνι (McEvoy & 
McEvoy 1992). Η ανισότητα στη συμμετοχή μπορεί επομένως να θεωρηθεί ως 
κυμαινόμενη γονιμότητα κατά τη διάρκεια της αναπαραγωγικής περιόδου. Η διευκρίνηση 
του τρόπου ωοτοκίας κατά τη διάρκεια ολόκληρης της αναπαραγωγικής περιόδου είναι 
σημαντικότατη για τον καθορισμό της γονιμότητας των θηλυκών ατόμων. Αν η 
πανομοιότυπη εικόνα που πήραμε στις δυο δειγματοληψίες είναι καθαρά τυχαία, τότε 
μπορούμε να μιλήσουμε άμεσα για διαφορές στη γονιμότητα. Αν όμως υπάρχει αυτή η 
περιοδικότητα, την οποία υποθέσαμε, τότε θα χρειαστούν πολύ περισσότερες 
πληροφορίες προκειμένου να αποφύγουμε την εξαγωγή λανθασμένων συμπερασμάτων 
για τη γονιμότητα. 

Στην 1η αναπαραγωγική περίοδο, τα άτομα πρέπει να ήταν ήδη σεξουαλικά 
ενεργά, κρίνοντας από το μέγεθός τους. Σ’ αυτή την περίοδο, η συσχέτιση που 
παρατηρείται μεταξύ του βάρους και του ποσοστού της συμμετοχής τους είναι αρκετά 
υψηλή. Η συμμετοχή, λοιπόν, των θηλυκών μπορεί να ερμηνευτεί βάση της γονιμότητας 
(αγνοώντας προσωρινά άλλους παράγοντες όπως η βιωσιμότητα των αυγών). Οι μελέτες 
οι οποίες συσχετίζουν τη γονιμότητα με το μέγεθος των ψαριών είναι πάρα πολλές και 
όλες καταλήγουν στο συμπέρασμα ότι αυτή η συσχέτιση είναι πολύ ισχυρή (Hunter & 
Leong 1981, Alheit 1989, McEvoy & McEvoy 1992). Στις ίδιες μελέτες, διαπιστώνεται 
ισχυρή συσχέτιση του αριθμού των ωοτοκιών με το μέγεθος όταν πρόκειται για 
πολλαπλούς εναποθέτες, όπως είναι η τσιπούρα (Gordin & Zohar 1978, Zohar & Gordin 
1979, Zohar et al. 1995). Αυτή, κατά συνέπεια, μπορεί να είναι μια άλλη εξήγηση της 
άνισης συμμετοχής των θηλυκών στην 1η αναπαραγωγική περίοδο. 

Στην 2η αναπαραγωγική περίοδο έχουμε το γεγονός της αλλαγής του φύλου 
μερικών αρσενικών ατόμων και κατά συνέπεια την αλλαγή της φυλετικής δομής του 
πληθυσμού. Είναι φανερό ότι η δραστική μείωση της συσχέτισης βάρους - συμμετοχής 
οφείλεται στη νέα κατάταξη, που δημιουργήθηκε. Η απόκλιση από την παραπάνω σχέση 



ΣΥΖΗΤΗΣΗ 127 

είναι πιθανό να οφείλεται σε πρότυπα συμπεριφοράς αλλά και στη φυσιολογία της 
αναπαραγωγής. Όσον αφορά στη φυσιολογία αναπαραγωγής, οι γονάδες των ατόμων 
που άλλαξαν φύλο μπορεί να μην έχουν φθάσει το μέγιστο της απόδοσής τους και η 
γονιμότητά τους να είναι μικρότερη από αυτή ενός ώριμου ατόμου, το οποίο έχει 
λειτουργήσει ως θηλυκό τουλάχιστον μια φορά. Η ύπαρξη, όμως, κάποιου προτύπου 
συμπεριφοράς είναι πιθανή. Οι Zohar et al. (1995) αναφέρουν επιθετική συμπεριφορά 
και αλλαγή χρωματισμού των ατόμων κατά την αναπαραγωγική περίοδο. Βέβαια, η 
έλλειψη δευτερογενών φυλετικών χαρακτηριστικών δεν τους επιτρέπει τη διάκριση των 
δυο φύλων και τον καθορισμό του φύλου που επιδεικνύει αυτή τη συμπεριφορά. Η 
επιθετική συμπεριφορά συνήθως αναφέρεται για τα αρσενικά άτομα και συνδέεται με την 
εκδήλωση χωροκρατικότητας, όπως για παράδειγμα συμβαίνει στα sticklebacks 
(FitzGerald & Wooton 1986). Συχνά, όμως, ορισμένα πρότυπα αναπαραγωγικής 
συμπεριφοράς, ενώ αφήνουν να εννοηθεί επιθετικότητα, ουσιαστικά αποτελούν 
ερωτοτροπία (courtship) πριν από τη διαδικασία απελευθέρωσης των γαμετών, όπως έχει 
παρατηρηθεί σε διάφορα είδη ψαριών (πχ. χρυσόψαρο, Stacey 1981) αλλά και σε είδη της 
οικογένειας των σπαροειδών (Buxton & Garatt 1990). Μερικές φορές, αυτά τα πρότυπα 
συμπεριφοράς συνοδεύονται και από αλλαγές στο χρωματισμό, όπως σε διάφορα είδη των 
Λαμπροειδών και των Σκαροειδών (Turner 1986). Ένας άλλος μηχανισμός ο οποίος 
μπορεί να εμπλέκεται στη διαδικασία της αναπαραγωγής είναι η παραγωγή χημικών 
ουσιών ως μηνύματα προσέλκυσης των ατόμων του άλλου φύλου. Στεροειδείς ορμόνες 
έχουν αναγνωρισθεί να παίζουν το ρόλο φερομονών σε διάφορα είδη τελεόστεων όπως 
στο γατόψαρο (Lambert et al. 1986), στο zebrafish (Van Den Hurk & Lambert 1983, 
Lambert et al. 1986) και στο χρυσόψαρο (Stacey et al. 1989). Η ιδέα για την ύπαρξη 
φερομονών δεν είναι νέα. Μάλιστα, έχουν εμπλακεί σε διάφορα σενάρια από τον 
επαναπατρισμό του σολομού στα ποτάμια έως την αναπαραγωγή (Hara 1986).  

Στην τσιπούρα δεν έχουν γίνει παρόμοιες μελέτες. Έτσι, σύμφωνα με τα παραπάνω 
μπορούν να γίνουν διάφορες υποθέσεις οι οποίες να εξηγούν τόσο την απόκλιση από τη 
σχέση γονιμότητας - βάρους (όπως στην 1η περίοδο) όσο και την κατάταξη των “νέων” 
θηλυκών στις τελευταίες θέσεις της συμμετοχής στην ωοτοκία. Για παράδειγμα, θα 
μπορούσε να υποτεθεί ότι ο μηχανισμός παραγωγής των φερομονών δεν είναι πλήρως 
ανεπτυγμένος, εφόσον οι γονάδες του ατόμου λειτουργούν για πρώτη φορά ως θηλυκές. 
Επίσης, μπορεί να υποτεθεί ότι τα νέα θηλυκά δεν έχουν αναπτύξει αποτελεσματικά τα 
πρότυπα συμπεριφοράς που προηγούνται της αναπαραγωγικής διαδικασίας. Ή τέλος, 
μπορεί ο συνδυασμός τους να τα κάνει να υπολείπονται αναπαραγωγικής επιτυχίας τον 
πρώτο χρόνο λειτουργίας τους ως θηλυκά.  
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4 .2 .3  Αλλαγή  φύλου  

4.2.3.1 Γεννήτορες  

Το γεγονός, ότι τα τρία “κυρίαρχα”, από την άποψη της συμμετοχής, αρσενικά δεν 
άλλαξαν φύλο και ότι κάποια με μέτρια απόδοση άλλαξαν φύλο μπορεί να είναι ένα 
τυχαίο αλλά μπορεί να υποδηλώνει και συγκεκριμένη συμπεριφορά που αφορά τη 
στρατηγική αύξησης της αναπαραγωγικής επιτυχίας των ατόμων, στα πλαίσια του 
συγκεκριμένου συστήματος αναπαραγωγής. Αυτή η παρατήρηση είναι σημαντική για ένα 
επιπρόσθετο λόγο. Γιατί στο συγκεκριμένο πληθυσμό δεν έγινε εισαγωγή νέων ατόμων τα 
οποία θα λειτουργούσαν ως αρσενικά. Οι Zohar et al. (1995) αναφέρουν ότι η παρουσία 
νεαρών αρσενικών αυξάνει το ποσοστό των γηραιότερων αρσενικών που αλλάζουν φύλο. 
Στη συγκεκριμένη περίπτωση, λοιπόν, δεν υπήρξε εξωγενής πίεση που να κατευθύνει την 
αλλαγή του φύλου των γηραιότερων αρσενικών. 

4.2.3.2 Απόγονοι  

Η υψηλή κληρονομησιμότητα (h2) του φαινομένου της αλλαγής του φύλου 
δηλώνει ότι ένα σημαντικό ποσοστό της αλλαγής του φύλου έχει γενετική υπόσταση. Οι 
Falconer & Mackay (1996) επισημαίνουν ότι οι χαρακτήρες με μικρή κληρονομησιμότητα 
συνδέονται με την αναπαραγωγική αρμοστικότητα ενώ οι χαρακτήρες με μεγάλη 
κληρονομησιμότητα είναι λιγότερο σημαντικοί όσον αφορά τη γενετική διακύμανση της 
αρμοστικότητας (fitness). Για παράδειγμα οι κληρονομησιμότητες του σωματικού βάρους 
κυμαίνονται από 0.5 έως 0.7 ενώ οι κληρονομησιμότητες του μεγέθους της ωοθήκης ή 
του αριθμού των παραγόμενων αυγών (σε έντομα ή πουλερικά) ή του αριθμού των 
απογόνων των θηλαστικών είναι μικρές και κυμαίνονται από 0.05 εως 0.3 (Falconer & 
Mackay 1996). Η σχέση των διαφορετικών τύπων χαρακτήρων (μορφομετρικών, 
αναπαραγωγικών κλπ.) και των αντίστοιχων κληρονομησιμοτήτων τους έχει διερευνηθεί 
εκτεταμένα στη δροσόφιλα (Roff & Mousseau 1987) αλλά και σε άγριους πληθυσμούς 
διαφόρων ειδών (Mousseau & Roff 1987). Το πρότυπο που βρέθηκε συμφωνεί με αυτό 
των Falconer & Mackay (1996). Η εξήγηση που προτάθηκε βασίζεται στη αναμενόμενη 
δράση της φυσικής επιλογής πάνω στους διαφορετικούς χαρακτήρες (Roff & Mousseau 
1987, Mousseau & Roff 1987). Έτσι, αν θεωρήσουμε ένα συνδεόμενο με την 
αρμοστικότητα χαρακτήρα, πχ. γονιμότητα, τότε είναι αναμενόμενο ότι η φυσική επιλογή 
θα ευνοήσει την αύξησή της. Το αποτέλεσμα όμως θα είναι μείωση της προσθετικής 
γενετικής διακύμανσης. Αντίθετα σε χαρακτήρες όπως είναι οι μορφομετρικοί, η φυσική 
επιλογή θα είναι πολύ πιο ασθενής με αποτέλεσμα μεγάλη προσθετική διακύμανση και 
κατά συνέπεια μεγάλη κληρονομησιμότητα. Δεδομένου, λοιπόν, ότι η αλλαγή του φύλου 
έχει άμεση σχέση με την αναπαραγωγική επιτυχία του ατόμου και ότι η 
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κληρονομησιμότητα είναι σχετικά υψηλή, μπορούμε να υποθέσουμε ότι το φαινόμενο 
αυτό δεν έχει βρεθεί κάτω από ισχυρή ένταση επιλογής στους φυσικούς πληθυσμούς της 
τσιπούρας. Οι λόγοι μπορεί να οφείλονται είτε στην ιστορία του είδους είτε στην 
αρμοστικότητά του. 

Το στάδιο αναστροφής παρουσίασε πολύ υψηλή γενετική συσχέτιση με το βάρος 
ενώ η φαινοτυπική ήταν μέτρια, προφανώς επηρεαζόμενη από την αρνητική 
περιβαλλοντική συσχέτιση. Η υψηλή γενετική συσχέτιση οφείλεται, κατά κύριο λόγο, 
στην πλειοτροπική δράση των γονιδίων πάνω στους δυο χαρακτήρες (Falconer & Mackay 
1996, Roff 1997) εφόσον οι πληθυσμοί βρίσκονται σε ισορροπία σύνδεσης. Δηλαδή, τα 
γονίδια που επηρεάζουν τον ένα χαρακτήρα επηρεάζουν και τον άλλον, είτε με θετικό είτε 
με αρνητικό τρόπο (θετική και αρνητική γενετική συσχέτιση, αντίστοιχα) (Falconer & 
Mackay 1996, Roff 1997). Σημαίνει, δε, ότι αν δεν υπήρχαν άλλοι παράγοντες που να 
επιδρούν στη διαδικασία της αναστροφής του φύλου τότε τα μεγάλα, σε μέγεθος, άτομα 
θα άλλαζαν φύλο πριν από τα μικρά, με πιθανότητα 90%. Δηλώνει, επίσης, ότι κάποια 
στιγμή, σε κάποιο κρίσιμο βάρος, τα άτομα θα αλλάξουν φύλο. Το τελευταίο φαίνεται και 
από την κατανομή των συχνοτήτων των βαρών των γεννητόρων, όπου στα μεγάλα βάρη 
δεν παρουσιάζονται αρσενικά άτομα. Η γενετική συσχέτιση είναι αποτέλεσμα των 
γονιδιακών συχνοτήτων, της αλληλεπίδρασης γονότυπου - περιβάλλοντος και των 
φυσιολογικών, αναπτυξιακών και εξελικτικών περιορισμών του πληθυσμού (Stearns 
1992). Η χαμηλότερη φαινοτυπική συσχέτιση, από την άλλη μεριά, μας δείχνει ότι 
υπάρχουν και άλλοι παράγοντες οι οποίοι παρεμβαίνουν στη διαδικασία της αλλαγής του 
φύλου και έτσι το 90% (rA) κατέρχεται στο 31% (rP). Οι φαινοτυπικές συσχετίσεις είναι 
αποτέλεσμα βιοχημικών διαδικασιών, οι οποίες είναι το φίλτρο μέσα από το οποίο 
εκφράζονται οι γενετικές συσχετίσεις. Έτσι, η μέτρια φαινοτυπική συσχέτιση δηλώνει την 
επίδραση και άλλων παραγόντων εκτός του βάρους στην τελική έκφραση της γενετικής 
συσχέτισης αυτών των δυο χαρακτήρων. Η υψηλή γενετική συσχέτιση επιβεβαιώθηκε, 
έμμεσα, από ένα πείραμα επιλογής που άρχισε στις πειραματικές εγκαταστάσεις του 
Ι.ΘΑ.ΒΙ.Κ., όπου αρσενικά άτομα επιλεγμένα ως προς το βάρος (ατομική επιλογή) 
βρέθηκαν, τον επόμενο χρόνο, να είναι θηλυκά σε ποσοστό ~80% (13 στα 16 άτομα). 

Ανάλογα υψηλές γενετικές συσχετίσεις παρουσίασε το στάδιο αναστροφής με τα 
ολικά λιπίδια, τα τριγλυκερίδια, τις πρωτεΐνες του πλάσματος, τον ηπατοσωματικό και 
λιποσωματικό δείκτη  καθώς και με το δείκτη ευρωστίας. Κάθε ένας, όμως, από τους 
παραπάνω μεταβολίτες ή δείκτες αντιπροσωπεύουν ενεργειακούς αλλά και δομικούς 
μηχανισμούς. Τα τριγλυκερίδια είναι σημαντική πηγή ενέργειας για τα ψάρια (Sheridan 
1988), όπως και για πολλούς άλλους οργανισμούς. Στα ολικά λιπίδια περιλαμβάνονται τα 
φωσφολιπίδια και τα ελεύθερα λιπαρά οξέα δηλαδή δομικά (των μεμβρανών) και 
ενεργειακά μόρια, αντίστοιχα, απαραίτητα για την οικοδόμηση του νέου θηλυκού ιστού 
αλλά και η τροφοδότησή του με τα κατάλληλα ενεργειακά μόρια (λιπιδικά αποθέματα του 
ωαρίου). Οι πρωτεΐνες του πλάσματος, εκτός των άλλων λειτουργιών τους (μηχανισμός 
πήξης, ωσμορύθμιση κλπ.), παίζουν μεταφορικό ρόλο για τα παραπάνω λιπιδικά μόρια 
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(Santulli et al. 1991). Είναι ευνόητο ότι ο λιποσωματικός δείκτης αντιπροσωπεύει τον 
αποθηκευτικό λιπώδη ιστό και κατά συνέπεια την ανά πάσα στιγμή διαθέσιμη ενέργεια 
του ατόμου. Το ήπαρ μπορεί να χαρακτηριστεί σαν το “εργοστάσιο” του σώματος εφόσον 
εκεί οδηγούνται τα προϊόντα της πέψης για περαιτέρω επεξεργασία (γλυκονεογένεση 
κλπ.). Αλλά, εκτός των άλλων, είναι και τόπος αποθήκευσης λιπών, κυρίως 
τριγλυκεριδίων (McClelland et al. 1995). Με αυτή την έννοια ο ηπατοσωματικός δείκτης 
έχει χρησιμοποιηθεί σαν ενεργειακός δείκτης σε διάφορες μελέτες (Delhunty & de 
Vlaming 1980, Chellappa et al. 1995). Ανάλογα, ο δείκτης ευρωστίας εκφράζοντας το 
λόγο του παρατηρούμενου προς το αναμενόμενο βάρος (δεδομένου του μήκος του) 
χρησιμοποιείται ως δείκτης της ενεργειακής κατάστασης του ατόμου (Bolger & Connolly 
1989, Herbinger & Friars 1991, Chellappa et al. 1995). 

Σχετικά υψηλή γενετική συσχέτιση του σταδίου αναστροφής παρατηρήθηκε και με 
τη θυρεοειδική ορμόνη Τ3. Γενικά, θεωρείται παραδεκτό ότι η παραγωγή της Τ3 
αυξάνεται κάτω από αναβολικές διαδικασίες ενώ καταστέλλεται κάτω από καταβολικές 
διαδικασίες (Eales & McLatchy 1989). Η Τ3 έχει βρεθεί να είναι η ενεργή ορμόνη σε 
κυτταρικό επίπεδο (Eales & McLatchy 1989). Η δράση της, στα σαλμονοειδή, επηρεάζει 
πολλά φαινόμενα όπως της αύξησης (Higgs et al. 1979), της ανάπτυξης της ωοθήκης (Cyr 
& Eales 1988, MacKenzie et al. 1989) καθώς και της μεταμόρφωσης στα πλατύψαρα 
(Inui et al. 1995). Η φαινοτυπική συσχέτιση της Τ3 με το βάρος είναι μέτρια (0.25). Αυτή, 
όμως, φαίνεται ότι είναι αποτέλεσμα άλλων φυσιολογικών μηχανισμών και όχι γενετικών 
εφόσον η γενετική συσχέτιση είναι ουσιαστικά μηδενική. Η αύξηση των επιπέδων της Τ3 
σε σχέση με την αναστροφή του φύλου, στην τσιπούρα, παρατηρήθηκε για πρώτη φορά. 
Η σχέση αιτίου - αιτιατού δεν είναι εύκολο να καθοριστεί. Αν θεωρήσουμε, όμως, τη 
διαδικασία της αναστροφής του φύλου σαν μια αναβολική διαδικασία ή σαν μια 
διαδικασία μεταμόρφωσης τότε μπορούμε να δούμε το ρόλο της Τ3 σ’ αυτή τη διαδικασία. 
Βέβαια, ο ακριβής φυσιολογικός μηχανισμός μένει να διευκριστεί. 

Εξετάζοντας τις συσχετίσεις του σταδίου αναστροφής με το γοναδοσωματικό 
δείκτη (GSI) παρατηρούμε μια μικρή αλλά στατιστικά σημαντική αρνητική φαινοτυπική 
συσχέτιση, ενώ η γενετική συσχέτιση είναι λίγο μεγαλύτερη και επίσης αρνητική, αλλά 
στατιστικά μη σημαντική. Ισχυρές αρνητικές γενετικές συσχετίσεις παρουσιάζει, επίσης, 
ο γοναδοσωματικός δείκτης με την Τ3, τις ολικές πρωτεΐνες, τον ηπατοσωματικό και το 
λιποσωματικό δείκτη. Αντίθετα, οι γενετικές συσχετίσεις του με το βάρος και τα λιποειδή 
είναι χαμηλές και θετικές. Έτσι, η χαμηλή γενετική συσχέτιση σταδίου αναστροφής - 
γοναδοσωματικού δείκτη μπορεί να είναι αποτέλεσμα του συνδυασμού των παραπάνω 
συσχετίσεων. Είναι, όμως, γενικά παραδεκτό ότι η εκτίμηση της γενετικής συσχέτισης 
δυο χαρακτήρων δεν είναι εύκολη υπόθεση και ότι απαιτεί ένα προσεκτικό πειραματικό 
σχεδιασμό και μεγάλο δείγμα (Cheverud 1988, Falconer & Mackay 1996, Roff 1997). 
Επίσης, το ότι δεν έχει παρατηρηθεί όλο το εύρος των σταδίων αλλαγής του φύλου (από 
πλήρη απουσία έως πλήρη παρουσία θηλυκού ιστού) μπορεί να έχει επηρεάσει την 
παραπάνω εκτίμηση της γενετικής συσχέτισης. Μικρότερος γοναδοσωματικός δείκτης, 
ατόμων τσιπούρας που βρίσκονται στη διαδικασία αλλαγής του φύλου, έχει αναφερθεί και 
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από τους Κοκοκύρη et al. (1995). Ανάλογο φαινόμενο έχει παρατηρηθεί και σε φυσικούς 
πληθυσμούς της λιμνοθάλασσας του Μεσολογγίου ηλικίας 2+ (Δημητρίου, προσωπική 
επικοινωνία). Οι παραπάνω αρνητικές συσχετίσεις σημαίνουν δυο πράγματα: α) όσον 
αφορά στη φαινοτυπική συσχέτιση, ότι αυξανομένου του γοναδοσωματικού δείκτη 
έχουμε καθυστέρηση της αλλαγής φύλου και μειωμένους ενεργειακούς μηχανισμούς και 
β) όσον αφορά στη γενετική συσχέτιση, ότι οι γενετικοί μηχανισμοί που είναι υπεύθυνοι 
για την έκφραση αυτών των δυο χαρακτήρων (αλλαγή φύλου - GSI) δρουν αντίθετα ο 
ένας από τον άλλο. Τα παραπάνω αποτελέσματα πρέπει να αξιολογηθούν με προσοχή, 
όσον αφορά τη σχέση αιτίου - αιτιατού των δυο φαινομένων. Αν αυτή η αρνητική 
συσχέτιση παρουσιάζεται γιατί αρχίζει να μειώνεται ο αρσενικός ιστός χωρίς να έχει 
προλάβει να αναπτυχθεί ανάλογα ο θηλυκός, τότε η διαδικασία αλλαγής του φύλου είναι 
το αίτιο που προκαλεί τη μείωση του γοναδοσωματικού δείκτη. Παρόλα αυτά, είναι 
φανερή η συμφωνία των συσχετίσεων με αυτά που παρατηρήθηκαν στους κατά πολύ 
μεγαλύτερους γεννήτορες. Στους γεννήτορες, τα αρσενικά τα οποία άλλαξαν φύλο είχαν 
μικρή συμμετοχή. Στους απογόνους (ίδιας ηλικίας), αυτοί που έχουν εισέλθει στη 
διαδικασία αναστροφής έχουν μικρότερο γοναδοσωματικό δείκτη. Το τελευταίο μπορεί 
να σημαίνει ότι, δυνητικά, έχουν μικρότερη δυνατότητα παραγωγής σπέρματος και κατά 
συνέπεια θα είχαν μικρότερη συμμετοχή στην επόμενη γενιά. Τα παραπάνω θα άλλαζαν 
τη σχέση αιτίου - αιτιατού, θέτοντας τη μικρότερη δυνατότητα συμμετοχής στην επόμενη 
γενιά (μικρότερο GSI) το αίτιο της αλλαγής φύλου. 

Επομένως, από τα παραπάνω ευρήματα φαίνεται ότι το φαινόμενο της αναστροφής 
του φύλου στην τσιπούρα να σχετίζεται με δυο (τουλάχιστον) μηχανισμούς. Ο πρώτος 
μηχανισμός αφορά τη σχέση του φαινομένου της αλλαγής φύλου με το βάρος και τις 
ενεργειακές ανάγκες του ατόμου. Άτομα με μεγαλύτερο βάρος είναι γενετικά 
προκαθορισμένα να αλλάξουν φύλο γρηγορότερα από τα μικρότερα αδέλφια τους. 
Επίσης, αυτά τα άτομα τείνουν να είναι πιο ικανά στη διαχείριση των ενεργειακών τους 
αποθεμάτων. Το τελευταίο μπορεί να αποδειχθεί ιδιαίτερα σημαντικό κατά τη διαδικασία 
ωρίμανσης των ωοθηκών εφόσον μια τέτοια διαδικασία θεωρείται ιδιαίτερα ενεργοβόρα. 
Στην όλη διαδικασία φαίνεται να παίζει σημαντικό ρόλο η Τ3. Ο δεύτερος μηχανισμός 
αφορά τη δυνατότητα συνεισφοράς στην επόμενη γενιά. Η αρνητική σχέση που 
παρουσιάζουν ο γοναδοσωματικός δείκτης με το φαινόμενο της αλλαγής φύλου δηλώνει 
ότι τα άτομα που θα αλλάξουν φύλο τείνουν να συμμετέχουν λιγότερο στην επόμενη 
γενιά, ως αρσενικά. Η ανάλογη αναπαραγωγική συμπεριφορά των γεννητόρων ενισχύει 
την άποψη ότι ο μικρότερος γοναδοσωματικός δείκτης δεν είναι το αποτέλεσμα αλλά ένα 
από τα αίτια της αναστροφής. Η όλη διαδικασία μοιάζει με ένα “παζάρι” (trade-off) 
μεταξύ των δυο μηχανισμών. Μια αρνητική γενετική συσχέτιση υποδηλώνει ένα “πάρε - 
δώσε” μεταξύ των χαρακτήρων πχ. της αναστροφής και του γοναδοσωματικού δείκτη ενώ 
μια θετική συσχέτιση δεν δηλώνει απαραίτητα τη σχέση μόνο αυτών των δυο χαρακτήρων 
(Roff 1994).  Η γρήγορη αύξηση και η αποτελεσματική χρήση των ενεργειακών 
αποθεμάτων θα έχει σαν αποτέλεσμα ένα μεγαλύτερο θηλυκό άτομο. Ένα τέτοιο άτομο, 
όμως, μπορεί να έχει διάφορα πλεονεκτήματα. Πρώτα από όλα, η γονιμότητα ενός 
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θηλυκού σχετίζεται πολύ στενά με το μέγεθός του (McEvoy & McEvoy 1992). Σε άλλα 
ψάρια που είναι πολλαπλοί εναποθέτες, όπως ο βακαλάος, έχει βρεθεί ότι τα μεγαλύτερα 
θηλυκά αρχίζουν να αποθέτουν αυγά νωρίτερα από τα μικρότερα άτομα (Wootton 1994, 
Chambers & Waiwood 1996, Kjesbu et al. 1996). Ακόμη, τα μεγαλύτερα θηλυκά έχουν 
μακρύτερη περίοδο ωοτοκίας, με περισσότερες αποθέσεις αυγών (Kjesbu et al. 1996). 
Επίσης, οι Chambers et al. (1989) αναφέρουν σημαντική συσχέτιση του δείκτη ευρωστίας 
και του λιπιδικού δείκτη, των θηλυκών, με τον αρχικό όγκο της σταγόνας λιπιδίου του 
αυγού. Η μεγαλύτερη σταγόνα λιπιδίου μπορεί να δώσει σημαντικό πλεονέκτημα στα 
πρώτα στάδια ζωής του απογόνου. 

Από τη στιγμή, λοιπόν, που ένα μικρότερο άτομο δεν διαθέτει τους απαραίτητους 
ενεργειακούς μηχανισμούς για να φθάσει τα επίπεδα γονιμότητας ενός μεγαλύτερου 
αδερφού του είναι προτιμότερο να λειτουργήσει ως αρσενικό, διοχετεύοντας την ενέργειά 
του προς αυτή την κατεύθυνση, παρά ως θηλυκό. Από την άλλη μεριά, για τα μεγαλύτερα 
άτομα, δεν είναι παράξενο να λειτουργεί ως πλεονέκτημα η προσωρινή μείωση της 
δυνατότητας συμμετοχής στην αναπαραγωγική περίοδο αν η πιθανότητα της μελλοντικής 
ανταμοιβής αυξάνει σημαντικά (Hoffman et al. 1985, Warner 1988). Για παράδειγμα, 
μεγάλα θηλυκά του πρωτόγυνου είδους Thalassoma bifasciatum αλλάζουν φύλο και 
περνούν περίπου 3 μήνες ως αρσενικά με ελάχιστη αναπαραγωγική επιτυχία. Κατά τη 
διάρκεια, όμως, αυτής της περιόδου αυξάνονται κατά 50% περισσότερο από τα άλλα 
θηλυκά, που δεν άλλαξαν φύλο και συνεχίζουν να συμμετέχουν στην αναπαραγωγική 
περίοδο, με αποτέλεσμα να αποκτήσουν ένα ανταγωνιστικό μέγεθος για τις επόμενες 
αναπαραγωγικές περιόδους (Hoffman et al. 1985). Οι Charnov & Bull (1977) και Charnov 
(1982) έδειξαν ότι η άριστη ηλικία (t) για την αλλαγή του φύλου είναι αυτή που 
μεγιστοποιεί το γινόμενο F(t)M(t), όπου F(t) είναι το κέρδος σε αρμοστικότητα μέσω της 
δράσης του ατόμου ως θηλυκό και Μ(t) είναι το αντίστοιχο κέρδος ως αρσενικό. Αυτές οι 
αρμοστικότητες υπολογίζονται ως το σύνολο της αναμενόμενης γονιμότητας σε κάθε 
ηλικία, ισοσταθμισμένες ως προς την πιθανότητα επιβίωσης σε κάθε ηλικία.  Το γινόμενο 
F(t)M(t) ορίζεται ως αναπαραγωγική τιμή (reproductive value). Τα παραπάνω σημαίνουν 
ότι η αναπαραγωγική τιμή περιλαμβάνει όλες τις μελλοντικές αναπαραγωγικές περιόδους. 
Αν, λοιπόν, η μείωση της αναπαραγωγικής δραστηριότητας οδηγεί σε σημαντικό κέρδος 
στην αύξηση ή/και στην επιβίωση, τότε μπορεί να υπάρχει κάποια στιγμή στη ζωή του 
ατόμου που αυτή η μείωση αποτελεί πλεονέκτημα με αποτέλεσμα μελλοντική αυξημένη 
αναπαραγωγική επιτυχία (Hoffman et al. 1985). 

Τα διαδοχικά ερμαφρόδιτα είδη, όπως η τσιπούρα, είναι πιο πιθανό να αλλάζουν 
φύλο σύμφωνα με το μέγεθος παρά με την ηλικία καθώς η αρμοστικότητα του δεύτερου 
φύλου είναι συχνά εξαρτημένη από το μέγεθος (Charnov & Bull 1977). Ο Ghiselin (1969) 
ήταν ο πρώτος που πρότεινε τρία μοντέλα εξέλιξης του ερμαφροδιτισμού: α) το μοντέλο 
της χαμηλής συχνότητας, το οποίο βασίζεται στην έλλειψη πιθανότητας ζευγαρώματος 
λόγω δυσκολίας ανεύρεσης συντρόφου, β) το μοντέλο του πλεονεκτήματος μεγέθους, 
σύμφωνα με το οποίο εξηγείται ο διαδοχικός ερμαφροδιτισμός ως αποτέλεσμα του 
πλεονεκτήματος ενός ατόμου να αναπαραχθεί ως μέλος του ενός φύλου όταν είναι μικρό 
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ή νέο αλλά ως μέλος του άλλου φύλου όταν είναι μεγαλύτερο ή γηραιότερο και γ) το 
μοντέλο της γονιδιακής διασποράς, το οποίο βασίζεται στην ιδέα ότι περιορισμοί στη 
διασπορά των γονιδίων (γονιδιακή ροή) μπορεί να επηρεάσουν τη δομή του πληθυσμού 
και όπως είναι φανερό αναφέρεται κυρίως σε γενετικά απομονωμένους πληθυσμούς. Για 
το τελευταίο μοντέλο προτείνει δυο εκδοχές αυτή της ομομειξίας, σύμφωνα με την οποία 
αποφεύγεται η σύζευξη μεταξύ αδελφών εφόσον όλα τα αδέλφια έχουν το ίδιο φύλο (μην 
καλύπτοντας, όμως, την περίπτωση του ζευγαρώματος μεταξύ γονέων - απογόνων) και 
αυτή του δειγματοληπτικού σφάλματος, που συμπεριλαμβάνει την τυχαία γενετική 
παρέκλιση και παρεμφερή φαινόμενα που μπορεί να προκαλέσουν μείωση του δραστικού 
μεγέθους ενός μικρού πληθυσμού λόγω της τυχαίας απόκλισης από την 1:1 αναλογία 
φύλου. Το μοντέλο του πλεονεκτήματος του μεγέθους επαναδιατυπώθηκε, στη 
μαθηματική του μορφή, από τους Warner et al. (1975), έτσι ώστε να είναι δυνατή η 
πρόβλεψη του μεγέθους κατά την αλλαγή του φύλου. Στη συνέχεια, υπήρξαν αντίθετες 
κριτικές από διάφορους ερευνητές (Shapiro 1984, Shapiro 1988) που υποστήριξαν ότι το 
συγκεκριμένο μοντέλο δίνει μεγάλη σημασία στους γενετικούς παράγοντες 
(προϋποθέτοντας μια γενετικά καθορισμένη ηλικία ή μέγεθος αλλαγής του φύλου), χωρίς 
να είναι απαραίτητο ότι υπάρχουν, ενώ υπάρχουν και άλλοι (περιβαλλοντικοί, 
δημογραφικοί, συμπεριφορικοί) που δεν έχουν ληφθεί υπόψη. Σε απάντηση ο Warner 
(1988) υποστηρίζει ότι οι παραπάνω παράγοντες φυσικά και υπάρχουν αλλά δρουν ως 
ενδιάμεσα σήματα τα οποία αντιλαμβάνονται τα άτομα (με άγνωστο μέχρι στιγμής 
τρόπο). Η αλληλεπίδραση όλων αυτών των μηχανισμών μπορεί να οδηγήσει σε 
κατανομές μεγεθών στα δυο φύλα που μπορεί να διαφέρουν ακόμη και σε γειτονικούς 
πληθυσμούς του ίδιου είδους.  

Είναι γενικά αποδεκτό ότι η αλλαγή φύλου και η φυλετική δομή ενός πληθυσμού 
μπορεί να επηρεαστεί από την επίδραση εξωτερικών παραγόντων. Η επίδραση των 
περιβαλλοντικών παραγόντων έχει αναγνωρισθεί εδώ και πολύ καιρό. Ένα από τα 
χαρακτηριστικότερα παραδείγματα είναι η επίδραση της θερμοκρασίας επώασης των 
αυγών στον καθορισμό του φύλου των νέων ατόμων ορισμένων ειδών χελώνας. 
Θερμοκρασία 26 °C προκαλεί την παραγωγή αρσενικών, θερμοκρασία 30°C την 
παραγωγή θηλυκών ενώ μια ενδιάμεση θερμοκρασία (28 °C) την παραγωγή αρσενικών 
και θηλυκών ατόμων σε ίση συχνότητα (Janzen 1995). Στην τσιπούρα, η διατήρηση των 
ατόμων σε υψηλές θερμοκρασίες καθώς και η συνεχής παροχή τροφής προκαλούν τη 
γρήγορη ανάπτυξη της γονάδας και την πρόωρη αλλαγή του φύλου (Zohar et al. 1978). Ο 
Fishelson (1970) πρότεινε ότι κοινωνικοί παράγοντες όπως η παρουσία ή απουσία ενός 
αρσενικού είναι ικανοί να προκαλέσουν αλλαγή φύλου στο Anthias squamipinnis (ψάρι 
των κοραλλιογενών υφάλων). Ανάλογες παρατηρήσεις έγιναν και από τον Shapiro (1984). 
Διαφοροποιήσεις ακόμη και μεταξύ γειτονικών πληθυσμών ερμαφρόδιτων ειδών έχουν 
αποδοθεί σε κοινωνικούς και δημογραφικούς παράγοντες (Alekseev 1982a, b). Οι 
Charnov et al. (1978) μελετώντας πληθυσμούς ενός διαδοχικού πρώτανδρου είδους 
γαρίδας διαπίστωσαν μεγάλη διακύμανση στην σύνθεση ηλικίας των πληθυσμών. 
Αποκρινόμενα σ’ αυτή τη διακύμανση, τα άτομα μεταβάλλουν την ηλικία στην οποία θα 
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αλλάξουν φύλο. 
Από τα παραπάνω, λοιπόν, είναι φανερό ότι ο φυλετικός φαινότυπος είναι 

αποτέλεσμα της αλληλεπίδρασης μεταξύ του γενετικού υπόβαθρου του ατόμου και του 
περιβάλλοντος. Στην παρούσα μελέτη δεν έγινε καμία προσπάθεια εμπλοκής 
περιβαλλοντικών παραγόντων στα πειράματα. Αντίθετα, με τη εκτροφή των ψαριών στις 
ίδιες δεξαμενές είχαμε ως σκοπό τη μείωση των περιβαλλοντικών επιδράσεων και την 
εφαρμογή παρόμοιων περιβαλλοντικών συνθηκών σε όλα τα άτομα. Επομένως, 
ησυμετοχή του περιβάλλοντος στην εκτίμηση της φαινοτυπικής διακύμανσης μπορεί να 
θεωρηθεί μικρή. Γενετικές παράμετροι (h2 και γενετικές συσχετίσεις) που αφορούν το 
φαινόμενο της αλλαγής του φύλου εκτιμούνται για πρώτη φορά σε ένα ερμαφρόδιτο 
είδος. Η σωστή κατανόησή τους αλλά και η επιβεβαίωσή τους με πρόσθετα πειράματα, 
που θα περιλαμβάνουν και άλλους παράγοντες, μπορεί να βοηθήσει σημαντικά στη 
διερεύνηση της εξέλιξης του ερμαφροδιτισμού. Ο Warner (1988) αναφέρει ότι μόνο σε 
ένα πρώτανδρο είδος (anemonefish) έχουν καταγραφεί λεπτομέρειες του συστήματος 
αναπαραγωγής (mating system). Αυτό είναι ένα μονογαμικό είδος και ως τέτοιο δεν 
μπορεί να είναι αντιπροσωπευτικό των πρώτανδρων ειδών. Από τη δική μας μελέτη, είναι 
φανερό ότι η τσιπούρα είναι ένα πολυγαμικό είδος. Η άνιση συμμετοχή των γεννητόρων, 
η μη τυχαία γονιμοποίηση και η αλλαγή φύλου μπορεί να είναι αποτέλεσμα πολλών 
γενετικών, φυσιολογικών, ηθολογικών και περιβαλλοντικών παραγόντων. Αυτό και μόνο 
καταδεικνύει την επιτακτική ανάγκη της μελέτης της αναπαραγωγικής συμπεριφοράς της 
τσιπούρας, καθόλη τη διάρκεια της αναπαραγωγικής περιόδου. Τα αποτελέσματα μιας 
τέτοιας μελέτης θα έχουν εφαρμογή τόσο σε θεωρητικό επίπεδο, εφόσον θα βοηθήσουν 
στη διαλεύκανση του προβλήματος της αλλαγής του φύλου, όσο και σε πρακτικό επίπεδο, 
αφού με τη γνώση της αναπαραγωγικής συμπεριφοράς θα γίνει πιο σωστά η διαχείριση 
των αποθεμάτων των γεννητόρων σε συνθήκες εκτροφής. Λόγω της βιολογίας του είδους 
(μαζική αναπαραγωγή, έλλειψη δευτερογενών φυλετικών χαρακτηριστικών, μεγάλη 
αναπαραγωγική περίοδος κλπ.) μελέτες τέτοιου είδους ήταν αδύνατες μέχρι στιγμής. Είναι 
φανερό ότι σε αυτή την προσπάθεια το μικροδορυφορικό DNA θα αποτελέσει ανεκτίμητο 
εργαλείο παρακολούθησης της εξέλιξης των φαινομένων της αλλαγής του φύλου και της 
πραγματικής (και όχι θεωρητικής, μόνο) συνεισφοράς των ατόμων στην επόμενη γενιά. 

4.3 Γενετικές παράμετροι 

Ένα ζωικό μοντέλο, που περιλαμβάνει τις τυχαίες γενετικές επιδράσεις κάθε 
ατόμου και ενσωματώνει όλες τις γενετικές σχέσεις συγγένειας μεταξύ όλων των ατόμων, 
επιτρέπει την καλύτερη και περισσότερο ανεπηρέαστη εκτίμηση των συνιστωσών 
διακυμάνσεων ακόμη και στην περίπτωση που παρατηρείται μη τυχαία γονιμοποίηση 
(non-random mating) ή που έχει προηγηθεί επιλογή (Sorensen & Kennedy 1986, 
Henderson 1988, Kennedy & Sorensen 1988). Σε πληθυσμούς που έχει γίνει καταγραφή 
των χαρακτήρων για μερικές γενιές, ο διαχωρισμός των προσθετικών επιδράσεων από τις 
κοινές περιβαλλοντικές επιδράσεις είναι αρκετά αποτελεσματικός. Αυτό επιτυγχάνεται με 
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την εισαγωγή στο μοντέλο του πίνακα προσθετικών γενετικών σχέσεων (numerator 
relationship matrix), με τον τρόπο που περιγράφηκε στο κεφάλαιο των Υλικών & 
Μεθόδων. Αυτό δεν σημαίνει ότι η εκτίμηση των γενετικών παραμέτρων δεν είναι 
αποτελεσματική όταν μελετούμε μια μόνο γενιά. Η εκτίμηση των συνιστωσών 
διακυμάνσεων με τη μέθοδο της μέγιστης πιθανοφάνειας έχει δειχτεί ότι είναι πολύ πιο 
εύκαμπτη σε σχέση με την ανάλυση διακύμανσης και δίνει τις καλύτερες δυνατές 
εκτιμήσεις  (Shaw 1987). Από την άλλη μεριά, η χρήση του μικτού γραμμικού μοντέλου 
είναι ευρύτατα διαδεδομένη για την εκτίμηση τόσο των κληροδοτικών τιμών των ατόμων 
όσο και των υπόλοιπων γενετικών παραμέτρων δηλαδή της κληρονομησιμότητας και των 
γενετικών συσχετίσεων (Kennedy & Sorensen 1988, Falconer & Mackay 1996). 

Ο έλεγχος της επίδρασης επιπρόσθετων τυχαίων παραγόντων (πχ. οικογένεια και 
στάδιο αναστροφής) καθώς και ο έλεγχος της ύπαρξης μη προσθετικών γενετικών 
επιδράσεων όπως οι μητρικές ή προσθετικές επιδράσεις είναι απαραίτητος. Τα φαινόμενα, 
όμως, αυτά είναι τέτοιας υφής που είναι δύσκολο να ανιχνευτούν, ιδιαίτερα με το 
σύστημα διασταυρώσεων της παρούσας μελέτης. Επίσης, όπως σε όλες τις περιπτώσεις 
γραμμικών μοντέλων πρέπει να ελέγχεται η σημαντικότητα της συνεισφοράς του κάθε 
νέου παράγοντα, που εισάγεται στο μοντέλο. Για το λόγο αυτό κρίναμε απαραίτητο να 
γίνεται ο έλεγχος του λόγου των πιθανοφανειών μεταξύ των μοντέλων ( Robinson 
1996a,b, Lynch & Walsh 1998). Από την άλλη μεριά, υπάρχει πληθώρα εργασιών στις 
οποίες δεν γίνεται τέτοιος έλεγχος αλλά οι επιδράσεις των επιπρόσθετων παραγόντων 
αναφέρονται ακόμη και αν δεν είναι στατιστικά σημαντικές (πχ. Kinghorn 1983a, Gjerde 
1986, Elvingson & Johansson 1993, Gjerde et al. 1994). Αυτό βέβαια δεν γίνεται 
αυθαίρετα αλλά όπως αναφέρουν, για τα μικτά μοντέλα, οι Sokal & Rohlf (1995, σελ. 
283) “παρόλο που δεν μπορούμε να απορρίψουμε τη μηδενική υπόθεση (ισότητα των 
μέσων), δεν μπορούμε να αποδείξουμε ότι δεν υπάρχει μια μικρή συνεισφορά αυτών των 
παραγόντων. Αν είχαμε περισσότερους βαθμούς ελευθερίας (πχ. περισσότερες 
οικογένειες), ίσως αυτή η διαφορά να ήταν στατιστικά σημαντική. Έτσι, μπορούμε, χωρίς 
καμία αυθαιρεσία, να εκτιμήσουμε αυτή τη συνιστώσα και να υπολογίσουμε το ποσοστό 
συνεισφοράς της, στη συνολική διακύμανση, εφόσον έχουμε την καλύτερη εκτίμηση 
αυτής της συνιστώσας διακύμανσης αν πραγματικά υπάρχει”.  

Στη δική μας μελέτη, δυο ήταν οι επιπρόσθετοι παράγοντες των οποίων 
εκτιμήθηκε η συνεισφορά: το στάδιο αναστροφής και η οικογένεια. Το στάδιο 
αναστροφής χρησιμοποιήθηκε για δυο λόγους. Ο πρώτος έγινε φανερός στην 
προηγούμενη ενότητα αφού με την εκτίμηση της κληρονομησιμότητάς του και των 
γενετικών του συσχετίσεων με άλλους χαρακτήρες μπορέσαμε να συζητήσουμε κάποια 
προκαταρκτικά γενετικά αποτελέσματα σε σχέση με την αλλαγή του φύλου. Ο δεύτερος 
λόγος ήταν για να απομακρυνθεί η επίδραση του φύλου στους διάφορους χαρακτήρες και 
να γίνει καλύτερη εκτίμηση των γενετικών παραμέτρων. Σημαντική επίδραση του φύλου 
έχει αναφερθεί σχεδόν σε όλες τις περιπτώσεις που αυτό μελετήθηκε στα σαλμονοειδή 
(Crandell & Gall 1993a,b,c, Gjerde et al. 1994).  

Ο παράγοντας “οικογένεια” χρησιμοποιήθηκε για την εκτίμηση μη προσθετικών 
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γενετικών και περιβαλλοντικών επιδράσεων. Τέτοιες επιδράσεις έχει αποδειχτεί ότι είναι 
σημαντικές στα θηλαστικά, κυρίως στην αύξηση των νεογνών (Cheverud & Moore 1994, 
Robinson 1996a,b). Παρόμοιες επιδράσεις έχουν αναφερθεί και στα σαλμονοειδή (McKay 
et al. 1986a, Gjerde et al. 1994, Su et al. 1996b, Su et al. 1997). Το μέγεθος αυτών των 
επιδράσεων κυμαίνεται από 0.04 έως 0.38. Φαίνεται, όμως, ότι αυτά τα φαινόμενα 
εξασθενίζουν με την πάροδο της ηλικίας (Kinghorn 1983a, McKay et al. 1986a,b, Gall & 
Huang 1988a). Οι Su et al. (1996b) ανέφεραν αύξηση των παραπάνω επιδράσεων, στο 
βάρος, με την ηλικία (από 168 έως 364 ημερών) και το απέδωσαν στον ανταγωνισμό 
μεταξύ των ατόμων των διαφόρων οικογενειών, υποστηρίζοντας ότι οι μη προσθετικές 
γενετικές επιδράσεις μπορούν να συνεισφέρουν κατά αυτό τον τρόπο. Στην παρούσα 
μελέτη, η εισαγωγή του συγκεκριμένου κρίθηκε μη σημαντική, μετά τον έλεγχο του 
λόγου των πιθανοφανειών, και για αυτό δεν αναφέρθηκε. Εξάλλου, μόνο το βάρος είχε 
καταγραφεί σε τρεις διαφορετικές ηλικίες. Σε όλους τους υπόλοιπους χαρακτήρες, που 
καταγράφηκαν στην ηλικία 3, οι εκτιμήσεις της επίδρασης της “οικογένειας” κυμάνθηκαν 
από 0 έως 0.03.  

Ο αριθμός των οικογενειών που σχηματίστηκαν στις δυο αναπαραγωγικές 
περιόδους κυμάνθηκε από 25 έως 30. Ο αριθμός αυτός είναι σχετικά μικρός 
συγκρινόμενος με τον αριθμό των οικογενειών που χρησιμοποιούνται σε παρόμοιες 
μελέτες πχ. 26 αρσενικά με 2 έως 9 θηλυκά ανά αρσενικό (Gjerde et al. 1994) ή 145 
ετεροθαλείς οικογένειες σχηματισμένες με ιεραρχικό σύστημα (Su et al. 1997). Παρόλα 
αυτά, τα τυπικά σφάλματα των εκτιμήσεων κυμάνθηκαν σε ανάλογα επίπεδα με αυτά ενός 
ισοζυγισμένου ιεραρχικού συστήματος στο οποίο 25 αρσενικά θα διασταυρώνονταν με 4 
διαφορετικά θηλυκά, το κάθε ένα, παράγοντας 5 απογόνους για κάθε ετεροθαλή 
οικογένεια (Roff 1997). Το τυπικό σφάλμα που αντιστοιχεί σε h2 = 0.5 είναι 0.19, 
υπολογισμένο από τον Roff (1997) σύμφωνα με τον Robertson (1959a). Από τα δικά μας 
αποτελέσματα η κληρονομησιμότητα πχ. του βάρους της ηλικίας 3 εκτιμήθηκε στο 0.55 ± 
0.18 δηλαδή με τυπικό σφάλμα άμεσα συγκρίσιμο με τα θεωρητικά. Αύξηση στον αριθμό 
των οικογενειών θα έδινε μικρότερα τυπικά σφάλματα. Λόγω, όμως, της διακύμανσης 
στον παραγόμενο αριθμό των απογόνων ανά γεννήτορα μια τέτοια αύξηση, πιθανώς, θα 
συνοδεύεται από αύξηση του συνολικού δείγματος. Γεγονός, όμως, είναι ότι παρά τα 
μεγάλα τυπικά σφάλματα, οι κληρονομησιμότητες ήταν στατιστικά διαφορετικές του 
μηδενός (p < 0.05), εκτός ελαχίστων εξαιρέσεων.  

Εκτιμήσεις γενετικών παραμέτρων (κληρονομησιμότητες και γενετικές 
συσχετίσεις) ποσοτικών χαρακτήρων των μεσογειακών θαλάσσιων ειδών, άρα και της 
τσιπούρας, δεν έχουν αναφερθεί μέχρι αυτή τη στιγμή. Η μόνη εργασία που έχει γίνει έως 
τώρα αφορά το βάρος στην ηλικία των 22 μηνών, αλλά η κληρονομησιμότητα εκτιμήθηκε 
με διαφορετικό τρόπο (Knibb et al. 1997). Η γνώση της κληρονομησιμότητας των 
διαφόρων χαρακτήρων και των γενετικών τους συσχετίσεων είναι απαραίτητη τόσο για 
την πληροφορία που αφορά τις σχέσεις τους όσο και για το σχεδιασμό ενός 
αποτελεσματικού προγράμματος επιλογής με τους λιγότερους κινδύνους (ομομειξία, 
συσχετισμένες αποκρίσεις). Στην παρούσα μελέτη εκτιμούνται γενετικές παράμετροι 
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διαφόρων χαρακτήρων, μερικοί από τους οποίους εκτιμούνται για πρώτη φορά στα ψάρια 
(πχ. βιοχημικοί). Η χρησιμότητα των γενετικών συσχετίσεων άρχισε να φαίνεται από την 
προηγούμενη ενότητα, που αφορούσε την αναπαραγωγική συμπεριφορά. Στο υπόλοιπο 
της συζήτησης θα γίνει η σύγκριση με τα αποτελέσματα που αφορούν σε άλλα είδη και, 
τέλος, θα γίνει μια προσπάθεια διερεύνησης των σχημάτων επιλογής για το βάρος καθώς 
και της συσχετισμένης απόκρισης (correlated response) άλλων χαρακτήρων, στην επιλογή 
για αυξημένο βάρος. 

4.3 .1  Βάρος  

Παρόλο που οι μη-προσθετικές επιδράσεις ήταν χαμηλές για όλους τους 
χαρακτήρες της ηλικίας 3, δεν παρουσίασαν την ίδια εικόνα για το βάρος, σε όλες τις 
ηλικίες. Οι τιμές του f2 ήταν: 0.11 για την ηλικία 1 (6 μηνών), 0.04 για την ηλικία 2 (10 
μηνών) και 0.02 για την ηλικία 3 (22 μηνών). Η μείωση των τιμών του f2 με την πάροδο 
της ηλικίας συμφωνεί με τις μέχρι τώρα αναφορές σε διάφορα είδη όπως η πέστροφα 
(Gjerde & Schaeffer 1989, McKay et al. 1986a), στο σολομό (Gjerde et al. 1994, 
Winkelman & Peterson 1994a) και στο arctic char (Salvelinus alpinus) (Nilsson 1992). 
Είναι προφανές, λοιπόν, ότι αυτή η επίδραση είναι παροδικής φύσης. Παρόλα αυτά, δεν 
μπορεί να αποκλειστεί ότι υπάρχει.  

Οι κληρονομησιμότητες στις τρεις ηλικίες ακολούθησαν αυξητική τάση. Ανάλογη 
τάση της κληρονομησιμότητας σε σχέση με την ηλικία έχει αναφερθεί σε πολλές από τις 
μελέτες που έχουν γίνει στα σαλμονοειδή (Kinghorn 1983a, Elvingson & Johansson 1993, 
Winkelman & Peterson 1994b, Su et al. 1996b, Su et al. 1997). Αυτή η αύξηση 
αποδίδεται στη σταδιακή μείωση των μη προσθετικών επιδράσεων (γενετικών ή 
περιβαλλοντικών). Αντίθετη τάση έχει αναφερθεί από τους Crandell & Gall (1993a,b,c). 
Οι παραπάνω απέδωσαν τα αποτελέσματα στη διόρθωση που έκαναν με την εισαγωγή του 
φύλου, σαν σταθερό παράγοντα. Οι κληρονομησιμότητες είναι ελαφρά υψηλότερες από 
αυτές που αναφέρονται μεταξύ των ψαριών. Γενικά, οι κληρονομησιμότητες κυμαίνονται 
από 0.1 έως 0.4, ανάλογα με το βάρος κατά την ηλικία μέτρησης (Gjerde & Gjedrem 
1984, Gall & Huang 1988a, Gjerde & Schaeffer 1989, Su et al. 1997 και ανασκοπήσεις 
Gjedrem 1983, Tave 1993). Βέβαια, πρέπει να τονιστεί ότι οι πληθυσμοί, στις 
περισσότερες από αυτές τις μελέτες, αποτελούνταν από άτομα τα οποία έχουν υποστεί 
επιλογή. Αυτό έχει σαν συνέπεια τη μείωση της γενετικής ποικιλομορφίας ανάλογα με την 
ένταση και τις γενιές επιλογής (Falconer & Mackay 1996). 

Αντίθετα από τις ηλικίες 2 και 3, στις οποίες φαίνεται ότι οι μη προσθετικές 
επιδράσεις είναι μικρές, στην ηλικία 1 ανιχνεύεται κάποια πατρική γενετική επίδραση (μη 
προσθετικής φύσης). Μάλιστα, σε συνδυασμό με την επίδραση της οικογένειας, η 
προσθετική διακύμανση σχεδόν μηδενίζεται. Συνήθως, το βάρος στους πρώτους μήνες της 
ζωής του ατόμου επηρεάζεται από τις μητρικές επιδράσεις, αντίθετα από ότι εμφανίζεται 
να γίνεται στο δικό μας πείραμα. Υψηλότερη πατρική κληρονομησιμότητα αναφέρουν και 
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οι Gall & Huang (1988a) για πέστροφες ηλικίας 4 μηνών. Είναι σίγουρο ότι τα παραπάνω 
αποτελέσματα πρέπει να επιβεβαιωθούν με μελέτες που να βασίζονται σε ένα πιο 
αποτελεσματικό πειραματικό σχεδιασμό (περισσότερες οικογένειες, μεγαλύτερο δείγμα). 
Παρόλα αυτά, τα παραπάνω φαινόμενα δεν αποκλείεται να είναι πραγματικά αν 
αναλογισθεί κανείς τα γεγονότα που συμβαίνουν μέχρι αυτή την ηλικία, στα νεαρά ψάρια. 
Από τα τέσσερα σημαντικά γεγονότα της εξάμηνης ζωής των νεαρών ατόμων, τα τρία 
σχετίζονται με την οντογένεση του και το ένα αφορά σε πρότυπο συμπεριφοράς. Αυτά 
είναι: η εκκόλαψη, η μετάβαση στις τεχνητές τροφές και ο κανιβαλισμός (Κεντούρη 
1990) και η διαφοροποίηση των γονάδων σε αρσενικές, μετά τον πέμπτο μήνα  ζωής 
(Zohar et al. 1978). Έχει βρεθεί ότι κάποια γονίδια των θηλαστικών, που επηρεάζουν το 
ρυθμό αύξησης αλλά και συγκεκριμένες συμπεριφορές των εμβρυικών σταδίων, 
εκφράζονται με διαφορετικό τρόπο ανάλογα με το αν η προέλευσή τους είναι πατρική ή 
μητρική (Mochizuki et al. 1996). Το φαινόμενο αυτό χαρακτηρίζεται ως γονική 
ενχάραξη (genomic imprinting) (Mochizuki et al. 1996). Οι Haig & Westoby (1989) και 
Haig & Graham (1991) πρότειναν την υπόθεση της “γενετικής αντιπαλότητας” (genetic 
conflict) ως εξήγηση αυτού του φαινομένου, σύμφωνα με την οποία υπάρχει σύγκρουση 
“συμφερόντων” μεταξύ των πατρικών και μητρικών αλληλομόρφων, με τα πρώτα να 
προσπαθούν να αποσπάσουν περισσότερες θρεπτικές πηγές από τη μητέρα ενώ τα 
δεύτερα να αντιστέκονται. Οι Mochizuki et al. (1996), μαθηματικοποιώντας το θεωρητικό 
μοντέλο, υποστηρίζουν ότι το εξελικτικό αποτέλεσμα θα είναι η ασυμμετρία στην 
έκφραση των μητρικών και πατρικών γονιδίων, αν υπάρχει η πιθανότητα πολλαπλών 
ζευγαρωμάτων, ανεξάρτητα από πόσο μικρή είναι αυτή η πιθανότητα. Η ύπαρξη τέτοιων 
γονιδίων δεν θα ήταν απίθανη, εφόσον ο ρυθμός αύξησης συνδέεται στενά με την 
πιθανότητα επιβίωσης των ατόμων στο στάδιο του κανιβαλισμού. Επίσης, η διαδικασία 
της διαφοροποίησης των γονάδων, σε αρσενικές, μπορεί να έχει κάποια συμμετοχή στα 
παραπάνω φαινόμενα. 

Στους 10 και 22 μήνες ζωής των ατόμων (ηλικία 2), οι μη προσθετικές επιδράσεις 
φαίνεται να μειώνονται σημαντικά, έχοντας ως αποτέλεσμα μια πιο αντικειμενική 
εκτίμηση της κληρονομησιμότητας. Η εκτίμηση της κληρονομησιμότητας στην ηλικία 3 
(22 μηνών) συμφωνεί απόλυτα με την κληρονομησιμότητα που αναφέρουν οι Knibb et al. 
(1997a). Αυτή είναι η μοναδική εκτίμηση κληρονομησιμότητας που αναφέρεται για 
Μεσογειακούς θαλάσσιους οργανισμούς και η οποία δεν βασίζεται σε ανάλυση 
οικογενειών αλλά στην εκτίμηση της πραγματοποιούμενης κληρονομησιμότητας (realized 
heritability) ως ο λόγος της επιλεκτικής προόδου προς το διαφορικό επιλογής. Οι Knibb et 
al. (1997a) υπολόγισαν τη μέση κληρονομησιμότητα, βάση του διαφορικού επιλογής, 
εφαρμόζοντας επιλογή και προς τις δυο κατευθύνσεις, προς τα πάνω (up selection) και 
προς τα κάτω (down selection) καθώς επίσης και επιλογή των φαινοτυπικά ακραίων 
ατόμων (jumpers). Οι εκτιμούμενες τιμές ήταν: 0.51 ± 0.13, 0.29 ± 0.04 και 0.33 ± 0.07, 
για τους τρεις τύπους επιλογής αντίστοιχα. Η μη ύπαρξη διαφορών μεταξύ της 
πραγματοποιούμενης και της εκτιμούμενης κληρονομησιμότητας υποδηλώνει συμφωνία 
μεταξύ θεωρίας και παρατήρησης. Το άλλο σημαντικό αποτέλεσμα των Knibb et al. 
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(1997a) είναι η κληρονομησιμότητα των ακραίων φαινοτύπων. Προηγούμενες μελέτες, 
στον κυπρίνο, σχετικά με αυτά τα άτομα έδειξαν ότι η αυτή η διαφορά μεγέθους από τον 
υπόλοιπο πληθυσμό δεν είχε γενετική προέλευση αλλά περιβαλλοντική (Wohlfarth 1977, 
Hulata 1995b). Το γεγονός ότι η διαφορά αυτή είναι γενετική στην τσιπούρα πρέπει να 
ειδωθεί με προσοχή γιατί επιλογή αυτών των ατόμων μπορεί να οδηγήσει σε υψηλή 
ένταση επιλογής με τον κίνδυνο αύξησης της ομομειξίας. 

Από τις συσχετίσεις μεταξύ των βαρών στις τρεις διαφορετικές ηλικίες, η πιο 
αξιόπιστες πρέπει να θεωρηθούν αυτές που συσχετίζουν τις κληροδοτικές τιμές είτε 
οικογενειών είτε γεννητόρων εφόσον περιλαμβάνουν όλες τις γενετικές σχέσεις (μέσω του 
πίνακα Α) των ατόμων. Το μικρό μέγεθος του δείγματος, σε όλες τις περιπτώσεις, μας 
δίνει μόνο μια ιδέα των πραγματικών συσχετίσεων. Οι γενετικές συσχετίσεις είναι 
μικρότερες μεταξύ των πιο απομακρυσμένων ηλικιών. Η μείωση των γενετικών 
συσχετίσεων με την πάροδο της ηλικίας είναι εμφανής και σε άλλες μελέτες (Crandell & 
Gall 1993a, Gjerde et al. 1994). Παρά το μικρό μέγεθος, τα επίπεδα των γενετικών 
συσχετίσεων (κυρίως των γεννητόρων) δεν διαφέρουν σημαντικά από αυτά που 
αναφέρονται για άλλα είδη (Crandell & Gall 1993a, Gjerde et al. 1994). Οι Crandell & 
Gall (1993a) αναφέρουν, για την ιριδίζουσα πέστροφα, συσχετίσεις 0.52, 0.41 και 0.57 
μεταξύ των ηλικιών 6 - 11 μηνών, 6 - 21 μηνών και 11 - 21 μηνών, αντίστοιχα, που είναι 
εντελώς ανάλογες με τις γενετικές συσχετίσεις του δικού μας πειράματος. Σε ένα 
πρόγραμμα αναπαραγωγής, η γνώση των γενετικών συσχετίσεων των βαρών, μεταξύ 
ηλικιών, είναι απαραίτητη γιατί η επιλογή για το βάρος πχ. του τελικού προϊόντος μπορεί 
να γίνει από τις πρώιμες ηλικίες (έμμεση επιλογή). Για να γίνει, όμως, αυτό πρέπει οι 
γενετικές συσχετίσεις να είναι υψηλές (>0.90) γεγονός που δεν φαίνεται να συμβαίνει στη 
δική μας περίπτωση.  

Οι γενετικές συσχετίσεις των χαρακτήρων του βάρους (ολικό και καθαρό) με τους 
μορφομετρικούς χαρακτήρες ήταν όλες πολύ υψηλές, ενώ οι αντίστοιχες φαινοτυπικές 
συσχετίσεις ήταν μικρότερες. Τα αποτελέσματα είναι σε απόλυτη συμφωνία με αυτά που 
αναφέρονται για το σολομό και την πέστροφα (Gjerde & Gjedrem 1984, Gjerde & 
Schaeffer 1989, Iwamoto et al. 1990, Elvingson & Johansson 1993, Winkelman & 
Peterson 1994b, Rye & Refstie 1995). Η γνώση των συσχετίσεων του βάρους με τους 
μορφομετρικούς χαρακτήρες είναι σημαντική γιατί η επιλογή ως προς το βάρος μπορεί να 
προκαλέσει αλλαγή του σχήματος του ψαριού. Είναι προφανές ότι αυτό θα έχει 
επιπτώσεις στην πώλησή του. Για παράδειγμα το “κανονικό σχήμα του είδους” έχει 
καθοριστεί ως ένα κριτήριο ποιότητας του σολομού του Ατλαντικού στη Νορβηγία (Rye 
& Refstie 1995). Πιστεύουμε ότι είναι θέμα χρόνου να καθοριστεί κάτι ανάλογο και στην 
τσιπούρα. Ο Κουμουνδούρος (1993) έχει περιγράψει τα μορφομετρικά των νυμφικών 
σταδίων της τσιπούρας. Η καταγραφή των μορφομετρικών ενός τόσο μεγάλου δείγματος 
ενήλικων ατόμων, όπως της παρούσας διατριβής, μπορεί να χρησιμοποιηθεί για τον 
καθορισμό του άριστου σχήματος (κάτι το οποίο είναι εκτός των πλαισίων της διατριβής). 
Όμως, τόσο η εκτίμηση του συντελεστή αλλομετρίας (βλ. συντελεστή ευρωστίας) όσο και 
η ανάλυση κυρίων συνιστωσών (Principal Component Analysis, δεν δίνονται τα 
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αποτελέσματα) έδειξαν ότι η σχέση αυτών των χαρακτήρων είναι σχεδόν ισομετρική. 
Αυτό, λοιπόν, μπορεί να μειώσει κάπως τις επιπτώσεις στο σχήμα. Είναι προφανές ότι όλα 
αυτά χρειάζονται διερεύνηση. 

Η Τ3, που είναι η ενεργή μορφή της προορμόνης Τ4, θεωρείται ότι επηρεάζει την 
αύξηση στα σαλμονοειδή (Eales & MacLatchy 1989). Η μέτρια φαινοτυπική συσχέτιση 
με το βάρος δεν αποκλείει την έμμεση επίδρασή της στην αύξηση, στην τσιπούρα. Η 
σχεδόν μηδενική γενετική συσχέτιση βάρους - Τ3, όμως, την αποκλείει από τη χρήση της 
σε προγράμματα επιλογής Εκτός της γενετικής συσχέτισης του βάρους με τις ολικές 
πρωτεΐνες του πλάσματος, οι συσχετίσεις με τους υπόλοιπους βιοχημικούς χαρακτήρες 
ήταν χαμηλές. Στα ψάρια, δεν υπάρχουν παρόμοιες μελέτες εκτίμησης γενετικών 
παραμέτρων για αυτούς τους χαρακτήρες. 

Οι φαινοτυπικές συσχετίσεις του βάρους με το καθαρό βάρος των οργάνων ήταν 
μέτριες προς υψηλές ενώ οι γενετικές ήταν σε όλες τις περιπτώσεις υψηλότερες. Η 
φαινοτυπικές συσχετίσεις με τους δείκτες (λόγος του βάρους του οργάνου προς το ολικό 
σωματικό βάρος) παρουσίασαν σημαντική διαφορά, από τις αντίστοιχες συσχετίσεις με το 
βάρος των οργάνων, που κυμάνθηκε από 20 έως 40 ποσοστιαίες μονάδες, με αποτέλεσμα 
μέτριες προς χαμηλές συσχετίσεις. Η μείωση δεν ήταν αντίστοιχη στις γενετικές, όπου οι 
συσχετίσεις κυμάνθηκαν σχετικά υψηλά. Ο ηπατοσωματικός δείκτης δεν καταγράφεται 
σε γενετικές μελέτες στα ψάρια. Ανάλογες συσχετίσεις, στα ποντίκια, έχουν εκτιμηθεί 
ελάχιστα χαμηλότερα (Jones et al. 1992). Η επίδραση της αλλαγής του ηπατοσωματικού 
δείκτη, ως συσχετισμένη απόκριση της επιλογής ως προς το βάρος, θα πρέπει να 
μελετηθεί γιατί μπορεί να προκληθεί διατάραξη της ενεργειακής ισορροπίας (Jones et al. 
1992). Η γενετική συσχέτιση του βάρους με το λιποσωματικό παρουσιάζεται πολύ 
υψηλότερη από αυτή που αναφέρουν οι Gjerde & Schaeffer (1989). Οι παραπάνω 
ερευνητές, όμως, δεν παίρνουν ακριβείς μετρήσεις αλλά κατηγοριοποιούν τις 
παρατηρήσεις τους με αποτέλεσμα η εκτίμηση (0.18) να είναι, πιθανώς, υποεκτιμημένη 
(Gjerde & Gjedrem 1984). Πολύ υψηλότερη παρουσιάζεται, επίσης, η γενετική συσχέτιση 
του βάρους με το δείκτη ευρωστίας σε σχέση με άλλες μελέτες στα σαλμονοειδή (Gjerde 
& Schaeffer 1989, Elvingson & Johansson 1993, Rye & Refstie 1995), στις οποίες 
κυμαίνεται γύρω στο 0.35. Μεγαλύτερη γενετική συσχέτιση αναφέρει ο Nilsson (1992) 
για το Arctic charr (0.83) σε ηλικία 2 ετών. Η γενετική συσχέτιση του βάρους με τους δυο 
παραπάνω χαρακτήρες δεν είναι επιθυμητή. Είναι προφανές ότι η συσχέτιση με το 
λιποσωματικό δείκτη θα έχει ως αποτέλεσμα παράλληλη αύξηση του ενδοπεριτοναϊκού 
λίπους, σε ένα πρόγραμμα επιλογής ως προς το βάρος. Βέβαια, το ενδοπεριτοναϊκό λίπος 
επηρεάζεται σημαντικά από διάφορους περιβαλλοντικούς και φυσιολογικούς παράγοντες 
όπως η σύσταση της τροφής ή η αναπαραγωγική περίοδος. Αυτή, λοιπόν, η συσχέτιση θα 
πρέπει να ελεγχθεί και εκτός αναπαραγωγικής περιόδου, εφόσον το δικό μας δείγμα 
αφορούσε άτομα στην αρχή της αναπαραγωγικής περιόδου. Ο συντελεστής ευρωστίας, 
από την άλλη μεριά, αφορά τη σχέση του παρατηρούμενου προς το αναμενόμενο βάρος 
δεδομένου του μήκους. Η άριστη τιμή του είναι γύρω στη μονάδα. Αύξηση του, λοιπόν, 
σημαίνει παραπάνω βάρος για δεδομένο μήκος. Αυτό, όμως, μπορεί να έχει επιπτώσεις 
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στο σχήμα. Έτσι, σε ένα πρόγραμμα επιλογής, πρέπει να ελέγχονται οι δυο χαρακτήρες, 
παράλληλα με τα μορφομετρικά χαρακτηριστικά.  

Ο χαρακτήρας της απόδοσης σε καθαρό βάρος αντιπροσωπεύει το λόγο δυο 
επιμέρους χαρακτήρων, του καθαρού προς το ολικό βάρος. Στην πέστροφα αυτό το 
ποσοστό κυμαίνεται από 81 έως 88 % (Gjerde & Gjedrem 1984, Gjerde 1989) . Οι Gjerde 
& Gjedrem (1984) εκτίμησαν την κληρονομησιμότητα αυτού του χαρακτήρα γύρω στο 
μηδέν τόσο για την ιριδίζουσα πέστροφα (0.01) όσο και για το σολομό (0.03). Η εκτίμηση 
των Gjerde & Schaeffer (1989) ήταν 0.36, για την ιριδίζουσα πέστροφα, αποτέλεσμα που 
είναι σε συμφωνία με τα δικά μας. Οι Gjerde & Schaeffer (1989) αποδίδουν τη διαφορά 
στην ακρίβεια μέτρησης, εφόσον ότι οι πρώτοι έκαναν τις μετρήσεις βάρους με ακρίβεια 
100 γραμμαρίων. Οι φαινοτυπικές και γενετικές συσχετίσεις αυτού του χαρακτήρα με το 
βάρος (αλλά και με όλους σχεδόν τους υπόλοιπους χαρακτήρες) ήταν αρνητικές. Αυτό 
μπορεί να είναι αποτέλεσμα του αναπτυξιακού σταδίου των ατόμων, όπου ο ρυθμός 
αύξησης της σάρκας να είναι χαμηλότερος από το ρυθμό επένδυσης σε άλλες διαδικασίες 
πχ. αποθήκευσης λίπους ή αύξησης γονάδων. Οι αρνητικές συσχετίσεις με τους 
υπόλοιπους χαρακτήρες είναι κατά πάσα πιθανότητα αποτέλεσμα της συσχέτισης με το 
βάρος. Παρόλα αυτά, η χρήση αυτού του χαρακτήρα είναι αμφιλεγόμενη (Gjerde & 
Schaeffer 1989). Όταν οι κληρονομησιμότητες και οι συντελεστές μεταβλητότητας των 
δυο επιμέρους χαρακτήρων είναι παρόμοια μεγέθη και η γενετική συσχέτισή τους είναι 
κοντά στη μονάδα, όπως συμβαίνει μεταξύ του ολικού και καθαρού βάρους, τότε η 
εκτιμούμενη κληρονομησιμότητα του λόγου γίνεται πολύ ευαίσθητη στις αλλαγές των 
παραμέτρων (Gjerde & Schaeffer 1989). Επιπλέον, η διακύμανση της απόδοσης σε 
καθαρό βάρος είναι βασικά αποτέλεσμα της διακύμανσης του ενδοπεριτοναϊκού λίπους, 
των γονάδων και του ήπατος. Έτσι, είναι προτιμότερο να καταγράφονται οι παραπάνω 
χαρακτήρες χωριστά.  

4.3 .2  Μορφομετρικοί  χαρακτήρες  

Οι συντελεστές μεταβλητότητας των μορφομετρικών χαρακτήρων ήταν χαμηλοί, 
αλλά ανάλογοι με αυτούς που έχουν αναφερθεί  για τους μορφομετρικούς χαρακτήρες της 
πέστροφας ( 7-9%, Gjerde 1989, Elvingson & Johansson 1993) και λίγο χαμηλότεροι από 
του σολομού (8-12%, Gunnes & Gjedrem 1981,"Gjerde 1989, Gjerde & Gjedrem 1984, 
Rye & Refstie 1995) ή του Arctic charr (10-11%, Nilsson 1992). Στις περισσότερες από 
τις παραπάνω εργασίες αναφέρονται κυρίως τα μήκη και σε ελάχιστες περιπτώσεις τα 
υπόλοιπα μορφομετρικά. Παρότι, συνήθως, μόνο το μήκος καταγράφεται σε ανάλογες 
μελέτες, θεωρήσαμε ότι η καταγραφή και των υπολοίπων χαρακτήρων είναι σημαντική 
για το μελλοντικό καθορισμό του σχήματος, όπως αναφέρθηκε παραπάνω.  

Οι κληρονομησιμότητες των μορφομετρικών δεν ήταν ιδιαίτερα υψηλές. Τα μήκη 
κυμάνθηκαν σε χαμηλότερα επίπεδα, από αυτά των υψών. Χαρακτηριστικό είναι το 
γεγονός ότι σε όλα τα μήκη που περιλάμβαναν το ουραίο πτερύγιο, έπεφτε περισσότερο η 
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κληρονομησιμότητα. Αυτό μπορεί να είναι το αποτέλεσμα της μεγάλης περιβαλλοντικής 
επίδρασης στο ουραίο πτερύγιο, αφού είναι το σημείο που επηρεάζεται πρώτο από 
διάφορους παράγοντες όπως ασθένειες ή την επιθετικότητα των άλλων ψαριών. Ίσως, το 
τυπικό μήκος (standard length) να αποτελεί μια πιο αντιπροσωπευτική μέτρηση, 
δεδομένου ότι το μήκος μπαίνει και στον υπολογισμό του δείκτη ευρωστίας. Ένας άλλος 
παράγοντας, που πιθανώς αυξάνει την περιβαλλοντική συνιστώσα της διακύμανσης των 
μηκών, είναι οι σκελετικές ανωμαλίες οι οποίες μπορούν να επηρεάσουν το γενικότερο 
σχήμα του ατόμου (Divanach et al. 1996). Συγκρίσιμες κληρονομησιμότητες μηκών έχουν 
αναφερθεί στην πέστροφα (Gjerde & Gjedrem 1984, Gjerde & Schaeffer 1989, 
Winkelman & Peterson 1994a) αλλά σε γενικές γραμμές είναι χαμηλότερες από αυτές που 
έχουν αναφερθεί σε άλλες μελέτες (McKay et al. 1986a,b, Nilsson 1992, Rye & Refstie 
1995). Αντίθετα, τα ύψη εμφανίζονται με σχετικά υψηλότερες τιμές κληρονομησιμότητας 
από τα παραπάνω είδη αφού σε αυτά κυμαίνονται γύρω στο 0.30 - 0.35 (Gjerde & 
Schaeffer 1989, Rye & Refstie 1995). 

Οι φαινοτυπικές συσχετίσεις ήταν αρκετές φορές πολύ χαμηλότερες των 
γενετικών. Όχι τόσο οι φαινοτυπικές όσο οι γενετικές συσχετίσεις ήταν ψηλότερες μεταξύ 
των μηκών ή των υψών και παρουσίασαν ενδιάμεσες τιμές μεταξύ τους. Σε γενικές 
γραμμές, δεν παρουσίασαν μη αναμενόμενα αποτελέσματα. 

4.3 .3  Ορμονικοί  και  βιοχημικοί  χαρακτήρες  

Οι τιμές των θυρεοειδικών ορμονών στην τσιπούρα είναι από τις υψηλότερες που 
έχουν υπολογιστεί στους τελεόστεους. Οι ορμόνες αυτές έχουν μελετηθεί διεξοδικά σε 
σαλμονοειδή και γενικά κυμαίνονται από 0.1-14.0 ng/ml (Τ3) και 1-5 ng/ml (Τ4), με 
εξαίρεση νεαρά άτομα σολομού κατά την διάρκεια της μετανάστευσης στην θάλασσα 
(Τ4: 50-100 ng/ml) (MacKenzie et al. 1989, Pavlidis et al. 1991, Whitaker & Eales 1993). 
Το εύρος των τιμών είναι μεγαλύτερο σε τροπικά θαλασσινά ψάρια  (Τ3: 0.2-50 ng/ml, 
Τ4: 0,2-42.0 ng/ml (Eales & Shostak 1987). Οι Cerda-Reverter et al. (1996) υπολόγισαν 
τις μέσες τιμές των Τ3 και Τ4 στο αίμα ατόμων τσιπούρας, ηλικίας 0+. Οι τιμές τους είναι 
ελαφρά μικρότερες για την Τ3 και ελαφρά υψηλότερες για την Τ4, αλλά οι μικρές 
διαφορές πιθανά οφείλονται στον μικρό αριθμό (n=10), καθώς και στην ηλικία των 
ατόμων, που ήταν διαφορετική από τα δικά μας.  

Η μέση τιμή της γλυκόζης είναι χαμηλότερη από αυτή που υπολογίστηκε από τους 
Miller et al. (1983) για την ιριδίζουσα πέστροφα (144 mg/100 ml), ηλικίας 2 ετών δηλ. 
ίδιας με των ατόμων αυτής της μελέτης. Το γεγονός αυτό, σε συνδυασμό με το ότι δεν 
παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική μεταβολή των επιπέδων γλυκόζης, σε σχέση με τη 
διάρκεια της δειγματοληψίας, δηλώνει ότι όλα τα άτομα του πληθυσμού εκτέθηκαν σε 
παρόμοια επίπεδα stress, αφού η γλυκόζη θεωρείται δείκτης του stress στα ψάρια (Hardy 
& Audet 1990). Η κανονική τιμή του συντελεστή μεταβλητότητας (~30%) συνηγορεί στο 
παραπάνω συμπέρασμα. Αντίθετα, οι τιμές των ολικών πρωτεϊνών είναι σχεδόν διπλάσιες 
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των τιμών της πέστροφας (2,25 g/100 ml) (Miller et al. 1983). Οι τιμές της χοληστερόλης, 
των τριγλυκεριδίων αλλά και των ολικών λιπιδίων είναι από τις υψηλότερες που έχουν 
παρατηρηθεί στους τελεόστεους. Παρόμοια αποτελέσματα έχουν καταγραφεί και για το 
λαβράκι (McClelland et al. 1995). Οι Santulli et al. (1991) αναφέρουν τιμές 
χοληστερόλης (236±29 mg/100 ml), τριγλυκεριδίων (379±98 mg/100 ml) και ολικών 
λιπιδίων (1299±270 mg/100 ml), σε πληθυσμό τσιπούρας ηλικίας  0+. Οι τιμές αυτές είναι 
πολύ χαμηλότερες από αυτές της παρούσας εργασίας, γεγονός που πιθανώς αντανακλά 
διαφορές γεννητικής ωρίμανσης, καθόσον σε πολλά είδη έχουν παρατηρηθεί αυξημένες 
τιμές βιοχημικών ιδιοτήτων σε ώριμα άτομα σε σύγκριση με ανώριμα (Blaxhall 1972). Οι 
McClelland et al. (1995) , χρησιμοποιώντας ψάρια ηλικίας 2+ ετών, δίνουν σχεδόν 
διπλάσιες τιμές από αυτές των Santulli et al. (1991) αλλά και πάλι είναι χαμηλότερες από 
αυτές της δικής μας μελέτης. Οι McClelland et al. (1995), όμως προκειμένου να κάνουν 
ποιοτική μελέτη των λιπιδίων, σε ιστούς και πλάσμα, μείωσαν πολύ το δείγμα, σε 4 - 5 
άτομα. Οι τιμές τους, επομένως, είναι μέσα στα δικά μας όρια αν λάβουμε υπόψη τη 
μεγάλη τυπική απόκλιση και συντελεστή μεταβλητότητας που παρουσίασαν αυτοί οι 
χαρακτήρες. 

Από τους παραπάνω βιοχημικούς χαρακτήρες, μόνο η γλυκόζη έχει 
χρησιμοποιηθεί σε πειράματα γενετικής ως δείκτης της απόκρισης των ψαριών στο stress 
(Fevolden et al. 1993, Refstie 1986). Οι παραπάνω ερευνητές εκτίμησαν τις γενετικές και 
φαινοτυπικές παραμέτρους της γλυκόζης και κορτιζόλης ως απόκριση σε καταστάσεις 
εξωγενούς πίεσης, στην ιριδίζουσα πέστροφα και το σολομό. Τα αποτελέσματά μας είναι 
σε συμφωνία με αυτά των Fevolden et al. (1993) που πήραν πολύ χαμηλές τιμές 
κληρονομησιμότητας για τη γλυκόζη και στα δυο είδη ενώ η κορτιζόλη ήταν διαφορετική 
του μηδενός μόνο στην πέστροφα. Αντίθετα, ο Refstie (1986) ανίχνευσε στατιστικά 
σημαντικές κληρονομησιμότητες για τους δυο χαρακτήρες και στα δυο είδη. Δεδομένου 
ότι οι δυο εργασίες αφορούν στα ίδια δεδομένα, οι Fevolden et al. (1993) απέδωσαν τις 
διαφορές στο διαφορετικό τρόπο ανάλυσης, υποστηρίζοντας ότι το μικτό ζωικό μοντέλο 
που χρησιμοποίησαν αντανακλά την πραγματική εικόνα της κληρονομησιμότητας, σε 
αντίθεση με τη μέθοδο των ελαχίστων τετραγώνων που έδωσε υψηλότερες και μη 
πραγματικές εκτιμήσεις. Όμως, παρά τις χαμηλές τιμές κληρονομησιμότητας, οι Fevolden 
et al. (1991) κατέγραψαν απόκριση σε επιλογή για την ανθεκτικότητα τόσο στο stress όσο 
και σε συγκεκριμένες ασθένειες. 

Οι κληρονομησιμότητες των θυρεοειδικών ορμονών ήταν χαμηλές και στα όρια 
της στατιστικής σημαντικότητας. Ανάλογα χαμηλή ήταν η εκτίμηση της h2 για τις ολικές 
πρωτεΐνες. Αντίθετα οι κληρονομησιμότητες των λιποειδών ήταν υψηλές με 
αποκορύφωμα αυτή των λιπιδίων που ήταν η ψηλότερη τιμή που εκτιμήθηκε στην 
παρούσα μελέτη (0.68). Για την τελευταία ανιχνεύτηκαν και μη προσθετικές επιδράσεις 
(f2), που εξηγούν το 9% της συνολικής διακύμανσης.  

Οι φαινοτυπικές συσχετίσεις της Τ3 με τους μεταβολίτες ήταν χαμηλές. Από τις 
γενετικές, μόνο οι συσχετίσεις με τις πρωτεΐνες και τα ολικά λιπίδια ήταν σχετικά υψηλές. 
Τα τυπικά σφάλματα αυτών των εκτιμήσεων επηρεάζονται από τη χαμηλή 
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κληρονομησιμότητα της Τ3 (Falconer & Mackay 1996, Roff 1997). Οι φαινοτυπικές 
συσχετίσεις της γλυκόζης με τους άλλους βιοχημικούς χαρακτήρες ήταν πολύ χαμηλές 
ενώ οι γενετικές δεν μπορούν να θεωρηθούν αξιόπιστες, από τη στιγμή που δεν έχει 
αποδειχθεί η γενετική της βάση (Roff 1994). Οι γενετικές και φαινοτυπικές συσχετίσεις 
των λιποειδών ήταν υψηλές χωρίς να παρουσιάσουν κάτι μη αναμενόμενο. 

Η σχέση της Τ3 με τη διαδικασία αλλαγής του φύλου συζητήθηκε στην 
προηγούμενη ενότητα. Αυτή η σχέση αποτελεί σημαντικό εύρημα ανεξάρτητα από τον αν 
αυτή είναι το αίτιο της αλλαγής ή λειτουργεί σαν ενδιάμεση ουσία στην όλη διαδικασία. 
Ανάλογα ήταν τα ευρήματα και για τα ολικά λιπίδια σαν δομικοί και ενεργειακοί 
μηχανισμοί. Από την άλλη μεριά, η σχέση κάποιων μεταβολιτών με τις συνθήκες stress 
και την απόκριση των ατόμων στις ασθένειες έχει δειχτεί, παρά τις χαμηλές 
κληρονομησιμότητες (Fevolden et al. 1991, Fevolden et al. 1992). Από την άλλη μεριά 
δεν έχουν ελεγχθεί όλοι οι μεταβολίτες για τη σχέση τους με την απόκριση σε ασθένειες, 
οι οποίες μπορεί να είναι καταστροφικές σε επίπεδο παραγωγής (Le Breton 1996). Για 
παράδειγμα, οι ολικές πρωτεΐνες του ορού περιλαμβάνουν διάφορα κλάσματα όπως 
αλβουμίνη ή σφαιρίνες, λιποπρωτεΐνες κλπ. Μόλυνση με κάποιο παράγοντα πρέπει να 
έχει σαν αποτέλεσμα αύξηση των σφαιρινών. Αν αυτή η αύξηση είναι ανιχνεύσιμη και η 
ταχύτητα της απόκριση στο αντιγόνο είναι κληρονομήσιμη τότε θα μπορούσε να 
σχεδιαστεί ένα πρόγραμμα επιλογής, βάση αυτού του χαρακτήρα, με σκοπό την 
ανθεκτικότητα στις ασθένειες. 

4.3 .4  Αναπαραγωγικοί  χαρακτήρες  και  δείκτες  
φυσιολογικής  κατάστασης  

Στους αναπαραγωγικούς χαρακτήρες περιλαμβάνονται ο γοναδοσωματικός 
δείκτης και το στάδιο αλλαγής του φύλου. Η κληρονομησιμότητα και οι γενετικές 
συσχετίσεις της αλλαγής του φύλου με άλλους χαρακτήρες, προσδιορίστηκαν για πρώτη 
φορά σε ερμαφρόδιτο είδος και η σπουδαιότητά τους συζητήθηκε στην προηγούμενη 
ενότητα. Η εκτίμηση των γενετικών παραμέτρων του σταδίου αλλαγής του φύλου έγινε με 
τον ίδιο τρόπο που έγινε για τους υπόλοιπους χαρακτήρες, παρότι είναι ένας κατηγορικός 
χαρακτήρας. Ο παραπάνω τρόπος εκτίμησης των γενετικών παραμέτρων θεωρείται 
αποδεκτός εφόσον έχουμε να κάνουμε με τέσσερις κατηγορίες κατάταξης των ατόμων 
(Meijering 1985, Meijering & Gianola 1985). Οι Gjerde & Schaeffer (1989) εκτιμώντας 
τις κληροδοτικές τιμές των ατόμων, για τις τέσσερις μακροσκοπικές κατηγορίες του 
ενδοπεριτοναϊκού λίπους, με τη γραμμική (BLUP) και τη μη γραμμική (GFCAT) μέθοδο 
βρήκαν ότι αυτές συσχετίζονται σχεδόν απόλυτα (συντελεστής κατάταξης του Kendall, τ 
= 0.9993).  

Ο γοναδοσωματικός δείκτης των αρσενικών ατόμων δεν θεωρείται επιλέξιμος 
χαρακτήρας σε αντίθεση με το γοναδοσωματικό δείκτη των θηλυκών που σχετίζεται με 
τον αριθμό και, ίσως, την ποιότητα των παραγόμενων αυγών. Ο γοναδοσωματικός δείκτης 
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των ατόμων μας δηλώνει ότι ήταν ώριμα αρσενικά. Η κληρονομησιμότητα αυτού του 
χαρακτήρα ήταν πολύ υψηλή συγκρινόμενη με αυτή των αρσενικών των ώριμων ατόμων 
του σολομού (0.22, Rye & Refstie 1995).  

Ο δείκτης ευρωστίας χρησιμοποιείται ως δείκτης της φυσιολογικής και 
ενεργειακής κατάστασης του ατόμου καθώς και της προσαρμογής του στο συγκεκριμένο 
περιβάλλον, του σταδίου ωρίμανσης, του σχήματός του κλπ. (Gjerde 1989). Παρόλη την 
πολυπλοκότητα του ορισμού του, αναφέρεται συχνά στις μελέτες των εκτρεφόμενων 
ειδών, κυρίως λόγω της ευκολίας της καταγραφής του. Παρόλα αυτά, υπάρχουν αρκετά 
προβλήματα που προκύπτουν από τη χρήση διαφορετικών εξισώσεων υπολογισμού τόσο 
του δείκτη όσο και του συντελεστή αλλομετρίας, που περιλαμβάνεται στο δείκτη (Bolger 
& Connolly 1989). Εμείς, επιλέξαμε να ομαδοποιήσουμε τα αποτελέσματα για την 
εκτίμηση του συντελεστή αλλομετρίας του πληθυσμού, εξαιρώντας τους ακραίους 
φαινοτύπους. Η μέση τιμή του ήταν σχεδόν ιδανική με μικρή μεταβλητότητα. Η τιμή 
αυτή, σε γενικές γραμμές, είναι χαμηλότερη από αυτές που αναφέρονται σε άλλα είδη 
(Gjerde 1989, Nilsson 1992, Rye & Refstie 1995). H κληρονομησιμότητα που εκτιμήθηκε 
εμπίπτει μεταξύ των τιμών που αναφέρονται σε άλλα είδη αφού οι τιμές αρχίζουν από 
0.05 (Standal & Gjerde 1987), ανεβαίνουν στο 0.19 (Gjerde & Schaeffer 1989) και στο 
0.35 (Standal & Gjerde 1987) και καταλήγουν στο 0.49 και 0.59 (Nilsson 1992). Οι 
φαινοτυπικές συσχετίσεις του δείκτη ευρωστίας με τους υπόλοιπους χαρακτήρες είναι 
γενικά χαμηλές. Οι γενετικές συσχετίσεις αντίστοιχα είναι υψηλότερες αλλά τις 
περισσότερες φορές στατιστικά μη σημαντικές. Οι ψηλότερες γενετικές συσχετίσεις 
παρουσιάστηκαν με το βάρος και το στάδιο αλλαγής του φύλου και συζητήθηκαν στις 
αντίστοιχες ενότητες. 

Η μέση τιμή του ενδοπεριτοναϊκού λίπους παρουσιάζεται αυξημένη σε σχέση με 
αυτή που δίνουν οι McClelland et al. (1995) σε τσιπούρες σχεδόν ίδιας ηλικίας (2.8 ± 
0.3). Όταν εκφραστεί, όμως, ως ποσοστό επί του σωματικού βάρους (λιποσωματικός 
δείκτης) τότε τα αποτελέσματα είναι ίδια δηλ. κοντά στο 1% του σωματικού βάρους 
(McClelland et al. 1995). Ανάλογα, όμως, με την περίοδο μπορεί να φτάσει έως το 2.5% 
(McClelland et al. 1995). Η κληρονομησιμότητα είναι σχεδόν διπλάσια από αυτή που 
αναφέρεται από τους Gjerde & Schaeffer (1989). Το ίδιο συμβαίνει και στις περιπτώσεις 
που λαμβάνονται τα εντόσθια ως έμμεση μέτρηση του λίπους (Nilsson1992).  

Οι συσχετίσεις του λιποσωματικού δείκτη με το βάρος συζητήθηκαν σε 
προηγούμενη ενότητα. Επειδή η μέτρηση του ενδοπεριτοναϊκού λίπους είναι μια 
χρονοβόρα και επίπονη διαδικασία μπορεί να χρησιμοποιηθεί το βάρος των εντοσθίων 
αντί αυτού. Η μέτρηση αυτή, όμως, είναι σημαντικό να μην περιλαμβάνει τις γονάδες. 
Και αυτό γιατί η φαινοτυπική και γενετική συσχέτιση του λιποσωματικού δείκτη με το 
βάρος των εντοσθίων (χωρίς γονάδες) είναι 0.64 και 0.76, αντίστοιχα, ενώ αν 
συμπεριληφθούν οι γονάδες οι εκτιμήσεις γίνονται rP = -0.14 και rA = 0.05. Ανάλογα είναι 
τα αποτελέσματα των Gjerde & Schaeffer (1989), για την πέστροφα.  

Η παρούσα μελέτη έδειξε σημαντική γενετική διακύμανση για το λιποσωματικό 
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δείκτη. Η έντονη γενετική συσχέτιση με το βάρος θα έχει ως αποτέλεσμα αύξηση της 
ικανότητας των ατόμων στην αποθήκευση λίπους. Για αυτό το λόγο θα πρέπει να ληφθεί 
υπόψη σε ένα πρόγραμμα επιλογής. Επιλογή για μειωμένο ενδοπεριτοναϊκό λίπος μπορεί, 
παράλληλα, να αυξήσει τη μετατρεψιμότητα της τροφής. Παρόλα αυτά, επειδή το λίπος 
παίζει σημαντικό ρόλο στη γεννητική ωρίμανση, πρέπει να βρεθεί ένα άριστο σημείο για 
τη μείωσή του. Έτσι, τα αναπαραγωγικά χαρακτηριστικά πρέπει να καταγράφονται για να 
διαπιστωθεί αν θα υπάρξει αλλαγή τους έπειτα από ένα τέτοιο πρόγραμμα επιλογής. 

 

4.4 Διερεύνηση Σχημάτων Επιλογής 

Η βασική αρχή ενός επιλεκτικού αναπαραγωγικού προγράμματος είναι η αύξηση 
της βιολογικής αποτελεσματικότητας ενός πληθυσμού χρησιμοποιώντας τη γενετική 
ποικιλότητα που υπάρχει σ’ αυτόν (Rye 1994). Αυτό επιτυγχάνεται μέσω κατευθύνουσας 
επιλογής, επιτρέποντας σε άτομα με ανώτερες επιδόσεις να αυξήσουν τη συμμετοχή τους 
στη γονιδιακή δεξαμενή, σε βάρος των ατόμων με κατώτερες επιδόσεις. Ένα από τα 
βασικά στοιχεία ενός τέτοιου προγράμματος είναι το σχήμα επιλογής που χρησιμοποιείται 
για την απομόνωση των μελλοντικών γονιών (Gall 1990).  

Ο φαινότυπος ενός ατόμου δεν επηρεάζεται μόνο από γενετικούς αλλά και από μη 
γενετικούς παράγοντες. Ο σχεδιασμός προγραμμάτων επιλογής, η πρόβλεψη της 
απόκρισης στην επιλογή και η εκτίμηση των κληροδοτικών τιμών απαιτούν μια αξιόπιστη 
εκτίμηση των φαινοτυπικών και γενετικών παραμέτρων του πληθυσμού με τον οποίο 
δουλεύουμε (Gjerde 1986, Falconer & Mackay 1996). Δυο σημαντικές παράμετροι είναι 
οι τιμές των προσθετικών και μη-προσθετικών γενετικών διακυμάνσεων σε σχέση με την 
συνολική διακύμανση του υπό μελέτη χαρακτήρα. Το μέγεθος αυτών των παραμέτρων θα 
καθορίσουν, κατά μεγάλο μέρος, τις αποφάσεις μας για το σχεδιασμό του προγράμματος 
επιλογής που πρέπει να ακολουθηθεί. 

Τα πιθανά σχήματα επιλογής είναι έξι (Falconer & Mackay 1996): 1) Η ατομική 
επιλογή (individual selection) όπου τα άτομα επιλέγονται σύμφωνα με το φαινότυπό τους. 
Λέγεται επίσης και μαζική επιλογή (mass selection). 2) Η επιλογή οικογένειας (family 
selection) σύμφωνα με το οποίο ολόκληρες οικογένειες επιλέγονται βάση της μέσης 
φαινοτυπικής τιμής τους. Αυτό το σύστημα είναι αποτελεσματικό σε περιπτώσεις 
χαμηλής κληρονομησιμότητας. 3) Η επιλογή αδελφών (sib selection) σύμφωνα με το 
οποίο ο χαρακτήρας καταγράφεται στα αδέρφια των μελλοντικών γονέων και όχι στους 
ίδιους τους μελλοντικούς γονείς. Εφαρμόζεται σε περιπτώσεις που απαιτείται η θανάτωση 
του ατόμου. Μοιάζει με την επιλογή οικογένειας με τη διαφορά ότι τα επιλεγόμενα άτομα 
δεν συνεισφέρουν στη μέση τιμή της οικογένειας. 4) Ο απογονικός έλεγχος ή  απογονική 
επιλογή (progeny testing) όπου το κριτήριο της επιλογής ενός ατόμου είναι η μέση 
απόδοση των απογόνων του. Μοιάζει η ιδανική μέθοδος αλλά έχει σοβαρό μειονέκτημα 
λόγω της επιμήκυνσης του διαστήματος μεταξύ γενεών (generation interval) καθώς και 
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της επικάλυψης των γενεών. 5) Η ενδοοικογενειακή επιλογή (within-family selection) 
όπου το κριτήριο επιλογής είναι η απόκλιση ενός ατόμου από τη μέση τιμή της 
οικογένειας στην οποία ανήκει. Αυτό το σχήμα γίνεται άριστο όταν η μεταξύ των 
αδελφών κοινή περιβαλλοντική διακύμανση (common environmental effect) είναι μεγάλη. 
6) Τέλος, η συνδυασμένη επιλογή (combined selection) στην οποία το κριτήριο επιλογής 
είναι πληροφορίες τόσο για το φαινότυπο του ίδιου του ατόμου όσο και των αμφιθαλών ή 
ετεροθαλών αδελφών του, συνδυάζοντας κάποια από τα παραπάνω σχήματα επιλογής. Σε 
αυτή τη μέθοδο αποδίδεται στο άτομο ένας δείκτης (index), που περιλαμβάνει τις 
πληροφορίες που αναφέρθηκαν πιο πάνω και που τελικά μπορεί να το οδηγήσει σε 
διαφορετική θέση κατάταξης από αυτή που είχε βάση του φαινοτύπου του. Αυτή η 
επιλογή θεωρείται η πιο αποτελεσματική. Η πιο συνηθισμένη μορφή της είναι η επιλογή 
οικογένειας και η ενδοοικογενειακή επιλογή. Πιο εξελιγμένη και πιο αποτελεσματική 
μορφή της θεωρείται η επιλογή βάση των εκτιμούμενων κληροδοτικών τιμών από τις 
εξισώσεις μικτού μοντέλου (BLUP) (Wei et al. 1996). 

Η απόκριση στην επιλογή ή επιλεκτική πρόοδος (Response to selection [R] ή 
selection gain [ΔG]) ορίζεται ως η διαφορά στις μέσες αποδόσεις μεταξύ των απογόνων 
των επιλεγμένων ατόμων και του συνολικού πατρογονικού πληθυσμού, πριν την επιλογή 
(Ρογδάκης 1991, Falconer & Mackay 1996). Αυτή υπολογίζεται σύμφωνα με τον τύπο: 

 R h S= 2  Εξίσωση 4.1 

όπου S είναι το διαφορικό επιλογής. Αυτό ορίζεται ως η μέση φαινοτυπική τιμή 
των επιλεγμένων ατόμων εκφρασμένο σαν απόκλιση από τη μέση φαινοτυπική τιμή του 
πατρογονικού πληθυσμού (Falconer & Mackay 1996). Μια άλλη έκφραση για το S, που 
συμπεριλαμβάνει την απόκλιση στην οποία αναφερθήκαμε, είναι η εξής: 

 S i P= σ  Εξίσωση 4.2 

όπου i είναι η ένταση επιλογής και εκφράζει το διαφορικό επιλογής σε μονάδες 
φαινοτυπικής τυπικής απόκλισης και σ P  είναι η φαινοτυπική διακύμανση. Συνδυάζοντας 
τις δυο παραπάνω σχέσεις παίρνουμε 

  Εξίσωση 4.3 R i h P= 2σ

η οποία αν αντικαταστήσουμε το h A P= σ σ γίνεται 

 R i h A= σ  Εξίσωση 4.4 

όπου h είναι η τετραγωνική ρίζα της κληρονομησιμότητας (h2) και σ A  είναι η 
τυπική απόκλιση των κληροδοτικών τιμών (η τετραγωνική ρίζα της προσθετικής 
γενετικής διακύμανσης). Η τελευταία σχέση είναι χρήσιμη στις συγκρίσεις μεταξύ των 
σχημάτων επιλογής. 

Κατά πόσο, όμως, είμαστε σίγουροι ότι επιλέγουμε τα σωστά άτομα για 
μελλοντικούς γεννήτορες; Αυτό έχει να κάνει με την ακρίβεια της επιλογής που ορίζεται 
ως η συσχέτιση (rIA) μεταξύ του κριτηρίου επιλογής (πχ. μέσο βάρος οικογένειας ή άλλος 
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δείκτης) και των πραγματικών κληροδοτικών τιμών (Falconer & Mackay 1996). Αυτή η 
συσχέτιση δίνεται από τον τύπο (Falconer & Mackay 1996): 

 rIA
IA

I A

I

A

= =
cov
σ σ

σ
σ

 Εξίσωση 4.5 

όπου σ I η τυπική απόκλιση του δείκτη επιλογής. 

 Η ακρίβεια της ατομικής επιλογής, λοιπόν, είναι η συσχέτιση των φαινοτυπικών 
τιμών με τις κληροδοτικές και ισούται με h δηλαδή την τετραγωνική ρίζα της 
κληρονομησιμότητας, που βγαίνει από τον ορισμό της κληρονομησιμότητας (βλ. Falconer 
& Mackay 1996). Άρα, η Εξίσωση 4.4 γίνεται 

 R i rA IA= σ  Εξίσωση 4.6 

Η επιλεκτική πρόοδος (ΔG), λοιπόν, είναι συνάρτηση της έντασης επιλογής, i, της 
τετραγωνικής ρίζας της προσθετικής διακύμανσης, σ A , και της ακρίβειας της επιλογής 
rIA. Έτσι, για τα διάφορα σχήματα επιλογής οι αποκρίσεις στην επιλογή είναι οι παρακάτω 
(Gall & Huang1988a,b, Falconer & Mackay 1996): 

Για την ατομική επιλογή, είπαμε, ότι η απόκριση (RI)  είναι: 
 R iI A h= σ  
Για την επιλογή οικογένειας (RF) είναι: 

 
( )
( )[ ]

R i h
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n n t
I A=

+ −

+ −
σ

1 1

1 1
 

όπου n είναι ο αριθμός των αμφιθαλών αδελφών που μετρούνται σε κάθε 
οικογένεια, t  είναι ο ενδοταξικός ή ενδοοικογενειακός συντελεστής συσχέτισης 
(intraclass correlation coefficient) και r ο συντελεστής συγγένειας που μεταξύ αμφιθαλών 
αδελφών ισούται με 0.5 ενώ μεταξύ ετεροθαλών ισούται με 0.25. Ο ενδοταξικός 
συντελεστής συσχέτισης ισούται με t rh c= +2 2 , όπου c2 είναι οι κοινές περιβαλλοντικές 
επιδράσεις (Gall 1990) οι οποίες στην παρούσα μελέτη συμβολίστηκαν με f2. 

Για την επιλογή αδελφών (RS) είναι: 
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Για την ενδοοικογενειακή επιλογή (RW) είναι: 

 ( ) ( )R i h r
n

n tI A= −
−
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Για τον απογονικό έλεγχο (RP) είναι: 

 
( ) ( )

R i h
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Ln n h c n
I A=
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σ

4 2 12 2
 

όπου L είναι ο αριθμός των θηλυκών που διασταυρώνονται με κάθε αρσενικό και 
c2 όπως ορίστηκε πιο πάνω. 
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Για τη συνδυασμένη επιλογή (RC) είναι: 

 
( )

( )R i h
r t

t
n
n tC A= +

−
−

⎛

⎝
⎜

⎞

⎠
⎟

−
+ −

⎛
⎝
⎜

⎞
⎠
⎟σ 1

1
1

1 1

2

 

 
 
Η ακρίβεια της BLUP επιλογής εκτιμήθηκε βάση της τυπικής απόκλισης των 

εκτιμούμενων κληροδοτικών τιμών (Henderson 1975). Η εκτίμηση του rIA = 0.85 
υπολογίστηκε βάση της εξίσωσης 4.5, όπου ως σΙ θεωρήθηκε η τυπική απόκλιση των 
εκτιμηθέντων κληροδοτικών τιμών των ατόμων του μοντέλου και σΑ η τετραγωνική ρίζα 
της προσθετικής διακύμανσης. Παρόλο που αυτή η τιμή είναι μια αδρή εκτίμηση της 
ακρίβειας της επιλογής, μας φάνηκε λογική σε σχέση την μεταβολή της ακρίβειας 
επιλογής βάση του αριθμού των ατόμων που περιλαμβάνονται στο μοντέλο, όπως 
φαίνεται στο Σχήμα 4.1. Η εκτίμηση της ακρίβειας της επιλογής (για το γράφημα) έγινε 
σύμφωνα με τον Henderson (1975), όπου χρησιμοποιούνται τα διαγώνια στοιχεία του 
αντίστροφου πίνακα των εξισώσεων του μικτού μοντέλου (Εξίσωση 2.22). Η 
επεξεργασία των πινάκων έγινε στο πρόγραμμα επεξεργασίας δεδομένων Microsoft Excel 
V 7.0. Ο αριθμός των ατόμων περιορίστηκε στα 50 λόγω του ότι το συγκεκριμένο 
πρόγραμμα δεν έχει δυνατότητα χειρισμού μεγαλύτερων πινάκων δηλ >50x50. Έτσι, αφού 
με 50 άτομα η ακρίβεια είναι 70% φαίνεται λογική η ακρίβεια 85% για 600 άτομα. 
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R2 = 0.9815

0.00

0.20

0.40

0.60

0.80

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

Αριθμός ατόμων

Α
κρ
ίβ
ει
α 
επ
ιλ
ογ
ής

 (r
IA

)

 

Σχήμα 4.1 Μεταβολή της ακρίβειας της επιλογής σε σχέση με τον αριθμό των ατόμων που 

συμμετέχουν στο μοντέλο. Οι εκτιμήσεις έγιναν με h2 = 0.52. 

 

Οι αναμενόμενες αποκρίσεις σε διάφορα σχήματα επιλογής για αύξηση του 
βάρους στην ηλικία 3 (μ = 270 g) (Πίνακας 4.2) εκτιμήθηκαν βάση των αποτελεσμάτων 
του ζωικού μοντέλου με την οικογένεια σαν εκτιμητή των κοινών περιβαλλοντικών 
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επιδράσεων (μοντέλο AF). Τα δεδομένα ήταν: σΑ = 38.04 g, h = 0.72 (h2 = 0.52), c2 = f2 = 
0.02, n = 10 (εκτιμήθηκε ως το μέσο μέγεθος των αμφιθαλών οικογενειών της ηλικίας 3), 
r = 0.5 (γενετική συγγένεια των αμφιθαλών αδελφών), t = 0.28 και L = 4 θηλυκά ανά 
αρσενικό (εκτιμήθηκε βάση των δεδομένων των ηλικιών 1 και 2 που τείνουν περισσότερο 
προς τις πραγματικές συνθήκες) 

 

Πίνακας 4.2 Αναμενόμενες αποκρίσεις ανά γενιά (g / ψάρι) στα διάφορα σχήματα επιλογής και 

για τρεις διαφορετικές εντάσεις επιλογής (10, 20, 40%), όπως αυτά αναφέρονται στο κείμενο, με 

σκοπό την αύξηση του μέσου βάρους των 270 γραμμαρίων της ηλικίας 3. Οι τιμές με έντονα 

γράμματα αντιστοιχούν στην ελάχιστη και μέγιστη αύξηση % του αρχικού βάρους. 

Μέθοδος Επιλογής Απόκριση Σχετική Αναλογία Κέρδος % του αρχικού 

βάρους 

 10% 20% 40% Ri / RΙ 10% 20% 40% 

Ατομική 48.28 38.40 26.61 1 17.9 14.2 9.9 

Οικογένειας 44.76 35.60 24.67 0.93 16.6 13.2 9.1 

Αδελφών 40.69 32.37 22.42 0.84 15.1 12.0 8.3 

Ενδοοικογενειακή 26.99 21.47 14.87 0.56 10.0 8.0 5.5 

Απογονική 56.57 45.00 31.18 1.17 21.0 16.7 11.5 

Συνδυασμένη 52.27 41.57 28.81 1.08 19.4 15.4 10.7 

BLUP 56.91 45.27 31.37 1.18 21.1 16.8 11.6 

 

 

Οι εκτιμήσεις στον παραπάνω πίνακα έγιναν για τρεις διαφορετικές εντάσεις 
επιλογής: 10% (i =1.76), 20% (i = 1.40) και 40% (i = 0.97), υποθέτοντας ότι έχουμε να 
κάνουμε με ένα μεγάλο πληθυσμό. Η σχετική αναλογία (Ri / RΙ) εκφράζει την αύξηση ή 
μείωση της αποτελεσματικότητας ενός σχήματος ως προς την ατομική επιλογή, που 
θεωρείται η πιο εύκολη. Η επιλογή οικογένειας είναι κατά 7% λιγότερο αποτελεσματική 
από την ατομική επιλογή. Αν ο αριθμός ατόμων ανά αμφιθαλή οικογένεια (n) ήταν 
μικρότερος, όπως συνήθως γίνεται (n=5, Gall & Huang 1988a,b), τότε θα είχαμε 
μεγαλύτερη μείωση της αποτελεσματικότητας. Επίσης, η επιλογή οικογένειας φέρει τον 
κίνδυνο του μεγαλύτερου ρυθμού αύξησης της ομομειξίας (Falconer & Mackay 1996). Η 
επιλογή αδελφών είναι κατά 15% λιγότερο αποτελεσματική ενώ η αποτελεσματικότητα 
της ενδοοικογενειακής πέφτει κατά 45%. 

Οι τρεις υπόλοιπες είναι αυξημένες σε σχέση με την ατομική επιλογή με ποσοστά 
που κυμαίνονται από 8 έως 18%. Η BLUP επιλογή είναι κατά 10% αποτελεσματικότερη 
από την συνδυασμένη επιλογή (επιλογή οικογένειας και ενδοοικογενειακή επιλογή) και 
κατά 18% αποτελεσματικότερη της ατομικής επιλογής. Όπως έχει αναφερθεί αρκετές 
φορές, ο λόγος είναι ότι στις BLUP εκτιμήσεις συμπεριλαμβάνονται όλες οι γενετικές 
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σχέσεις με αποτέλεσμα το σχηματισμό ενός ακριβέστερου δείκτη. Ο απογονικός έλεγχος 
δείχνει να είναι το ίδιο αποτελεσματικός με την BLUP επιλογή. Αυτό όμως είναι 
πλασματικό γιατί με αυτό το σχήμα επιλογής αυξάνεται πολύ (σχεδόν διπλασιάζεται) το 
μεταξύ γενεών διάστημα. Έτσι η απόδοση ανά έτος είναι μικρότερη. Το διάστημα μεταξύ 
γενεών ορίζεται ως η μέση ηλικία των γονέων τη στιγμή γέννησης των απογόνων που 
πρόκειται να τους αντικαταστήσουν στον πληθυσμό (Falconer & Mackay 1996). Για 
παράδειγμα, ας υποθέσουμε ότι έχουμε δυο αποθέματα ψαριών ικανά να αναπαραχθούν, 
δηλαδή ηλικίας 2 ετών, στα οποία μπορούμε να ξεκινήσουμε επιλογή. Στο πρώτο θα 
κάνουμε ατομική επιλογή και στο δεύτερο απογονικό έλεγχο. Στην πρώτη περίπτωση, 
αφού αποφασίσουμε την ένταση της επιλογής, δημιουργούμε το γεννήτορα πληθυσμό και 
παίρνουμε αμέσως του επιλεγμένους απογόνους ενώ το τελικό επιλεγμένο προϊόν το 
έχουμε, σε άριστες συνθήκες καλλιέργειας, σε περίπου 18 μήνες (Divanach et al. 1993). 
Σε αυτή την περίπτωση το διάστημα της γενιάς είναι 2 έτη, όση και η ηλικία των γονέων. 
Στη δεύτερη περίπτωση, θα πρέπει να περιμένουμε 18 μήνες ώστε να ελέγξουμε τους 
απογόνους και να αποφασίσουμε για τους γεννήτορες που θα επιλέξουμε, οι οποίοι θα 
ωοτοκήσουν μετά από 6 μήνες δηλαδή 2 χρόνια μετά την έναρξη της διαδικασίας 
επιλογής. Έτσι, το διάστημα μεταξύ των γενεών είναι 4 χρόνια ενώ το τελικό προϊόν θα 
είναι διαθέσιμο μετά από 5.5 χρόνια. Τελικά, στην πρώτη περίπτωση η ετήσια απόκριση 
θα είναι R/2 ενώ στη δεύτερη περίπτωση θα είναι R/4, δηλαδή το μισό. Γεγονός, όμως, 
είναι ότι λόγω της δυσκολίας αναγνώρισης των φύλων, η απογονική επιλογή πρέπει να 
είναι απαραίτητα το πρώτο στάδιο δημιουργίας του πρώτου επιλεγμένου γεννήτορα 
πληθυσμού, στο οποίο θα επιλεγούν τα πρώτα άτομα (κυρίως θηλυκά). 

Ανάλογα με την ένταση και το σχήμα ης επιλογής, η μέση αύξηση σε σχέση με το 
αρχικό βάρος θα κυμανθεί από 10 έως 21%, ανά γενιά. Τα θεωρητικά αποτελέσματα που 
παρουσιάζουμε είναι σε απόλυτη συμφωνία με προκαταρκτικά αποτελέσματα επιλογής 
τσιπούρας στο Ισραήλ, που έχουν δείξει 20% απόκριση για το ρυθμό αύξησης ανά γενιά, 
με πρόγραμμα ατομικής επιλογής (Hulata 1995a, Knibb et al. 1998). Αν εκφραστεί σε 
ετήσια αύξηση, θεωρώντας τα 2 έτη ως διάστημα μεταξύ των γενεών, τότε η απόκριση θα 
κυμανθεί από 5 έως 10% ανά έτος. Λόγω της υψηλής κληρονομησιμότητας, η ατομική 
επιλογή φαίνεται να είναι ιδιαίτερα αποτελεσματική. Μια διαφορά, όμως, της τάξης του 
5%, όπως συμβαίνει μεταξύ της ατομικής και της BLUP επιλογής, υπερκαλύπτει τα έξοδα 
που συνεπάγεται η παραπάνω προσπάθεια. Το συνολικό ακαθάριστο προϊόν των 
ιχθυοκαλλιεργειών για το έτος 1996 υπολογίζεται στα 42.3 δισ. δραχμές (έκθεση ΑΤΕ, 
Ανώνυμος 1997). Αυτό σημαίνει ότι μόνο η διαφορά των δυο μεθόδων μπορεί να 
αποφέρει αύξηση ενός δισεκατομμυρίου δραχμών, σε ένα χρόνο.  

Στα παραπάνω σχήματα δεν περιλαμβάνεται η επιλογή με δείκτες (Index 
Selection)η οποία θεωρείται η αποτελεσματικότερη αφού μπορεί να συμπεριλάβει 
πολλούς χαρακτήρες (Shultz 1986, Gjedrem 1992, Falconer & Mackay 1996). Η 
σημαντικότητά της έγκειται στο γεγονός ότι παράλληλα μπορούν να επιλεγούν αρνητικά 
μη επιθυμητοί χαρακτήρες όπως το ενδοπεριτοναϊκό λίπος. Για παράδειγμα, η 
συσχετισμένη απόκριση του ενδοπεριτοναϊκού λίπους στην επιλογή ως προς το βάρος θα 
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είναι αύξηση κατά 1.5 γραμμάρια (αύξηση κατά 43% του μέσου βάρους) ενώ η 
αντίστοιχη του λιποσωματικού δείκτη θα είναι 0.32 (αύξηση κατά 26% του μέσου 
δείκτη). 

Τα παραπάνω πρέπει να γίνουν παίρνοντας υπόψη τη μεταβολή του δραστικού 
μεγέθους του πληθυσμού. Η διακύμανση του μεγέθους των οικογενειών καθώς και 
σημαντική απόκλιση από την αναλογία φύλου 1:1 φάνηκαν από την εκτίμηση των 
δραστικών μεγεθών. Η διακύμανση του μεγέθους των οικογενειών είχε ως αποτέλεσμα 
σχεδόν το διπλασιασμό (75% στην 1η και 53% στη 2η περίοδο) του ρυθμού ομομειξίας 
(από 0.024, με Vk = 0, σε 0.042 με την παρατηρούμενη Vk, για την πρώτη περίοδο). Η 
απόκλιση από την 1:1 αναλογία φύλου είχε ως αποτέλεσμα αύξηση του ΔF κατά 31% 
(από 0.042 στην 1η σε 0.055 στη 2η περίοδο). Στην πραγματικότητα θα ήταν μεγαλύτερη 
αν η επίπτωση της  διακύμανσης του μεγέθους ήταν ίδια. Χρειάζεται, λοιπόν, απόλυτος 
έλεγχος του δραστικού μεγέθους του πληθυσμού προκειμένου να μην παρατηρηθούν 
φαινόμενα ομομεικτικής κατάπτωσης. Ίσως, επιλογή ως προς την αυξημένη συμμετοχή 
των αρσενικών ή τη γονιμότητα των θηλυκών να μείωνε τη διακύμανση του μεγέθους των 
οικογενειών. Το δραστικό μέγεθος του δικού μας πληθυσμού ήταν πολύ μικρό αλλά 
δικαιολογημένο εφόσον ήταν πειραματικός πληθυσμός. Δεν συμβαίνει, όμως, το ίδιο σε 
πραγματικές συνθήκες εκτροφής όπου οι γεννήτορες πληθυσμοί είναι μεγάλοι. Ο Hulata 
(1995a) δεν παρατήρησε σοβαρή αύξηση ομομειξίας, συγκρίνοντας άγριους και 
εκτρεφόμενους πληθυσμού του Ισραήλ. Το απαιτούμενο δραστικό μέγεθος και ο το ύψος 
του συντελεστή ομομειξίας δεν είναι εύκολο να καθοριστούν. Ομομεικτική κατάπτωση 
παρατηρήθηκε στην πέστροφα όταν ο συντελεστής ομομειξίας έφτασε το 10% - 12.5% 
(Kincaid 1977, Kincaid 1983b, Su et al. 1996a). Αλλά αυτό είναι χαρακτηριστικό του 
πληθυσμού και δεν μπορεί να ληφθεί ως όριο (Tave 1993). Έχουν δοθεί πολλά 
διαφορετικά δραστικά μεγέθη από διάφορους ερευνητές και οργανισμούς, ικανά να 
αποτρέψουν φαινόμενα ομομειξίας και γενετικής παρέκκλισης, που κυμαίνονται από 60 
έως 1000 άτομα (Tave 1993). Ένα ενδεικτικό δραστικό μέγεθος που δίνει ο παραπάνω 
ερευνητής είναι μεταξύ 250 - 350 ατόμων. 

 
Η παραπάνω εργασία, θέλουμε να ελπίζουμε, ότι διερεύνησε σε βάθος τη γενετική 

πολλών μοριακών, ηθολογικών και ποσοτικών χαρακτήρων της τσιπούρας. Η μελέτη του 
μικροδορυφορικού DNA έδωσε μια εικόνα της κατανομής του στο γονιδίωμα της 
τσιπούρας και της ομοιότητας του οργανισμού με άλλα είδη. Η εφαρμογή του 
μικροδορυφορικού DNA στην ταυτοποίηση των γονέων είχε ως αποτέλεσμα να 
αποκαλυφθούν σημαντικά στοιχεία της αναπαραγωγικής συμπεριφοράς του είδους και να 
δημιουργηθούν πλήθος νέων ερωτημάτων, που μπορούν πλέον να απαντηθούν με τον 
κατάλληλους πειραματικούς σχεδιασμούς. Τέλος, η γενετική ανάλυση ενός πολύ μεγάλου 
αριθμού χαρακτήρων έδειξε τη σημαντική ή όχι γενετική βάση αυτών των χαρακτήρων. 
Τώρα, πλέον, υπάρχουν αρκετά δεδομένα για τη στήριξη απλών προγραμμάτων επιλογής 
ενός χαρακτήρα. Οι πολυάριθμες γενετικές συσχετίσεις δίνουν τη δυνατότητα στήριξης 
πιο σύνθετων και αποτελεσματικών προγραμμάτων επιλογής. 
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5 .  ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  

1. Το μικροδορυφορικό DNA είναι αρκετά συχνό στο γονιδίωμα της τσιπούρας. Η μέση 
απόσταση δυο γειτονικών μικροδορυφορικών εκτιμάται ότι είναι 16 Kbp.  

2. Η ανίχνευση αρκετών παράπλευρων αλληλουχιών και η σύνδεση 2 από τους 5 
τυχαίους γενετικούς τόπους, που χρησιμοποιήθηκαν για γονοτύπηση, υποδηλώνει ότι 
η κατανομή του στο γονιδίωμα είναι πιθανό να είναι ανομοιόμορφη, σχηματίζοντας 
συστοιχίες (clusters).  

3. Τα επίπεδα πολυμορφισμού των 5 γενετικών τόπων μικροδορυφορικού DNA ήταν 
ιδιαίτερα υψηλά. Η μέση ετεροζυγωτία για τους 5 τόπους εκτιμήθηκε στο 95%.  

4. Η χρήση των μικροδορυφορικών τόπων για την ταυτοποίηση των γονέων των 
απογόνων είναι απόλυτα αποτελεσματική αφού χρειάστηκαν από 2 έως 4 τόποι για την 
αναγνώριση ενός και μόνο ζεύγους γονέων. Η παράλληλη χρήση του μιτοχονδριακού 
DNA έδωσε τη δυνατότητα αναγνώρισης του θηλυκού ατόμου λόγω της μητρικής 
κληρονόμησής του. 

5. Η τσιπούρα αναπαράγεται με ένα μικτό πολυγαμικό σύστημα αναπαραγωγής. Κατά τη 
διάρκεια μιας ημέρας της αναπαραγωγικής περιόδου συμμετέχει μεγάλος αριθμός 
αρσενικών και θηλυκών ατόμων. Η συμμετοχή τόσο των αρσενικών όσο και των 
θηλυκών ατόμων είναι άνιση. Ο ρυθμός ωοτοκίας των θηλυκών ατόμων εμφανίζει 
τάσεις περιοδικότητας 3 - 4 ημερών. 

6. Η άνιση συμμετοχή των γεννητόρων στην αναπαραγωγική περίοδο και η απόκλιση 
από την αναλογία φύλου 1:1 έχει ως αποτέλεσμα σημαντική μείωση του δραστικού 
μεγέθους του πληθυσμού. 

7. Η κληρονομησιμότητα του βάρους στην ηλικία των 6 μηνών είναι αρκετά υψηλή  
αλλά με πιθανή ύπαρξη μη προσθετικών φαινομένων (πατρικές επιδράσεις). Η 
κληρονομησιμότητα του βάρους στις ηλικίες των 10 και 22 μηνών είναι υψηλή  χωρίς 
την εμφάνιση μη προσθετικών φαινομένων. Οι γενετικές συσχετίσεις μεταξύ των 
βαρών των τριών ηλικιών κυμάνθηκαν σε μέτρια επίπεδα. 

8. Οι κληρονομησιμότητες των μορφομετρικών χαρακτήρων κυμαίνονται σε μέτρια 
επίπεδα. Οι γενετικές συσχετίσεις τους είναι υψηλές. 

9. Οι κληρονομησιμότητες των θυρεοειδικών ορμονών, της γλυκόζης και των ολικών 
πρωτεϊνών είναι χαμηλές. Αντίθετα οι κληρονομησιμότητες των λιποειδών είναι πολύ 
υψηλές. 

10.  Οι κληρονομησιμότητες των αναπαραγωγικών και φυσιολογικών χαρακτήρων είναι 
όλες υψηλές εκτός του δείκτη ευρωστίας που εμφανίζει μικρή τιμή.  

11.  Το φαινόμενο της αναστροφής του φύλου της τσιπούρας φαίνεται να σχετίζεται με 
τουλάχιστον δυο μηχανισμούς. Ο πρώτος έχει να κάνει με τη σχέση του με το βάρος 
και διάφορους άλλους ενεργειακούς μηχανισμούς ενώ ο δεύτερος με τη δυνατότητα 
συνεισφοράς στην επόμενη γενιά. Το ισοζύγιο αυτών των δυο μηχανισμών έχει ως 
αποτέλεσμα την αύξηση της αρμοστικότητας του ατόμου. 
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12.  Η υψηλή κληρονομησιμότητα του βάρους αφήνει σημαντικά περιθώρια γενετικής 
βελτίωσης του συγκεκριμένου χαρακτήρα. Από τη διερεύνηση των σχημάτων 
επιλογής για το βάρος στην ηλικία των 22 μηνών προκύπτει ότι η επιλογή βάση των 
BLUP εκτιμήσεων θα δώσει τη μεγαλύτερη απόκριση. ανάλογα με την ένταση και το 
σχήμα επιλογής, το κέρδος μετά την επιλογή θα είναι από 10 - 21 % του αρχικού 
βάρους ανά γενιά. 
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6 .  ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

Στην παρούσα διατριβή έγινε ανάπτυξη κατάλληλων μικροδορυφορικών 
γενετικών τόπων ώστε να χρησιμοποιηθούν για την ταυτοποίηση των γονέων ενός 
αριθμού ψαριών. Στη συνέχεια, τα άτομα κατατάχτηκαν σε οικογένειες και έγινε η 
εκτίμηση των γενετικών παραμέτρων διαφόρων ποσοτικών χαρακτήρων του είδους. 

 
Για τις ανάγκες των πειραμάτων δημιουργήθηκε ένας πληθυσμός 32 ατόμων 

τσιπούρας που προήλθαν από δυο διαφορετικούς φυσικούς πληθυσμούς. Η ωοτοκία έλαβε 
χώρα κάτω από φυσικές συνθήκες θερμοκρασίας και φωτοπεριόδου και ήταν μαζική με 
την έννοια ότι δεν υπήρξε τεχνητή γονιμοποίηση για το σχηματισμό συγκεκριμένων 
οικογενειών. Οι παραπάνω γεννήτορες αφέθηκαν να ωοτοκήσουν για δυο διαφορετικές 
αναπαραγωγικές περιόδους. Κατά την πρώτη περίοδο καταγράφηκε το βάρος 150 
απογόνων για κάθε μια από τις ηλικίες των 6 και 10 μηνών. Κατά τη δεύτερη 
αναπαραγωγική περίοδο καταγράφηκαν 33 ποσοτικοί χαρακτήρες (το βάρος και διάφοροι 
μορφομετρικοί, ορμονικοί, βιοχημικοί, αναπαραγωγικοί και φυσιολογικοί χαρακτήρες) 
για 600 απόγονους ηλικίας 22 μηνών. Η εκτίμηση των γενετικών παραμέτρων του 
πληθυσμού έγινε με την εφαρμογή του ζωικού μοντέλου. Οι συνιστώσες διακυμάνσεις 
εκτιμήθηκαν με DFREML. Ο έλεγχος των μοντέλων έγινε με τη χρήση του λόγου των 
πιθανοφανειών. 

 
Για την ανάπτυξη των μικροδορυφορικών τόπων, κατασκευάστηκε μερική 

γονιδιωματική βιβλιοθήκη μετά από πέψη ολικού γενωμικού DNA ενός ατόμου, με 3 
περιοριστικές ενδονουκλεάσες. Από την ανάλυση της βιβλιοθήκης εκτιμήθηκε η μέση 
συχνότητα των μικροδορυφορικών τόπων στο γονιδίωμα της τσιπούρας που αντιστοιχεί 
σε 1 μικροδορυφορικό (GT)n κάθε 16 Kbp. Μεταξύ των μικροδορυφορικών της 
τσιπούρας κυριαρχούν τα ατελή έναντι των τέλειων μικροδορυφορικών. Μεταξύ των 50 
κλώνων που αναγνώστηκαν, ανιχνεύτηκαν παράπλευρα μικροδορυφορικά σε ποσοστό 
26%, δηλαδή στο 1/4 των κλώνων. Από τους παραπάνω κλώνους επιλέχθηκαν 5 
μικροδορυφορικοί τόποι για τους οποίους κατασκευάστηκαν εκκινητές και ελέγχθηκαν 
για τον πολυμορφισμός τους. 

Τα ποσοστά ετεροζυγωτίας των 5 μικροδορυφορικών τόπων, που ανιχνεύτηκαν 
στους γεννήτορες, ήταν ιδιαίτερα υψηλά και κυμάνθηκαν από 87.5% έως 100%. Η μέση 
ετεροζυγωτία για τους 5 μικροδορυφορικούς τόπους ήταν 95%. Δυο μικροδορυφορικοί 
τόποι ήταν φυσικά συνδεδεμένοι σε απόσταση 75 bp. Από την ανάλυση των 
διασταυρώσεων βρέθηκαν άλλοι δυο τόποι συνδεδεμένοι σε απόσταση περίπου 12 cM. 
Τα παραπάνω και συνδιασμό με τα παράπλευρα μικροδορυφορικά μας οδηγούν στην 
υπόθεση της ανομοιόμορφης κατανομής των μικροδορυφορικών στο γονιδίωμα της 
τσιπούρας και της ύπαρξης συστοιχιών μικροδορυφορικών. 
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Η συμμετοχή των γεννητόρων και στις δυο αναπαραγωγικές περιόδους ήταν 
άνιση. Κατά την 1η αναπαραγωγική περίοδο συμμετείχαν 13 αρσενικά και 9 θηλυκά 
(αναλογία φύλου 1 :1.4 ) ενώ κατά της 2η περίοδο συμμετείχαν 5 αρσενικά και 10 
θηλυκά (αναλογία φύλου 2 :1 ). 4 από τα 13 αρσενικά της 1ης περιόδου άλλαξαν φύλο 
και συμμετείχαν ως θηλυκά στη 2η περίοδο. Τα αρσενικά που άλλαξαν φύλο είχαν μέτρια 
συνεισφορά κατά την 1η αναπαραγωγική περίοδο. Η άνιση συμμετοχή και η αλλαγή της 
αναλογίας φύλου των γεννητόρων είχε ως αποτέλεσμα τη δραστική μείωση του 
δραστικού μεγέθους του πληθυσμού. Ο ομομεικτικός ρυθμός εκτιμήθηκε στο 4.2% για 
την πρώτη περίοδο και 5.5% για τη 2η περίοδο. Η χρήση του μικροδορυφορικού DNA 
μπορεί να παίξει καθοριστικό ρόλο στην παρακολούθηση των αποθεμάτων των 
γεννητόρων καθώς επίσης και σε άλλα ζητήματα που έχουν να κάνουν με την 
αναπαραγωγική συμπεριφορά του είδους 

 
Οι εκτιμήσεις της κληρονομησιμότητας για τα βάρη στις τρεις διαφορετικές 

ηλικίες ήταν υψηλές. Για την ηλικία των 6 μηνών η κληρονομησιμότητα εκτιμήθηκε στο 
0.44 ± 0.20. Για αυτή την ηλικία ανιχνεύτηκαν μη προσθετικές πατρικές επιδράσεις. Για 
τις ηλικίες των 10 και 22 μηνών οι κληρονομησιμότητες ήταν 0.52 ± 0.22 και 0.55 ± 0.18, 
αντίστοιχα. Σ’ αυτές τις ηλικίες δεν ανιχνεύτηκαν σημαντικές μη προσθετικές επιδράσεις. 
Οι γενετικές συσχετίσεις των βαρών στις τρεις ηλικίες ήταν μέτριες, της τάξης του 50%.  

Οι γενετικές παράμετροι των υπολοίπων χαρακτήρων αφορούν άτομα ηλικίας 22 
μηνών. Η κληρονομησιμότητα του καθαρού βάρους ήταν υψηλή (0.51) ενώ η της 
απόδοσης σε καθαρό βάρος ήταν χαμηλότερη (0.31). 

Οι κληρονομησιμότητες των μορφομετρικών χαρακτήρων παρουσίασαν μεγάλο 
εύρος. Οι κληρονομησιμότητες των μηκών κυμάνθηκαν από 0.11 έως 0.36. Αντίθετα, οι 
κληρονομησιμότητες των υψών ήταν υψηλότερες και κυμάνθηκαν από 0.32 έως 0.54. Οι 
γενετικές τους συσχετίσεις καθώς και οι συσχετίσεις τους με το βάρος ήταν πολύ υψηλές. 

Οι θυρεοειδικές ορμόνες παρουσίασαν χαμηλές κληρονομησιμότητες μαζί με τη 
γλυκόζη και τις ολικές πρωτεΐνες. Αντίθετα, τα λιποειδή παρουσίασαν πολύ υψηλές τιμές. 
Οι γενετικές συσχετίσεις μεταξύ των ορμονών και μεταβολιτών κυμάνθηκαν σε χαμηλά 
έως μέτρια επίπεδα εκτός των γενετικών συσχετίσεων των λιποειδών που ήταν υψηλές. 

Η προσθετική διακύμανση του σταδίου αναστροφής είναι της τάξης του 31% ενώ 
του γοναδοσωματικού δείκτη της τάξης του 54%. Υψηλές ήταν και οι 
κληρονομησιμότητες των φυσιολογικών χαρακτήρων (HSI, FSI, VSI) εκτός του δείκτη 
ευρωστίας που κυμάνθηκε σε χαμηλά επίπεδα (0.23). 

Οι γενετικές συσχετίσεις του βάρους με τις ορμόνες και τους μεταβολίτες ήταν 
σχετικά χαμηλές έως μέτριες εκτός αυτής με τις ολικές πρωτεΐνες που ήταν υψηλή (0.66). 
Η γενετική συσχέτιση με το στάδιο αναστροφής ήταν πολύ υψηλή (0.90). Σε χαμηλότερα 
αλλά υψηλά επίπεδα κυμάνθηκαν και οι γενετικές συσχετίσεις του βάρους με τους 
φυσιολογικούς χαρακτήρες. 

 
Τα αποτελέσματα που αφορούν τα μικροδορυφορικά συζητούνται ως προς τη 
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χρήση τους σε προγράμματα επιλογής και στη μελέτη της αναπαραγωγικής συμπεριφοράς 
της τσιπούρας. Οι γενετικές συσχετίσεις της αλλαγής του φύλου με άλλους χαρακτήρες 
μας παρακίνησαν για μια συζήτηση πάνω στη φύση του φαινομένου αυτού. Τέλος, οι 
εκτιμήσεις των γενετικών παραμέτρων συζητούνται σε σχέση με τον καθορισμό ενός 
αποτελεσματικού προγράμματος επιλογής. Οι αναμενόμενες αποκρίσεις ως προς το βάρος 
είναι ιδιαίτερα ενθαρρυντικές για την εφαρμογή τέτοιων προγραμμάτων. 
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7 .  S U M M A R Y  

Genetics of seabream (Sparus aurata). Study of microsatellites and 
their use for the estimation of genetic parameters of growth and other 
quantitative characters 

 
In the present study, we have developed suitable microsatellite markers in order to 

use them for parenthood identification of a given number of offspring. After the 
identification of the families, we estimated the genetic parameters of several quantitative 
characters of the species. 

 
The brood population was consisted of 32 wild individuals. The spawning took 

place under natural conditions of temperature and photoperiod. The brooders were mass 
spawned for two different reproductive periods. During the first reproductive period, the 
weight of 150 progeny was recorded for the ages of 6 and 10 months old. During the 
second reproductive period 33 quantitative characters were recorded (the weight and 
several morphometric, hormonal, biochemical, reproductive and physiological characters) 
for 600 progeny (22 months old). Genetic parameters were estimated using the animal 
model. A DFREML algorithm was used for the estimation of the variance and covariance 
components. The models were checked for their significance using the Maximum 
Likelihood ratio. 

 
For the development of the microsatellite loci, a partial genomic library was 

constructed digesting a given amount of total DNA with 3 enzymes. Given the number of 
positive clones of the library, the mean distance of 2 microsatellite (GT)n loci was 
estimated at 16 Kbp. Imperfect microsatellites were dominated of the perfect ones. Among 
the 50 clones sequenced, adjacent microsatellites were detected in 26% of the clones. 
Primers were developed for 5 of the sequenced clones and they were checked for their 
polymorphism. 

 
The levels of heterozygosity of the 5 microsatellite loci in the broodstock were 

extremely high ranging from 87.5% to 100%. The mean heterozygosity was 95%. Two 
loci were physically linked in a distance of 75 bp. The analysis of the crosses revealed 
some linkage for 2 other loci in a distance of about 12 cM. The above in conjunction with 
the adjacent microsatellites leads us to the hypothesis of cluster formation of 
microsatellites in the genome of gilthead seabream. 

 
The contribution of the brooders during the 2 reproductive periods was highly 
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uneven. During the 1st reproductive period 13 males and 9 females (sex ratio 1 :1.4 ) 
contributed to the next generation. During the 2nd period the males that contributed to the 
next generation were 5 and the females were 10(sex ratio 2 :1 ). 4 out of 13 males of 
the 1st period changed their sex and acted as females at the 2nd reproductive period. The 
contribution of the males that changed sex, during the 1st period, was medium to low. The 
uneven contribution and the change of the sex ratio resulted in a severe reduction of the 
effective population size. The rate of inbreeding was estimated to 4.2% for the 1st period 
and 5.5% for the second one. The use of microsatellites could play a major role in the 
monitoring of the broodstocks and in the study of the reproductive behaviour of the 
species. 

 
The estimates of heritability for the weights of 3 different ages were high. The 

heritability estimate for the weight at the age of 6 months old was 0.44 ± 0.20. Some 
paternal effects were detected at this age. The heritability estimates for the weight at the 
ages of 10 and 22 months old were 0.52 ± 0.22 and 0.55 ± 0.18, respectively. Non additive 
effects were statistically zero at these ages. The genetic correlations of the weights at the 
three ages were medium (~50%).  

The genetic parameters for the rest of the characters refer to 22 months old 
individuals. The heritability of the gutted body weight was high (0.51) whilst the estimate 
of dressing was lower (0.31). 

The heritability estimates of the morphometric characters displayed a wide range. 
The estimates for the lengths ranged from 0.11 to 0.36. The heritabilities of the hights and 
width were higher and ranged from 0.32 to 0.54. The genetic correlations among them and 
with the weight were very high. 

Thyroid hormones showed low heritabilities along with plasma glucose and total 
proteins. On the contrary, the estimates of the plasma lipids were very high. The genetic 
correlations among the hormones and the metabolites were low to medium except those 
among the lipids which were high. 

The additive component of the “sex change” character represents the 31% of the 
total phenotypic variance while that of  gonadosomatic index was 54%. Hepatosomatic, 
fat and visceral indices showed very high heritabilities. The estimate for the condition 
factor was low (0.23). 

The genetic correlations among the weight, the hormones and the metabolites were 
low to medium except the genetic correlation with the plasma total proteins which was 
high (0.66). The genetic correlations with the sex change was very high (0.90). The 
genetic correlations among weight and the physiological indices were high. 

 
The results regarding the microsatellites are discussed in respect to their use in the 

study of the reproductive behaviour of gilthead seabream. The genetic correlations of the 
sex change and other characters stimulated a discussion of the nature of this phenomenon. 
Final, the genetic parameter estimates are discussed in respect to their use in deciding an 
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effective selection program. The expected response of the weight is very encouraging for 
the application of such a program. 
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9 .  ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ  Α΄  

9.1 Πίνακες ελέγχου σημαντικότητας των μοντέλων 

Όπως και στο ολικό βάρος, οι εκτιμήσεις των γενετικών παραμέτρων έγιναν 
εφαρμόζοντας πρώτα το απλό ζωικό μοντέλο (Α). Στη συνέχεια εκτιμήθηκε η επίδραση 
επιπρόσθετων τυχαίων και ασυσχέτιστων παραγόντων. Οι παράγοντες των οποίων 
ελέγχθηκε η επίδραση στο βάρος ήταν: α) η επίδραση της οικογένειας (f - Μοντέλο ΑF) 
στην οποία θα μπορούσαμε να συμπεριλάβουμε φαινόμενα κυριαρχίας ή επίστασης, β) η 
επίδραση του σταδίου αναστροφής (g - Μοντέλο ΑG) των γονάδων και γ) ο συνδυασμός 
των δυο παραπάνω μοντέλων (Μοντέλο ΑFG). Οι γενετικές περιβαλλοντικές πατρικές (s) 
και μητρικές (m) επιδράσεις είναι σχεδόν μηδενικές και κατά συνέπεια δεν καλυτερεύουν 
το μοντέλο. 

9.1 .1  Χαρακτήρες  βάρους  

Πίνακας 9.1 Εκτίμηση της σημαντικότητας των διαφορετικών μοντέλων εκτίμησης 

συνιστωσών διακυμάνσεων του βάρους με τη χρήση του λόγου των πιθανοφανειών. Μοντέλο: 

όπως Πίνακας 3.24,  L: η πιθανοφάνεια του μοντέλου και LR: ο λόγος του απλούστερου προς 

το επαυξημένο μοντέλο (βλ. κείμενο). *** p<0.001, ns: μη σημαντικό, ---- αρνητική διαφορά. 

Χαρακτήρας Μοντέλο  log(L)  -2log(L)  LR p Σημαντ. 

BWg A. -2329.93 4659.86    

BWg AF. -2328.70 4657.39 2.47 0.116 ns 

BWg AFG. -2319.71 4639.42 17.97 0.000 *** 

BWg AG. -2321.44 4642.89 16.97 0.000 *** 

Dressing A. -645.96 1291.93    

Dressing AF. -645.96 1291.92 0.01 0.943 ns 

Dressing AFG. -645.96 1291.91 0.01 0.916 ns 

Dressing AG. -645.96 1291.91 0.01 0.909 ns 
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9 .1 .2  Μορφομετρικοί  χαρακτήρες  

Πίνακας 9.2 Σημαντικότητα των διαφορετικών μοντέλων εκτίμησης συνιστωσών 
διακυμάνσεων των μορφομετρικών χαρακτήρων με τη χρήση του λόγου των πιθανοφανειών. 
Μοντέλο: όπως Πίνακας 3.24,  L: η πιθανοφάνεια του μοντέλου και LR: ο λόγος του 
απλούστερου προς το επαυξημένο μοντέλο (βλ. κείμενο). *p<0.05, **p<0.01, *** p<0.001, ns: 
μη σημαντικό, ---- αρνητική διαφορά. 

Χαρακτήρας Μοντέλο  log(L)  -2log(L)  LR p Σημαντ. 

FL A. -2084.68 4169.36    
FL AF. -2084.67 4169.35 0.01 0.918 ns 
FL AFG. -2072.91 4145.82 23.53 0.000 *** 
FL AG. -2008.24 4016.48 152.88 0.000 *** 
HL A. -1186.08 2372.17    
HL AF. -1186.03 2372.06 0.11 0.743 ns 
HL AFG. -1180.68 2361.37 10.69 0.001 ** 
HL AG. -1180.79 2361.59 10.58 0.001 ** 

metaHL A. -2004.45 4008.90    
metaHL AF. -2004.45 4008.90 0.00 ----  
metaHL AFG. -1993.35 3986.69 22.21 0.000 *** 
metaHL AG. -1993.37 3986.73 22.17 0.000 *** 

ArL A. -1515.28 3030.57    
ArL AF. -1514.53 3029.06 1.50 0.220 ns 
ArL AFG. -1504.05 3008.10 20.97 0.000 *** 
ArL AG. -1460.70 2921.39 109.18 0.000 *** 

PrAnL A. -1679.08 3358.16    
PrAnL AF. -1678.46 3356.91 1.25 0.264 ns 
PrAnL AFG. -1666.57 3333.14 23.77 0.000 *** 
PrAnL AG. -1616.04 3232.09 126.07 0.000 *** 
PsAnL A. -1811.91 3623.83    
PsAnL AF. -1811.91 3623.83 0.00 ----  
PsAnL AFG. -1804.94 3609.88 13.95 0.000 *** 
PsAnL AG. -1750.85 3501.70 122.12 0.000 *** 

PmEHD A. -1368.38 2736.77    
PmEHD AF. -1367.64 2735.29 1.48 0.224 ns 
PmEHD AFG. -1362.89 2725.78 9.51 0.002 ** 
PmEHD AG. -1363.19 2726.38 10.39 0.001 ** 

HD A. -1448.70 2897.40    
HD AF. -1448.63 2897.27 0.13 0.716 ns 
HD AFG. -1445.52 2891.04 6.22 0.013 * 
HD AG. -1445.64 2891.28 6.12 0.013 * 
BD A. -1430.22 2860.44    
BD AF. -1430.15 2860.31 0.13 0.715 ns 
BD AFG. -1427.68 2855.36 4.95 0.026 * 
BD AG. -1427.81 2855.62 4.82 0.028 * 

CpD A. -646.91 1293.82    
CpD AF. -646.82 1293.64 0.18 0.675 ns 
CpD AFG. -641.50 1283.00 10.64 0.001 ** 
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CpD AG. -641.80 1283.60 10.21 0.001 ** 
Πίνακας 6.2. Συνέχεια 

WIDTH A. -1117.92 2235.84    
WIDTH AF. -1117.04 2234.08 1.76 0.185 ns 
WIDTH AFG. -1115.57 2231.14 2.94 0.087 ns 
WIDTH AG. -1116.55 2233.10 2.74 0.098 ns 

 

9.1 .3  Ορμονικοί  και  Βιοχημικοί  χαρακτήρες  

Πίνακας 9.3 Σημαντικότητα των διαφορετικών μοντέλων εκτίμησης συνιστωσών 

διακυμάνσεων των ορμονικών και βιοχημικών χαρακτήρων, με τη χρήση του λόγου των 

πιθανοφανειών. Μοντέλο: όπως Πίνακας 3.24,  L: η πιθανοφάνεια του μοντέλου και LR: ο 

λόγος του απλούστερου προς το επαυξημένο μοντέλο (βλ. κείμενο). *p<0.05, **p<0.01, *** 

p<0.001, ns: μη σημαντικό, ---- αρνητική διαφορά. 

Χαρακτήρας Μοντέλο  log(L)  -2log(L) LR p Σημαντ. 

Τ3 ng/ml A. -1550.57 3101.14    
Τ3 ng/ml AF. -1550.57 3101.14 0.00 ----  
Τ3 ng/ml AFG. -1516.76 3033.52 67.62 0.000 *** 
Τ3 ng/ml AG. -1516.76 3033.52 67.62 0.000 *** 
Τ4 ng/ml A. -1846.43 3692.86    
Τ4 ng/ml AF. -1846.43 3692.86 0.00 ----  
Τ4 ng/ml AFG. -1810.91 3621.81 71.04 0.000 *** 
Τ4 ng/ml AG. -1810.91 3621.81 71.04 0.000 *** 

Γλυκόζη mg% A. -2515.49 5030.98    
Γλυκόζη mg% AF. -2514.56 5029.13 1.85 0.174 ns 
Γλυκόζη mg% AFG. -2459.04 4918.08 111.05 0.000 *** 
Γλυκόζη mg% AG. -2459.81 4919.61 111.37 0.000 *** 

Ολ. Πρωτεΐνες g% A. -111.43 222.85    
Ολ. Πρωτεΐνες g% AF. -115.89 231.78 -8.93 ----  
Ολ. Πρωτεΐνες g% AFG. -82.38 164.76 67.02 0.000 *** 
Ολ. Πρωτεΐνες g% AG. -82.41 164.83 58.03 0.000 *** 
Χοληστερόλη mg% A. -3374.79 6749.58    
Χοληστερόλη mg% AF. -3374.76 6749.53 0.05 0.815 ns 
Χοληστερόλη mg% AFG. -3306.79 6613.57 135.96 0.000 *** 
Χοληστερόλη mg% AG. -3306.82 6613.63 135.95 0.000 *** 
Τριγλυκερίδια mg% A. -4137.20 8274.40    
Τριγλυκερίδια mg% AF. -4134.98 8269.96 4.44 0.035 * 
Τριγλυκερίδια mg% AFG. -4058.44 8116.88 153.09 0.000 *** 
Τριγλυκερίδια mg% AG. -4059.81 8119.62 154.78 0.000 *** 
Ολ. Λιπίδια mg% A. -1770.19 3540.39    
Ολ. Λιπίδια mg% AF. -1769.50 3539.00 1.39 0.238 ns 
Ολ. Λιπίδια mg% AFG. -1718.65 3437.31 101.69 0.000 *** 
Ολ. Λιπίδια mg% AG. -1719.85 3439.71 100.68 0.000 *** 
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9 .1 .4  Αναπαραγωγικά  χαρακτηριστικά  

Πίνακας 9.4 Σημαντικότητα των διαφορετικών μοντέλων εκτίμησης συνιστωσών 

διακυμάνσεων των αναπαραγωγικών χαρακτήρων, με τη χρήση του λόγου των πιθανοφανειών. 

Μοντέλο: όπως Πίνακας 3.24,  L: η πιθανοφάνεια του μοντέλου και LR: ο λόγος του 

απλούστερου προς το επαυξημένο μοντέλο (βλ. κείμενο). *p<0.05, **p<0.01, *** p<0.001, ns: 

μη σημαντικό, ---- αρνητική διαφορά. 

Χαρακτήρας Μοντέλο  log(L)  -2log(L) LR p Σημαντ. 

Γονάδες A. -1303.27 2606.54    

Γονάδες AF. -1303.14 2606.27 0.27 0.604 ns 

Γονάδες AFG. -1303.14 2606.27 0.00 ----  

Γονάδες AG. -1303.33 2606.65 -0.11 ----  

GSI A. -703.22 1406.44    

GSI AF. -702.89 1405.79 0.65 0.419 ns 

GSI AFG. -702.89 1405.79 0.00 ----  

GSI AG. -703.25 1406.49 -0.05 ----  

Στάδιο αναστροφής A. -302.91 605.83    

Στάδιο αναστροφής AF. -302.91 605.83 0.00 ----  
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9 .1 .5  Δείκτες  φυσιολογικής  κατάστασης  

Πίνακας 9.5 Σημαντικότητα των διαφορετικών μοντέλων εκτίμησης συνιστωσών 

διακυμάνσεων των δεικτών φυσιολογικής κατάστασης, με τη χρήση του λόγου των 

πιθανοφανειών. Μοντέλο: όπως Πίνακας 3.24,  L: η πιθανοφάνεια του μοντέλου και LR: ο 

λόγος του απλούστερου προς το επαυξημένο μοντέλο (βλ. κείμενο). *p<0.05, **p<0.01, *** 

p<0.001, ns: μη σημαντικό, ---- αρνητική διαφορά. 

Χαρακτήρας Μοντέλο  log(L)  -2log(L) LR p Σημαντ. 

Ήπαρ A. -934.48 1868.96    
Ήπαρ AF. -932.70 1865.40 3.56 0.059 ns 
Ήπαρ AFG. -922.21 1844.42 20.99 0.000 *** 
Ήπαρ AG. -924.42 1848.85 20.11 0.000 *** 
Έντερο A. -312.30 624.59    
Έντερο AF. -306.33 612.66 11.94 0.001 *** 
Έντερο AFG. -306.33 612.66 0.00 ----  
Έντερο AG. -308.06 616.11 8.48 0.004 ** 
Λίπος A. -678.03 1356.06    
Λίπος AF. -675.64 1351.28 4.79 0.029 * 
Λίπος AFG. -668.59 1337.19 14.09 0.000 *** 
Λίπος AG. -668.96 1337.93 18.13 0.000 *** 
HSI A. -183.61 367.22    
HSI AF. -183.61 367.22 0.00 ----  
HSI AFG. -180.25 360.49 6.73 0.009 ** 
HSI AG. -180.25 360.49 6.73 0.009 ** 
ISI A. 294.42 -588.84    
ISI AF. 294.63 -589.26 0.42 0.516 ns 
ISI AFG. 297.68 -595.36 6.09 0.014 * 
ISI AG. 297.31 -594.62 5.78 0.016 * 
FSI A. -80.50 161.00    
FSI AF. -80.50 161.00 0.00 ----  
FSI AFG. -77.16 154.33 6.67 0.010 ** 
FSI AG. -77.16 154.33 6.67 0.010 ** 
VSI A. -645.96 1291.93    
VSI AF. -645.96 1291.92 0.01 0.943 ns 
VSI AFG. -645.96 1291.91 0.01 0.916 ns 
VSI AG. -645.96 1291.91 0.01 0.909 ns 
CF A. 720.10 -1440.21    
CF AF. 720.19 -1440.38 0.18 0.674 ns 
CF AFG. 720.71 -1441.41 1.03 0.311 ns 
CF AG. 720.63 -1441.25 1.04 0.307 ns 
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