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Introduccion

La dorada es una especie perteneciente a
la familia de los esparidos (Sparus aurata,
Linnaeus, 1758), cuya produccién esté cer-
cana a las 80.000 toneladas y de las que
Espafla produjo unas 10.960 toneladas
durante el 2002 (FEAP, 2004).

Uno de los mayores problemas que tiene
la industria de dorada son las deformacio-
nes esqueléticas, pues constituyen hasta un
5% de la produccion total (ANDRADES et al.,
1996). Este hecho, junto a que su comercia-
lizacion se realiza como pez entero, produ-
ce pérdidas econdmicas importantes en las
empresas de cria y engorde, no sélo por la
depreciacién del producto sino también por
las pérdidas asociadas de la realizacién de
procesos de criba en los lotes.

Entre las causas ambientales mas impor-
tantes que han sido asociadas a las deformi-
dades esqueléticas estan los factores abidti-
cos, xenobidticos, nutricionales y las propias
del cultivo intensivo. En este sentido, por
ejemplo, GALLOWAY et al. (1999) pusieron de

relieve como la temperatura de cultivo pro-
duce alteraciones en la ontogenia del esque-
leto y del misculo del halibut (Hippoglossus
hippoglossus). KIHARA er al. (2002) encon-
traron una relacién creciente entre la inci-
dencia de la lordosis y la velocidad de
corriente, en larvas de dorada japonesa
(Pagrus aurata). SLOMINSKA Yy JEZIERSKA
(2000) también encontraron una relacién
creciente entre los niveles de metales pesa-
dos (cobre y plomo) y la incidencia de la
escoliosis o grado de osificacion, para carpa
comun (Cyprinus carpio). Contrariamente, y
en relacién a la composicién de la dieta,
CAHU et al. (2003) determinaron una rela-
cién inversa entre el porcentaje que repre-
sentan los fosfolipidos en la dieta y el por-
centaje de malformaciones vertebrales de las
larvas de lubina.

Desde el punto de vista genético, los
estudios son escasos. Asi, algunas deformi-
dades esqueléticas han sido explicadas con
modelos unigénicos, recesivos o dominan-
tes, para lordosis y fusiones de vértebras en
tilapia del Nilo (Oreochromis nilotica) y en
“Guppy” (Poecilia reticulata) (ROSENTHAL
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y ROSENTHAL, 1950; Lobi, 1978; MAIR,
1992), o modelos poligénicos para una
deformidad a modo de giba en salmén del
Atlantico (McKaY y GIERDE, 1986). Para el
caso particular de la dorada (Sparus aurata
L.), una triple deformidad de la columna
vertebral (lordosis-escoliosis-cifosis) en
sentido antero-posterior, ha sido asociada a
la estructura familiar (AFONSO et al., 2000).

Al objeto de valorar en qué medida la
variacion de la incidencia de las deformida-
des entre familias de reproductores de dora-
da tiene delegacién genética, en el presente
estudio se ha realizado la estima de la here-
dabilidad del caracter dicotémico presencia
(0) o ausencia (1) de las deformidades
esqueléticas.

Material

Se evaluaron 11038 animales, proceden-
tes de 18 padres y 19 madres, de los que
1315 fueron deformes y criados en distintos
tanques (66) o réplicas por familia. La valo-
raciéon fue realizada inicialmente a nivel
morfolégico y, posteriormente, mediante
diseccion de los peces. Estos pertenecian al
programa de mejora genética para tolerancia
al estrés realizado en las instalaciones del
Instituto Canario de Ciencias Marinas
(ICCM).

Las condiciones del cultivo fueron las
siguientes; los huevos fecundados de dorada
se obtuvieron a partir de los diferentes cruces
y fueron criados a una densidad de 100 hue-
vos por litro en tanques cilindricos de fibra
de vidrio de 500 1, en los que se desarrolla-
ron las larvas con fotoperiodo natural.
Durante los tres primeros dias, las larvas se
mantuvieron en circuito de agua abierto, con
un flujo de agua de mar de 0,5 |/min. A par-
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tir del cuarto dia las larvas fueron alimenta-
das, hasta el dia 21, con rotiferos
(Brachionus plicatilis) (7-15 rotiferos/ml.)
enriquecidos con SELCO y con la microalga
Nannochloropsis sp (3x10° células/ml.). A
partir del dfa 22, las larvas fueron alimenta-
das con nauplios (0,5-2 nauplios/ml.) y
metanauplios de Artemia (0,5-1 metanau-
plios/ml.) enriquecidas con SELCO.
Finalmente, a partir de los 35-40 dias las lar-
vas fueron alimentadas con piensos de la
casa comercial EWOS, S.A. hasta la talla de
sacrificio del experimento (juvenil).

Métodos y resultados
Método no-paramétrico

Método

Se ha analizado si existe un mayor
parentesco entre los individuos afectados
por alguna deformidad. Para determinar si
el parentesco entre los individuos deformes
fue mayor que el esperado por azar se ha
llevado a cabo un test no paramétrico de
permutacién. Para ello se ha sorteado el
caracter {sano o enfermo) entre todos los
individuos y se calculé el parentesco en
10000 de tales repeticiones aleatorias.

Resultados

Los resultados obtenidos se presentan en
el cuadro 1. Los individuos enfermos estan
mas emparentados y el resultado es muy
significativo (P<0.0001). EI parentesco
entre los sanos y los deformes es menor que
lo esperado de forma altamente significati-
va (P<0.0001). Ambos datos apoyarian la
idea de que Ja susceptibilidad a las deformi-
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Cuadro 1. Parentesco entre los animales y test de permutacién

Parentesco encontrado

Parentesco bajo la

Probabilidad de obtener

en los datos hipétesis nula de que el resultado encontrado en
no existe parecido familiar los datos
Enfermos x Enfermos 0.041090 0.036560 <0.0001
Sanos x Sanos 0.036323 0.036570 >0.93
Enfermos x Sanos 0.032510 0.036559 <0.0000

dades tiene un componente genético. Sin
embargo entre los individuos sanos no es
mayor que el esperado bajo la hipétesis
nula (de hecho es menor), cosa que no
deberia ocurrir si existiera una base genéti-
ca para la resistencia a la enfermedad.

Analisis con el modelo animal

Se ha ajustado el siguiente modelo lineal
y=XB+Zu+e

Siendo y el dato (0 o 1), B los efectos
fijos: la media general y la réplica y u el
valor genético aditivo.

El modelo se ha resuelto con el programa
VCE 4.2. y la estima de la heredabilidad
obtenida es 0,90 (d.t. 0,046). También se ha
resuelto el modelo considerando la réplica
como efecto fijo y en ese caso la heredabi-
lidad es menor 0,775 (d.t. 0,048).

Analisis bayesiano

Método

Se ha asumido un modelo umbral dicot6-
mico asignando los sanos y todos los defor-
mes a cada una de las categorias. Se resol-
vié utilizando aumento de datos como des-

cribe SORENSEN et al. (GSE, 1995). Para
simplificar la notacién, se presenta unica-
mente la distribucién posterior conjunta
sobre la escala subyacente.

f(R, a, ty)es f(¥h?, a, 1) f(alh?) f () £ (1)

donde y es el fenotipo desconocido sobre
dicha escala, ¢ es un vector que contiene el
efecto del tanque, a es el efecto genético
aditivo de cada individuo y A° es la hereda-
bilidad. La varianza residual y el valor del
umbral se asumen fijos con valores 1 y 0
respectivamente. La distribucion posterior
se plantea en términos de 4% en lugar de o2,
siendo el resto del modelo implementado de
la forma convencional. Se asumieron planas
las distribuciones a priori tanto de  como de
h?, siendo esta Gltima propia.

Resultados

En la figura | se presenta la distribucién
marginal de la heredabilidad obtenida a par-
tir de un muestreo de Gibbs. La densidad
marginal se estimé promediando las densi-
dades condicionales obtenidas en cada ciclo
obtenido tras el periodo de quemado (2522
ciclos determinados a partir de dos cadenas
paralelas y 8 millones de ciclos después del
periodo de quemado). El valor esperado de
la heredabilidad dados los datos fue de
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Figura 1. Distribucién marginal de la heredabilidad dados los datos.

0,85, estando el 95% de la probabilidad
marginal entre los valores 0,822 y 0,875.

Discusion

Hay varios aspectos especificos del pre-
sente estudio que interesa resaltar. En primer
lugar, se trata de un experimento en el que
no se ha realizado una criba previa de peces
con malformaciones como se hace en las
empresas cuando las doradas llegan a la talla
de alevin. Por eso el porcentaje de deforma-

ciones es un 12% en vez del 2-5% tipico de
los datos de produccién. En segundo lugar,
todos los peces del programa proceden de
un experimento en que los peces fueron
seleccionados con criterios de cortisol plas-
matico. En tercer lugar, en éste analisis pre-

liminar se han agrupado todas las deformi-
dades en una sola clase, aunque en un futu-

ro se piensa abordar un andlisis mas porme-
norizado. En cuarto lugar, que en el presen-
te estudio los condicionantes medioambien-
tales del cultivo larvario (oxigeno, tempera-
tura y pH) y el crecimiento de los alevines
fueron los estdndares establecidos para ésta
especie (HERNANDEZ-CRrUZ, 1993). Ademas,
el agua con la cual se criaron los peces era
ocednica, oligotréfica, sin concentracion de

contaminantes y procedentes de zonas de
alta circulacion.

Sin embargo, ninguno de estos aspectos
parece explicar los sorprendentes resultados
encontrados, ya que indican una heredabili-
dad extremadamente alta del 85%, mayor
que ninguna de las encontradas en la litera-
tura, la mayor de las cuales es la de MCKAY
y GIERDE (1986) que da un valor de 0,64

para una deformidad esquelética en salmén
del Atldntico. Este valor tan alto pareceria
indicar Ja presencia de un gen mayor que
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fuera en gran medida el responsable del
cardcter. Por otra parte resulta también ano-
malo el hecho de que si bien el parentesco
entre los individuos deformes es muy signi-
ficativo, no lo sea el parentesco entre los
individuos sanos. En cualquier caso parece
conveniente proseguir los andlisis estadisti-
cos quizas llevando a cabo un andlisis de
segregacion.
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