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W rezultacie badan, ktére zapoczatkowal w 1946 r.
Medawar (26), wykazano wystepowanie na komérkach
jadrzastych antygenow, ktore nie nalezg do uktadow
czerwonokrwinkowych, Ze wzgledu na to, ze wykrywa-
ne je glownie na ludzkich leukocytach, nazwano te
grupe antygendow ukladem HLA (human leukocyte an-
tigens — ludzkie antygeny leukoeytarne). Podobne zesta-
wy antygenowe stwierdzono u réznych zwierzat laborato-
ryjnych i gospodarskich. Ze wzgledu na ich znaczenie
W rozpoznawaniu przez organizm tkanek wlasnyeh i ob-
cych nadano im ogélng nazwe MHC — major histo-
compability complex (kompleks antygenow zgodnosei
tkankowej). Plerwotnic opisano wystepowanie antyge-
now kodewanych przez trzy loei HLA-A, HLA-B I HLA-
-C. W chrebie tych loci wystepuje rozna liczba allelj,
Klein nazwal je antygenami klasy I (13). Wystepuja
one na powierzchni wszystkich komérek jadrzastych,
plytach krwi oraz na plemnikach i mozna je wykrywace
metodami serologicznymi.

Dalsze badania wykazaly obecnosé innych ukladow
antygenowych. Czesé z nich wykrywaé mozna metoda-
mi serologicznymi — grupa DR, pozostale zas metodami
MLC (mieszanej hodowli limfseytow) — grupa D, DQ
i DP. Dodatkowg trudnogé stanawi fakt, ze antygeny te
wystepuja glownie na limfoeytach B, kiorych odsetek we
krwi jest stosunkowo niski. Ze wzgledu na odmiennosé
powyzszych ukladéw od ukladu HLA-ABC, nazywa sie
je antygenami klasy II. W obrebie regionu D ulokowa-
ne s takze geny kodujace fragment C2 i C4 dopeinia-
cza oraz czynnika Bf alternatywnej drogi aktywacji
komplementu. Geny te oraz ich reprezentanei na po-
wierzehni komérek zaliczono do III klasy ukladu MHC.
Bardzo istotnym jest, ze w obrgbic genow kodujacych
antygeny B i D ulokowane sg takze geny odpowiedzial-
ne za reaktywnosé immunologiczng. Znajduje to swoje
odbicie w powiazaniach czestosei wystepowania nie-
ktérych antygenow z zapadalnodcia na schorzenia au-
toimmunizacyjne, choroby infekeyjne oraz reaktywnos-
cig immunologiczna. Szezegdlowe dane dotyezace zwigz-
kow poszezegolnych schorzen ludzkich z ukladem HLA
mozna znalezé w kazdym nowym wydaniu podrecznikow
z zakresu immunologii klinicznej.

Od kilku lat uklad MHC jest takze intensywnie ba-
dany u zwierzat gospodarskich. Usiluje sie bowiem wy-
krywaé zwigzki pomiedzy poszezegolnymi antygenami
a chorobami infekeyjnymi oraz cechami produkeyjny-
mi. Podstawowa trudnoseia intensyfikacji tych badan
jest brak mozliwosei zakupu gotowych monowalentnych
surowic. W tej sytuacji poszezegolne laboratoria produ-
kuja wlasne surowice wprowadzajac wlasna nomenkla-
ture wykrywanych antygenow. Glownym zrodlem su-
rowic do okreslania metodg serologiczng antygenow kla-
sy I u swin i drobiu jest planowa immunizacja. Nato-
miast u przezuwaczy i koni przeciwciala przeciw anty-

genom klasy 1 powstaja w czasie cigzy., Immunizacja
ciezarnych samic komérkami plodu  jest szezegélnie
czesta u klaczy, poniewaz przeciweiala o swoistogci anty
ELA (equine leukocyte antigens) obserwuje sie u ponad
90% osobnikéw (38). Interesujgee jest bardzo duze po-
dobiciistwo pomiedzy ukladem HLA ludzi i bydla BoLA.
Wykazano pelng homologie 17 BoLA (bovine leukoeyte
antigens) a antygenami HLA (38). Antygeny klasy II
Swin badano technikami: immL{noautoradiugraficzna
i sond genetyveznych specevficznych dla HLA klasy II.
Stwierdzono u sSwin 8—20 roznych haplotypow, ktére
hybrydowaly z DR i DQ probkami HLA (38). Najwyz-
szg korelacje stwierdzono z HLA Cw4d (antygeny kl. 1I)
1 A9 i B71 B33 (antygeny kl. T (35).

Uktad MHC u kur

Pierwotnie opisano jako uklad grupowy B krwinek
czerwonych. Antygeny klasy I, nazywane BF. wystepy-
Ja na powierzchni wszystkich komorek jadrzastych.
Zbudowane sa z dwoch kowalencyjnie powiazanych ali-
koprotein o masie czasteczkowej 40 000—43 000 dalto-
now, mocno zakotwiczonych w membranie komérkowej
oraz f-mikroglobuliny o m.ecz. 11 000—12 000 stabo po-
wigzanej z lancuchem ciezkim, Antygeny klasy II — BL
wystepuja na limfocytach B, monocytach, makrofagach
oraz stymulewanych limfoeytach T. Sa to dwie, ¢ i B.
nickowalencyjnie powigzane glikoproteiny o masie
30 000—32 000 oraz 27 000—30 000 daltonow. Liczne od-
miany allotypowe wystepuja glownie w lancuchu B.
Nie obserwuje sie tych antygenow na fibroblastach,
komoérkach nerek, watroby i spermatocytach. Antygeny
klasy III — BG, wystepuja na erytrocytach i ich pre-
kursorach. Wicle prac wykazuje, ze geny odpowiedzial-
ne za reaktywnose immunologiczng kur oraz ich od-
pornos¢ na zakazenia leza w sasiedztwic genow kodu-
jacych uklad MHC, Najwezesnicjsze prace wykazywaly
zwiazki z chorobg Mareka. Badania przeprowadzone na
kurezetach rasy Leghorn wykazaly, ze ptaki posiada-
jace antygeny B-19 ukladu BF sa wrazliwe na to scho-
rzenie, zas z antygenami B21, B134 | B234 88 oporne (3).
Van der Zijpp i wsp. (41) badali zdolnosé kurczat do
produkcji  przeciwcial przeciw krwinkom baranim
(SRBC). Autorzy ci wyosobnili dwie linje — slabo re-
agujaca L i silnie H.

Stwierdzili oni, ze linia H, posiadajaca antygen B121,
byla oporna na zakazenie wirusem wywolujacym cho-
robg Mareka zas L, Bl14 (28) — znacznie bardzie] wra-
zliwa. Stwierdzono przy tym, ze kurczeta H wykazywa-
ly wieksza produkeyjnose jaj, a otrzymane jaja mialy
wieksza wage. Dane wykazujace zaleznosei pomiedzy
reaktywnoscia immunologiczng a zapadalnoseia i $mier-
telnoscia na chorobe Marcka nie sg potwierdzane przez
innych autorow, bowiem Martin i wsp. (24) stwierdzili,
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ze w grupach H kurczat Smiertelnosé byla wyzsza ni-
zell w grupach L. Wszyscy jednak autorzy sg zgodni
co do tego, ze istnieja Sciste zwiagzki pomiedzy wrazli-
wolcig na chorobe Mareka a ukladem MHC kur. Po-
dobne zaleznosci stwierdzono w stosunku do wirusa
zakaznego zapalenia krtani oraz Roux sarcoma wirusa
(17). Wrazliwosé na zakazenie wirusem Roux tlumaczona
jest wystepowaniem u rdéznych linii kur odmiennego
stosunku limfocytow CD4/CD8 (helpery/supresory) (14).
Zadziwiajgco zwiekszona wrazliwo$¢ na zakazenie linii
high responder (H) kur potwierdzona zostala w doswiad-
czeniach Dunningtona (9), ktéry zaobscrwowal zwiek-
szong wrazliwo$é jaj pochodzacych od linii H na zaka-
zenie zywymi szezepami E. coli. Zwigzki pomiedzy ukla-
dem MHC i reaktywno$cig immunologiczng obserwowa-
no takze w odniesieniu do zjawisk: fagocytozy, chemo-
taksji oraz reaktywnos$ci immunologicznej in vivo —
powstawania wysieku (30). Badanie powyzszych zalez-
nosci zaczyna mieé znaczenie praktyczne. Lillehoy i wsp.
(20) stwierdzili bowiem rozng reaktywnosé kurczat linii
z antygenami B2, B13 i Bl2 na immunizacje rekombi-
nantem E. coli z wbudowanym genem kodujacym an-
tygen powierzchniowy p250 merosoidéw pasozyta Eime-
ria acerwling. Z innych interesujacych zwiazkéw nalezy
wymienié¢ zapadalnosé na ptasig skleroderme (twardzine
skory), dziedzicznag chorobe zwiazang z produkcja auto-
przeciwcial oraz zachorowaniami na autologiczne zapa-
lenie tarczycy (1).

Interesujace sg powigzania z produkcja jaj, ich waga,
wylegalnoscig oraz zywotnosciag kurczat (2, 34). Feno-
men ten tlumaczony jest wystepowaniem w obrebie
ukladu MHC kur genéw odpowiedzialnych za wczesne
réoznicowanie komoérkowe (36). Stwierdzono przy tym,
ze produkcyjnosé jaj jest takze odwrotnic skorelowana
u kurezat ze zdolnoécig produkeji przeciwceial anty SRBC
(25). Podobny gen — Ped gen (preimplantation embryo
development) zlokalizowano w subregionie Q ukladu
H-2 myszy. Gen te odpowiedzialny jest za przedimplan-
tacyjne podzialty mysich embrionéw (39).

Uklad MHC u owiec — OLA

U owiec wyroznia sie w klasie I dwa loci nazywane
A i B. Natomiast klasa II nie jest jeszcze dokladnie
opisana. Podobnie brak jest dokladnych danych o anty-
genach klasy III.

Najbardziej interesujacym zwigzkiem jest uzaleznione
od MHC wystepowanie choroby klusowej (scrapie) oraz
okreslenie receptorow komoérkowych dla wirusa choro-
by visna. Dlaziel wykazal, ze szczurza poliklonalna su-
rowica o specyficznosei skierowanej przeciw antygenom
klasy II blokowala wiazanie sie wirusa z receptorami na
komérkach. Ponadto wyizolowany antygen wigzat sie
z wirusem, co powodowalto spadek jego zakaznosci (7).
Sugeruje sie takze, ze u owiec co najmniej jeden z ge-
néw OLA skorelowany jest z opornosecia na zakazenia
pasozytnicze, co stwicrdzono w odniesieniu do infekcji
Haemonchus contortus (21). Opisano bowiem wystepo-
wanie odmian owiec réznigcych sie antygenami MHC
1 jednoczeénie rozng reaktywnoscia limfocytow T w sto-
sunku do trzech antygenow wyizolowanych z tego pa-
sozyta (13). Obserwuje sie takze zalezno$¢ od antygenu
kl. II DQB wystepowania takich schorzeh owiec, jak:
fleece rot — zgnilizna runa powodowana przez Pseudo-
monas aeroginosa i flystrike — alergiczne zapalenie
skory powstale na skutek uczulenia na uklucia owadow
(31).

Uklad MHC u $win .— SLA

W klasie I wyrdznia sie loci ABC, w ktorych wyste-
puje ponad 30 alleli. W klasie II — D wystepuje ponad
10 alleli, przy czym antygeny te wystepujg glownie na
limfocytach T, (supresor) w 80% i na limfocytach T,
(helper) w 30%.. Antygendéw klasy ITI jeszeze dokladnie
nie opisano. Przeciwciata uzyskuje sie gtéownie poprzez
immunizacje wystepujacg po dokonaniu przeszezepow
skory.

Lacey i wsp. (16) badali powiazania pomiedzy SLA
a aktywnos$cig fagocytarng i bakieriobdjczo$ciag monocy-
tow  krwi miniaturowych $win. Stwierdzili oni, ze
wspomniana aktywno$é¢ fagocytarna wobec S. aureus
i S. typhimurium jest skorelowana z ukladem MHC.
Podobne zwiazki stwierdza sie w odniesieniu do zdol-
no$ci niszezenia cyst Trichinella spiralis oraz produkeji
przeciweial przeciw Bordetella bronchiseptica (23).
Z interesujacych zwiazkow z cechami hodowlanymi wy-
mienia sie wplyw na czestosé owulacji, Smiertelnosé
embrionéw, przedimplantacyjny rozwdj embrionu, co ma
byé skorelowane z wystepowaniem genu letalnego zwia-
zanego z SLA (32), liczbg prosiat w miocie (10), szybh-
kos$cia wzrostu 1 przyrostem tkanki tluszczowej (33).

Ukiad MHC u bydia — BoLA

W klasie I wyroznia sie loci A, a w nim 17 odmian
antygenowych. W klasie IT wyrdznia sie loci DRA, DRB,
DQA, DQB i DYA. O doglebnosci badan nad antygena-
mi MHC u cielat moze $wiadezyé fakt, ze okreslono juz
sekwencje nuklecotydowa exonéw kodujacych antygeny
klasy II (29). Natomiast klasa III antygenow BoLA nie
jest jeszcze dokladnie zdefiniowana. Zaleznogci pomiedzy
cechami immunologicznymi, hodowlanymi a ukladem
MHC u bydila sa obecnie intensywnie badane. Stwier-
dza sie u tego gatunku, podobnie jak i u innych zwie-
rzat gospodarskich, powigzania BoLA z reaktywnoS$cig
immunologiczng. Glass (11) sugeruje, ze u cielat zdol-
nos¢ produkeji przeciwcial przeciw albuminie jaja ku-
rzego determinowana jest przez antygeny klasy II. Od-
mienno$é reaktywnosci immunologicznej poszczegdl-
nych ras, czy wycsobnionych z nich odmian, moze mieé
zwiazek z progresja zakazenia wirusem leukemii
Stwierdzono bowiem, ze cieleta posiadajgce antygen
W12 wykazujg najwiekszg czesto$é dodatnich odczynow
serologicznych z antygenem wirusa biataczki (BLV-gp)
(19). Wiele prac wykazuje takze, ze rdznice we wrazli-
woéci cielat na zakazenie pasozytami rodzaju Theileria,
wystepujace czesto w krajach tropikalnych, zwigzane
3a z efektywnoscig dzialania cytotoksycznych limfocy-
téw T, co z kolel jest determinowane wystepowaniem
okredlonych fenotypow klasy I MHC (12). Obecnie w
Afryce realizowany jest program poszukiwania linii
bydla opornych na trypanosomiaze. Badaniami objeto
lokale rasy N’'dama i Boran. Stwierdzono wyrazne za-
leznosci pomiedzy MHC, hematokrytem i epizootiami
parazytologicznymi u tych ras. Celem tych badan jest
ograniczenie bhrakow biatkowych u ludnosci Afryki po-
przez otrzymanie odmian dobrze dostosowanych do lo-
kalnych warunkéw srodowiskowych i jednoczesnie opor-
nych na wspomniane zakazenie pasozytnicze (37). Su-
geruje sie takze, ze podatnoé¢ cielat na stres, wyrazona
poziomem kortyzonu, reaktywnoscia limfocytéw na mi-
togeny i produkeja interleukiny 2, jest powigzana z wy-
stepowaniem okreslonych antygenow klasy II DR (27).
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Z interesujacych cech hodowlanych stwierdzono po-
wigzanie antygenow klasy II z zapadalno$cig na masti-
tis. Odnotowano, ze krowy o haplotypie DQ1A cechuje
niska wrazliwo$¢ na to schorzenie (22). Z kolei antygeny
klasy I wydaja sie byé¢ powigzanc z cecha produkeyj-
nosci mlcka. Stwierdzono bowiem, ze krowy rasy Hol-
stein posiadajace alel W14 (W8) w odréznieniu od osob-
nikow z allelem W11, cechujg sie wickszg zdolnoscig do
produkeji mleka, przy czym mleko zawiera wiecej tlusz-
czu a wydatki na koszty leczenia zwierzat w trakcie
procesu produkcyjnego sg znacznie mniejsze (40). Stwicr-
dzono, ze geny determinujgce grupe krwi B i niektoére
antygeny BoLA zwiazane sa u cielagt rasy Aberden
Angus z genami determinujgcymi tempo wzrostu oraz
zawartosé tluszczu w tkance mie$niowej (4).

Uklad MHC u keni — ELA

W klasic I opisano loci A 1 B, a w nich 11 ukladoéw
antygenowych. Antygeny klasy II — D wystepuja na
obwodowych limfocytach T, alc znacznie czesciej wy-
kry¢ je mozna na limfocytach B. Geny determinujgce
tc antygeny sa sprzezone z genami determinujgeymi
grupy krwi -—— W1 z Aa, W5 z Ab i W10 z Bb, ponie-
waz lezg blisko siebie na tym samym chromosomie (3).

Stwierdzono wysoce istotny zwigzek z wystepowa-
niem u koni peinej krwi angielskiej (wskaznik ryzyka
21) na sarcoid skoéry, ktory obserwuje sie u osobnikéw
z antygenami W13 (6) klasy II i A5 klasy I (8). Sugc~
ruje sie takze zwigzki z pneumoniami na tle alergicz-
nym i letnim zapaleniem skory (18).

Omowione zwigzki ukladéw MHC zwierzat gospodar-
skich z wrazliwos$cig na zakazenia, wystepowaniem no-
wotworéw oraz cechami hodowlanymi sg od kilku lat
przedmiotem bardzo intensywnych badan. Sz one pro-
wadzone gléwnie w Australii, Kanadzie, Danii 1 Ho-
landii. Oprocz aspektéw teoretycznych, stwarzaja one
nowe mozliwosci selekcjonowania w obrebie danej rasy
zwierzat mniej wrazliwych na okreslone zakazenia bak-
teryjne, wirusowe i pasozytnicze, skuteczniej reagujg-
cych na odpowiednie szczepionki przeciwbakteryjne
i przeciwwirusowe. Innym, niezwykle waznym elemen-
tem jest mozliwo$¢ wyodrebniania nowych linii zwie-
rzat o pozgdanych parametrach produkcyjnych. Stwier-
dzenie bowiem wysoce istotnego zwigzku pomiedzy wy-
stepowaniem danej cechy a obecno$cig okreslonego an-
tygenu umozliwia, poprzez wynajdywanie tego antyge-
nu, eliminacjeg, badZz promocje danej cechy hodowlanej.
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W oparciu o odczyn seroneutralizacji, izolacje wirusa
z kalu 1 badania w mikroskopie elektronowym przesledzo-
no czestotliwosé wystepowania zakazenn wywolanych przez
koronawirusy u pséw. Odsetek pséw reagujgcych dodatnio
wahal sie od 76% (psy w schronisku) do 106% (hodowla
psOw przeznaczonych na sprzedaz). W hodowlach psow
serokonwersja przy subklinicznym przebiegu zakazenia wy-
stepowata u psow w wieku 6—10 tygodni. Wirus wyizolo-
wano od 45%e pséw ze schroniska. Az 75% pséw, u ktérych
wystepowala biegunka, bylo zakazonych koronawirusami.
U psow, u ktorych objawy biegunki nie wystgepowaly, za-
kazenie koronawirusem dotyczylo 43% zwierzat. W wa-
runkach terenowych 8 z 32 pséw z ostra krwawa biegun-
kg bylo zakaZonych koronawirusem. Chociaz koronawirusy
czesto wywoluja u psow zakazenie, ich rola w etiologii
zapalenia jelit jest nadal w pelni niewyjasniona.
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