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WALDEMAR DĄBROWSKI

artykuł przeglądowy

tjkład MHC antggenóul zgodności tkankou]ej u ludzi
I ZlDIerZąL Wgbrane aspektu

I{atedra Immunologii i Miklobiologii wydziału zootechniczne8o AR,ul. Doktofa Judym' zą, l1-ąao szczóóiu

W rezultacie badań, które zapoczątkował w 1946 r.Medawar (26), wykazano występowanie na komórkachjądrzastych antygenów, k,tóre nie nd,eżą do układówczeTuI na to, że wykrywa-nc je cytach, .r"r*".ro tęgrupę uman leukocytc an-tigens rne). Po,dobne zesta-wy antygcnowe stwierdzono u różnych zwierząt laborato-
ryjnych i gospodarskich. Ze względu na ich znaczenie

po,wyższych układów od układu HLA-ABC, nazywa sięje antygenarni klasy 1I. W ob,rębie regionu D ulokowa-
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żc w grupach H kurcząt śm,icrtelność była wyższa ni-
żeli w grupach L. Wszyscy jednak autorzy są zgodni
co do tego, że istnrieją ścisłe związki porniędzy wrażli-
v,ością na chorobę Mareka a układem MHC kur. Po-
dobne zależności stwierdzono w stosunku do wirusa
,zakażnego zapalenia krtani oraz Rou:r sa,Tcoma, wirusa
(17). Wrażliwość na zakażenie wirusem Rour tłumaczona
jcst występowaniem u różnych 1inii kur odmiennego
stosur-lku limfocytow CD4/CDB (helpery/supresory) (14).

Zadziwtająco zwiększona wrażliwość na zakażenie linii
high responder (H) kur po,twierdzołla została w dośw,iad-
czeniach Dunningtona (9), który zaobscrwował zwięk-
szoną wrażliwość jaj pochodzących od ]inii H na zaka-
żenj.e żywyrni szczepami E, col"l. Związki pomiędzy ukła-
dem MHC i reaktywnością immunołogiczną oblserwowa-
no także w odniesieniu do zjawisk: fagocytozy, chemo-
taksji oraz reaktywności imrnunołogicznej zn uioo -p,owstawan,ia wysięku (30). Badanie powyzszych zależ-
ności zaczyna m,ieć zriaczenie praktyczne. Lillehoy i wsp.
(20) stwierdzili bowiem różną reaktywność kurcząt linii
z antygcnami 82, B13 i B12 na immtrnizację rekombi-
nantem E. colż z wbudowanym genem kodującym an-
tygen powieł:zchniowy p250 merosoidów pasożyta Eżme-
rża aceru:I,1ng. Z innych interesującycll związków należy
wymierrić zapadalność na ptasią sklero,derrnę (twardzinę
skóry), dziedziczną chorobę związaną z produkcją auto-
przeciwciał oraz zachorowaniami na autologiczne zapa-
Icnie tarczycy (1).

Intercsujące są powiązania z produkcją jaj, ich wagą,
r,vylęgalnością oraz żyrł,otrrością kurcząt (2, 34). Feno-
men ten tłumaczony jest występowaniem w obrębie
układu MHC kur genów odpowiedzialnych za wczesne
różnicowanie kornór,kowe (36). Stwierdzono przy tyr'r',
że produkcyjność jaj jest także odwnotnic skoł:elowana
u kurcząt ze zdolnością produkcj,i przeciwciał anty SRBC
(25). PodoŁlny gen - Ped gen (preimplantation embryo
developł:nent) zlokalizowano w subregionie Q układu
H-2 myszy. Gen te odpo,wiedzialny jest za przedimplan-
tacyjne podziały mysich embrionów (39).

Układ MHC u owiec - OLA

u owiec \Nyróżnia się w klasic I dwa locż nazywane
A i B. Natomiarst klasa II nie jest jeszcze dokładnie
opdsana. Podobnie brak jest dokładnych danych o anty-
genach klasy III.

Najbardaicj interes;r.rjącym związkiem jest uzależnione
od MHC wys,tępował-iie choroby kłusowej (scrapie) oraz
określcnie receptoró,w komółkowych dla wirusa choro-
by visrra. D]aziel wykazał, że szczurza połiklonalna su-
rowica o spccyficzności skierowanej przcciw antygenom
klasy II bloko,wała wiązanie się wirusa z receptorami na
kornórkach, Ponadto wyizołowany antygcn wiązał się
z wiruscł:n, co pov,odorvało spad.ek jego zaka-żności (7).

Sugeruje się także, żc u owiec co najmnriej jeden z ge-
nów OLA skorelowany jest z opornoś,cią na zakażenia
pasożytnicze, co stwicrdzono w odniesieniu do infekcji
Hąemonchus contortus (21). Opiisan,o bowiem występo-
wanie odmLian owiec różniących się antygenami MHC
i jednocześnte różną reaktywnością limf ocytów T w sto-
sunku do trze,ch antygenów wyizolowanych z tego pa-
sożyta (13). Obserwuje się także zależność od antygenu
kl, II DQB wystęlpo,wania takich scho,raeń owiec, jak:
fleecc rot - zgnilizna runa poNv,odowana ptzez Pseudo-
monls aerogżnosa i flystrike - alergiczne zapalenie
skóry po,wstałe na skutek uczulenia na ukłucia owadów
(31).

Układ MHC u świń ._ SLA

W klasie I wyróżnia się loci ABC, w których wystę-
puje ponad 30 alleli. W klasie II - D występuje ponad
10 alleli, przy czym antygeny te występują głownie n3
1imfocytach Tu (srrrprcsor) w 90]/o i ria limfocytach Tn
(helper) w 30)/o. Antygenów klasy I1I jcszcze dokładnie
nie opisano. Przeciwciała uzyskuje ,;ię głównie poprzez
immunizac ję występującą po dokonaniu przcszczepów
skóry.

Lacey i wsp. (16) badali povziązania pomiędzy SLA
a aktywnością fagocytarną i bakie,riobójczością monccy-
tólv krwi miniaturowych świń. Stwierdzili orri, że
wspomniana akrtywność f agocytarna wobec S. auretls
i S. tEphimurium jest skorelowar\a z układem MHC.
Podobne związil<i stwierdza się w odniersieniu do zdol-
ności niszczenia cyst Trichżnell"a spżralżs oraz produkcji
p,rzeciwciał przeciw Bordete].la bronchiseptżca (23).
Z interesujących związków z cechami hodowlanymi wy-
mienia się wpływ na częst,ość owulacji, śmiertelność
embrio,nów, przedimplantacyjny rozwój embrionu, co ma
być skorelowane z występowaniem genu letalnego zwią-
zanego z SLA (32), liczbą pr,osiąt w miocic (10), szyb-
kością wzrostu i przyrostem tkanki tłuszczowcj (33).

Układ MHC u bydła - BoLA

W klasie I wyróżnia się loci A, a w nim 17 odmian
antygenowych. W klasie II wyróżnia się loci DRA, DRB,
DQA, DQB i DYA. O dogłębności badań nad antygena-
mi MHC u cieląt moźe świad,czyć takt, że okreśIono już
sekrł,encję nuklcotydową exonów kodujących antygeny
klasy II (29). Natomiast klasa I11 antygenów BoLA nie
jest je,szcze dokładnie zdefiniowana. Za|eżności pomiędzy
ce,chami immurro[ogicznymi, hodowlanymi a układem
MHC u bydła są obecnie intensywnie badane. Stwier-
dza się u tego gatunku, podo,b,nie jak i u innych zwie-
rząt gospodarskich, powiązania BoLA z reaktywnością
irnmunologiczną. Glass (11) sugeruje, że u cieląt zdol-
ność proCukcji przeciwciał przeciw albuminie jaja ku-
rzego detcrminowana jest przez antygeny klasy II. Od-
mienność reaktywności immunologicznej poszczegól-
nych ras, czy wycs,obnionych z nich o,dmian, może mieć
związek z pro,gresją zakażenia wirusem leukemii
Stwierdzono bowiem, że cielęta posiadające antygen
W12 wyka,zują najlviększą częstość dodatnich odczynów
serologicznych z antygełlem wirusa białaczki (BLV-gp)
(19). Wiele prac wykazuje takż,e, że różnice we wraż]i-
w,ości cieląt na zakaże,nic pas,ożytami rodzaju Theil"erża,
występującc często w krajach tropikalnych, związane
rsą z efektywnością działania cyto,toksycznych limfocy-
tów T, co z kolei jest determinowane występowaniem
okrcśllonych fenotypów klasy I MHC (12). Obecnie w
Afryce realiz,owany jest program poszukiwania 1inii
bydła opornych na tryparro,so,miazę. Badaniami objęto
lokale rasy N'dama i Boran. Stwierdzonl lvyraźne za,
leżnoś,oi pomiędzy MHC, hematokrytem i epizootiami
parazytołogicznymi u tych ras. Celem tych badań jest
ograniczenie braków białko,wych u ludności Afryki po-
ptzez otrzymanie odmian do,brze dostosowanych do 1o-
kalnych warunków środowisko,wych i jednocześnie opor-
nych na wspomniane zakażenie pasożytnicze (37), Su-
geruje się także, że podatno,ść cieląt na stres, wyrażona
poziołnem kortyzonu, reaktywnością lirnfocytów na mi-
togeny i pr,odukcją interleukiny 2, jest powiązana z wy-
stępowaniem określo,nych antygenów klasy II DR (27).
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Z interesujących cech hodowlanych stwicrdzono po-
wiązanie antygenów klasy II z zapadalnością na masti-
tis Odn,otowano, ze krowy o haplotypie DQ1A cechuje
niska wrażliwość na to schorzenie (22). Z kolei antygeny
klarsy I wydają się być po,wiązanc z cechą produkcyj-
ności mlcka. Stwierdzołro bowicm, że krowy rasy Hol-
stcin posiadające alel W14 (WB) w odróżnieniu od osob-
ników z allelem W11, cechują się większą zdolnością do
produkcji mleka, przy czyrn mleko zlawiera więcej tłusz-
czu a wydatki na koszty leczcnia zwlerząt w trakcie
plocesu produkcyjnego są znacz\ie mniejsze (40). Stwicr-
dzono, że gcny deterrninujące grupę krwi B i niektóre
antygeny BoLA związane są u cieląt rasy Aberden
Anguls z genami determinującymi tempo wzrostu oraz
zawartość ŁIuszczu w tkance mięśniowej (4).

Układ MI{C u koni _ ELA

W klasic I opisano l"ocż A i B, a w nich 11 układów
antygenowych. Antygeny klasy II - D występują na
obwodowych limfocytach T, alc znacznie częściej wy-
kryć je można na limfocytach B. Geny determinujące
ic antygcny są sprzężone z gcnami determinującymi
gr-upy krwi .- W1 z Aa, W5 z Ab i W10 z Bb, ponie-
vlaż Ieżą blisko sicbie na tym samym chromoscmie (3).

Stvzierdzołlo wysoce istotny związek z występowa-
niem u koni pełnej krwi angielskiej (wskaźnik ryzyka
21) na sarcoid skóry, któny obserwujc się u osoibników
z antygenami \M13 (6) klasy I] i A5 klasy I (B). Sugc-
ruje s,ię także związki z pneumonliami na tlc al,ergicz-
nym i le,tnim zapaleniem skóry (1B).

Omówione zwtązki układów MHC zwierząt gospodar-
skich z wrażliwością na zakażenia, występowaniem no-
wotworów oraz cechami hodowlanymi są od kilku lat
przedmiotem bardzo intensywnych badań. Są one pro-
vradzone głórł,nie w Australii, Kanadzic, Danii i Ho-
]andii. Oprócz aspektów teoretycznych, stwarzają one
no-we możliwości selekcjonowania w obrębie danej rasy
zwicrząt mrriej wrażliwych na określone zakażenia bak-
tcryjne, vzirusowc i pasożytniczc, skutcczniej reagują-
cych na odpowiednie szczepionki przeciwbakteryjne
i przeciwwiru|sowe. Innym, niezwyklc ważnym elemen-
tem jest możliwość wyodrębniania nowych linii zwie-
rząt o pożądanych parametrach produkcyjnych. Stwier-
dzenie bowiem wysoce istotnego związk.u pomiędzy wy-
stępo,v;aniem danej cechy a obecnością okrcślonego an-
tygenu umożliwia, poprzez wynajdywanie tego antyge-
nu, eliminację, bądż promocję danej ccchy hodowlanej.
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W oparclu o odczyn seroneutralizacji, izolację wirusa
z kału i badania r,v mlkroskopie elektronowym prześledzo-
no częstotliwość r,vystępowania zakażeń wywołanych przez
koronawirus), u psów. odsetek psór,v reagujących dodatnio
wahał się od 76'0lo (psy w schronisku) do 1000/o (hodo,wla
psów przeznaczonyclt na sprzedaż). W hodowlach psów
serokonwersja plzy subklinicznym przebiegu zakażenia wy-

ępowała u psów w r,vieku 6-d0 tygodni. Wirus wyizo1o-
ano od 450/a, tcsów ze schroniska Aż 75alo psów, u których

występowała biegunka, było zakażonych koronawirusarni,
U psów, u których objawy biegunki nie rvystępowały. za-
każenie koronawirusem dotyczyło 430/o, zwierząt. W wa-
runkach terenowych 8 z 3,2 psów z ostrą krwawą biegun..
ką było zalkażonydn koronawirusem. Chociaż koronawirusy
często ywołują u psów zakażenie, ich rola w etiologiizapalen jelit jest naCa1 w pełni niewyjaśnicna.
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