92

KRYSTYNA M. CHARON

Medycyna Wet. 54 (2) 1998

Znaczenie gtownego uktadu zgodnosci tkankowe]
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Do wykrycia gtownego uktadu zgodnosci tkan-
kowej przyczynity si¢ prowadzone na poczatku XX
wieku badania zjawiska przyjmowania lub odrzu-
cania przeszczepu u myszy. NiepoSlednig rolg w
wyjasnieniu genetycznego tla tolerancji immunolo-
gicznej przeszczepow odegraly prace Gorera, kto-
rych rezultatem bylo wykrycie grup antygenow
oznaczonych jako klasy I, II i III. Z kolei badania
Snella nagrodzone w 1980 r. nagrodg Nobla (wspol-
nie z Francuzem Daussetem i Amerykaninem Be-
nacerrafem), prowadzone na liniach myszy konge-
nicznych (r6znigcych si¢ tylko locus zgodnoSci tkan-
kowej) przyczynily si¢ do poznania i wyjasnienia roli
tych antygenow. Przeszczepy skOrne migdzy tymi
liniami, ktére byty wykonywane dla kilkunastu ko-
lejnych pokolen wykazaly, iz reakcja na przeszczep
zalezy przede wszystkim od locus gtownego uktadu
zgodnoSci tkankowej (major histocompatibility
complex MHC), w znacznie mniejszym stopniu od
innych loci, ktore dla odr6znienia od MHC nazwa-
no minor histocompatibility loci. R6znice miedzy
stabymi antygenami zgodnosci tkankowej a MHC
sg natury zaréwno jakosciowej jak i iloSciowej. Geny
z minor histocompatibility loci nie sg jeszcze do-
brze poznane i by¢ moze dlatego czesto ich efekt
jest niedoceniany. Tymczasem niektore z tych an-
tygenoéw stymuluja silniejsza odpowiedz trans-
plantacyjng niz antygeny MHC, zwlaszcza przy
transplantacji szpiku kostnego. Nawet wowczas, gdy
biorca i dawca sa zgodni pod wzgledem haploty-
péw MHC, stabe antygeny transplantacyjne moga
spowodowac odrzucenie przeszczepu.

Nazewnictwo giéwnego ukladu zgodnosci tkan-
kowej u poszczegdlnych gatunkow stanowi symbol
zawierajacy w pierwszym czlonie nazwe gatunku, a
w drugim podstawowg funkcje — LA — leukocytar-
ny antygen (tab. 1).

Glowny uktad zgodnosci tkankowe) skiada si¢ z
regionow kodujacych trzy klasy biafek — klas¢ I, IT
i ITI. Poniewaz wigckszo$¢ biatek MHC zostalo zi-
dentyfikowanych metodg serologiczna, dlatego sa
one nazywane antygenami MHC. Fenomen tego
uktadu polega miedzy innymi na tym, iz z jedne)
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strony jest najbardziej konserwatywnym regionem
DNA, z drugiej za$ dziedziczy si¢ tak jak jedna para
alleli. Potomek otrzymuje od kazdego rodzica po
jednym chromosomie z kazdej pary chromosomow
homologicznych, a wraz z nim — haploidalny geno-
typ MHC (haplotyp). Niektore geny MHC, zwlasz-
cza klasy i II (np. regionu K, DiLumyszyiB, C
i A u ludzi i zwierzat), cechuje duzy pohmorﬁzm
W wielu przypadkach polimorfizm ten jest wyni-
kiem konwersji gendéw, rzadziej mutacji punkto-
wych, crossing over czy rekombinacji wewnatrzge-
nowych.

Geny glownego ukladu zgodnosci tkankowej sg
ze sobg bardzo Scisle sprze¢zone. Na przykiad u lu-
dzi MHC (HLA), znajdujacy si¢ na krotkim ramie-
niu chromosomu 6, zawierajacy acznie okoto 4
miliondw par zasad (stanowi to 0,1% calego geno-
mu), wykazuje stopien rekombinacji miedzy skraj-
nymi koncami tylko okoto 1% (28).

Jak wspomniano, gtéwny uktad zgodnosci tkan-
kowej jest regionem konserwatywnym i istnieje wie-
le homologii miedzy MHC u ludzi i r6znych gatun-
kow zwierzat. Jednak obserwuje si¢ pewne roznice
w sktadzie genowym tego ukfadu. U bydta i owiec
w obrebie MHC klasy II znajduje si¢ region DZ,
ktorego nie ma w HLA, za to brak jest regionu DP,
wystepujacego w HLA (7).

Poniewaz MHC zawiera wiele gendw a jednocze-
$nie cechuje go ogromny polimorfizm (zwlaszcza
dla genéw klasy 1 i IT), w normalnej populacji jest
bardzo duza liczba r6znych haplotypéw. W obre-
bie gléwnego uktadu zgodnosci tkankowej u ludzi
wykryto dotychczas tgcznie ponad 600 alleli (266
alleli klasy I'i 314 klasy II (19) oraz ponad 40 alleli
klasy IIT (29). Ponadto wykryto takze kilkanaScie
pseudogendéw (np. HLA klasy II — DPB2 i DPA2)
oraz geny kodujace inne biatka (m.in. dwa geny dla
21-hydroksylazy, enzymu metabolizmu sterydow,
dwa dla czynnika martwicy nowotworu) (28).

Gtowny uktad zgodnoSci tkankowej u zwierzat nie
jest jeszcze dobrze poznany. Dotychczas zidentyfi-
kowano na przykiad w locus A u bydta 45 alleli, u
owiec 24 allele. U §win wykryto juz u ponad 60 ha-
plotypow, u bydta 68, a u drobiu ponad 30 (5).

U drobiu geny MHC s3 zlokalizowane w dwoch
kompleksach BiRfp-Y, ktore sa klasyfikowane nie-
zaleznie mimo, ze znajduja si¢ na tym samym 16
mikrochromosomie. Czesto$¢ rekombinacji w ob-
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rebie kompleksu B wynosi okoto
0,5%. Natomiast czesto$é rekom-
binacji regionu Rfp-Y z regionem
B wynosi 100%. Badania MHC u

drobiu koncentruja si¢ gtéwnie na Czlowiek
kompleksie B. W kompleksie tym

nie stwierdzono regionu klasy 111, | mysz
natomiast wykryto specyficzny re-

gion klasy IV, kodujacy biatka zlo- | Bydio
kalizowane na czerwonych cial-

kach krwi. Z powodu powiazan z | OWee
ukiadem grupowym krwi B, MHC | guinio

u drobiu nazwano kompleksem B

(23). Kury

93

Tab. 1. Lokalizacja MHC i nazwa u poszczegolnych gatunkow

Chromosom  Symbol MHC (#rodio)
b (p21.3-pter) HLA (19)
17 (brak danych) H-2 (34)
23 (g21-gter) BoLA (30)
20 (q15-q23) OLA (12)
7 (p12-q12) SLA (25)
16 B-kompleks  (23)

Genotyp osobnika pod wzgle-
dem uktadu zgodnoSci tkankowej
(haplotypu) moze byc¢ identyfikowany za pomoca
metod serologicznych lub analizy molekularne;
DNA. Metody serologiczne, w ktérych wykorzysty-
wane sg surowice lub przeciwciata monoklonalne
umozliwiaja identyfikacje produktu genowego, czyli
okreslonej czasteczki MHC. Natomiast do wykry-
wania obecnosci danego allelu MHC stuzy analiza
molekularna DNA. Przy czym mogg tu by¢ stoso-
wane rozne techniki genetyki molekularnej, np.
hybrydyzacja z sonda komplementarna do danego
allelu (ASO — allele specific oligonucleotides), po-
przedzona amplifikacjg danego fragmentu DNA
(PCR) czy metoda RFLP (polimorfizm fragmen-
tow restrykcyjnych).

Czasteczki MHC klasy IT mozna réwniez identy-
fikowa¢ w mieszanej hodowli limfocytéw (MLC).
Udoskonaleniem tej techniki jest test HTC, w kto-
rym uzywane sa homozygotyczne komorki stymu-
lujace.

Poczgtkowo uwazano, ze MHC pelni funkcjg tyl-
ko przy odrzucaniu przeszczepu. Obecnie wiado-
mo, ze biatka kodowane przez ten uktad sg wigczo-
ne w mechanizmy odpowiedzi immunologicznej
organizmu, gtéwnie rozpoznanie i prezentacj¢ an-
tygenow. Stwierdzono takze ich powiazania z nie-
ktorymi cechami reprodukeyjnymi i produkcyjny-
mi zwierzat gospodarskich.

Zwiagzek MHC z odpornoscia na choroby

Zasadmcza role w rozpoznaniu obcych antyge-
now, bez wzgledu na to czy sa to antygeny zewnatrz-
komorkowe czy wewngtrzkomorkowe, odgrywaja
czgsteczki gtownego uktadu zgodnosci tkankowe;.
Czasteczki (antygeny) MHC klasy I wystepuja na
powierzchni wszystkich komoérek jadrzastych 1 bio-
rg udziaf gtéwnie w reakcji przeciwko wewnatrzko-
morkowe;j infekcji wirusowej, jak rowniez w odrzu-
caniu przeszczepu. Czasteczki te prezentujg anty-
geny cytotoksycznym limfocytom TCD8. Czastecz-
ki MHC klasy IT wystgpuja na powierzchni tylko
wyspecjalizowanych komorek systemu odpornoscio-
wego 1 regulujag immunologiczne rozpoznanie an-

tygenow za pomoca limfocytow TCD4 typu zapal-
nego (Thl) i limfocytéw TCD4 pomocniczych
(Th2). Biora one udziat w reakcji immunologicz-
nej przeciwko przede wszystkim infekcji bakteryj-
nej. Czasteczki klasy I, moga wigzac jedynie krotki,
ztozony z kilku aminokwaséw peptyd, poniewaz
maja zamkniete miejsce wiqz'ace Natomiast biatka
MHC klasy IT moga wiaza¢ peptydy roznej dlugo-
Sci, od kilkunastu do ponad 20 aminokwasow, gdyz
ich miejsce wigzace pozostaje otwarte z obu stron.
Ponadto jedna czasteczka MHC klasy I moze w
swym rowku zwiazac okoto 1000 réznych peptydow,
podczas gdy czasteczka klasy Il dwa razy wiecej, czyli
2000 peptydow.

Proces rozpoznania obcych antygenow przez cza-
steczki MHC oraz ich prezentacji komérkom ukta-
du immunologicznego odpowiedzialnym za ich
zniszczenie opisany zostal w numerze 3 Medycyny
Weterynaryjnej z 1997 r. (,,Droga antygenu w ukfa-
dzie odpornosciowym”, W. Deptula i wsp.).

Czasteczki MHC klasy II1 wchodza w skiad ukia-
du dopetniacza (komplementu) i sg kodowane przez
geny ukfadu zgodnosci tkankowe;j. Biatka te sg ozna-
czane literg C (ang. complement) i cyfra. Biatka C2,
C4 1 czynnik B u ludzi i zwierzat gospodarskich sa
kontrolowane przez loci MHC klasy III, u myszy
natomiast przez loci regionu S w obregbie H-2.

Rola gléwnego uktadu zgodnosci tkankowej w od-
pornosci/podatnosSci na wiele chordb u ludzi jest
przedmiotem intensywnie prowadzonych badan. Zna-
ne s3 juz sprzezenia antygenéw MHC z zapadalno-
Scig na r6zne choroby. Antygeny HLLA wykazuja zwia-
zek miedzy innymi z zaburzeniami reumatoidalnymi,
endokrynologicznymi, neurologicznymi, dermatolo-
gicznymi, gastrycznymi i nerkowymi (10, 34).

Cele prowadzonych badan gtéwnego uktadu
zgodnosci tkankowej u ludzi i zwierzat sa odmien-
ne. U ludzi poszukiwane sa allele HLA zwiazane z
podatnoScig na choroby, z okre§laniem ryzyka za-
chorowania nosicieli tych alleli. Wiaze sie to z
mozliwoscig prewencji i wezesnego diagnozowa-
nia. U zwierzat gospodarskich badania MHC kon-



Tab. 2. Zwiazek miedzy niektérymi antygenami MHC a odpornoS$cia/podatnoscia

zwierzat na choroby

' Antygeny MHB zvﬂazane z
Gatunek Choroba 5 o
w50
w2 wib
e w6, wi3
BYDLO mastitis ED116
wil, wid
DRB3.2*23
DRB3.2*11
: DRB3.2*22
biataczka DHB§.2*23. DRB3.2+24,
28 .
16
trypanosomiaza DRB3*1301
gruzlica A7, A10, A1l
ankyl. spondylit. A8
SWINIE wlosnica SLA®
KONIE rak skory A5, w13
OWCE pasozyty DRB1, SY1
T. colubriformis DQB
- B5, B12
DROB | choroba Mareka B21 B13, B19
miesak Rousa I?-FF:’ B-F%

Medycyna Wet. 54 (2) 1998

grupowy krwi M, a zwlaszcza allel
M?”, ktory jednoczesnie jest wyso-
ko skorelowany z obecnoscig an-
tygenu w16. Z drugiej strony zna-
ne sa rowniez powiazania mi¢dzy
antygenem w16 a odpornoscia na

15 biataczke, inwazj¢ kleszczy 1 nie-
27 ktérych nicieni (giéwnie Haemon-
16 chus placei, Cooperia species). Za-
18 rowno sktonnosc, jak i odpornoséé
3 do biataczki jest skorelowana z
24 obecnodcia niektorych antygenow
z locus DRB3 (odpornos¢ -
14 DRB3.2*22, 24, 16, §; podatnos¢
21 - DRB3.2*%11, 23, 28). Antygeny
21 determinowane przez ten locus
odgrywaja wazna rol¢ w rozwoju
8 przewleklej limfocytozy, wyrazajg-
cej si¢ poliklonalng ekspansja za-
4 infekowanych wirusem biataczki
20 (retrowirus typy C) limfocytow B.
Badania MHC prowadzone u by-
11 dia rasy jersey i shorthorn i fryzyj-
skiego w Australii (25) wykazaly,
13 iz zwierzeta podatne na przewle-
23 kig limfocytoze posiadaly antyge-
ny wb i Eu28R, podczas gdy u krow
33 odpornych czeSciej wystepowat
antygen w8.
2 W krajach afrykafnskich prowa-
9 dzone sg (np. w Kenii w Interna-
tional Livestock Centre for Africa
1 w Nairobi) badania trypanotole-
; rancji u miejscowego bydla. Poszu-

centrujg si¢ na poszukiwaniu alelli sprz¢zonych z
odpornoscig i identyfikacji ich nosicieli. Wykorzy-
stanic w hodowli zwierzat odpornych na istotne go-
spodarczo choroby przyczyniloby si¢ do obnizenia
zachorowalnosci, strat ekonomicznych zwigzanych
z kosztami leczenia, brakowaniem czy upadkami
osobnikow chorych. Badania glownego uktfadu
zgodnoSci tkankowej u zwierzat sa znacznie mniej
zaawansowane, ale ich wyniki wskazuja na wplyw
MHC na sktonno$¢/odpornos¢ na niektore choro-
by (tab. 2).

Wyniki badan gléwnego uktadu zgodnosci tkan-
kowej u bydia (BoLA) §wiadcza o zwiazku okreslo-
nych bialek tego uktadu z odpornoscia na mastitis,
biataczke, tuberkuloze, inwazj¢ kleszczy i trypano-
somiaz¢. Dla przyktadu, stwierdzono, ze u krow
podatnych na mastitis cz¢Sciej wystepuja antygeny
BoLA: w16, w6, w13, ED116 i DRB3.2*3, a u od-
pornych na to schorzenie — antygeny w2, wll iwl4.
Wykazano ponadto, ze antygen BoLA - DRB3.2%23
jest skorelowany z wystepowaniem ostrej formy ma-
stitis. W sktonnosci kréw do stanéw zapalnych gru-
czotu mlekowego istotng role odgrywa takze uktad

kiwane s wskazniki odpornosci na
$piaczke afrykanska (trypanosomiaza), wywolywa-
ng przez $widrowca Trypanosoma brucei brucei
przenoszonego przez muchg tse-tse. Problem jest
o tyle istotny, ze mucha tse-tse wystepuje na obsza-
rze 11 min km? Afryki, zarazajgc blisko 30% spo-
§rod okoto 170 min sztuk bydta w 40 krajach (17).
Wykazano juz zwigzek miedzy obecnosua{ niekto-
rych czasteczek MHC a podatnoscia na trypanoso-
miazg (3).

U owiec okoto 60% strat spowodowanych jest
wystepowaniem pasozytoOw wewnetrznych. Dlatego
wplyw glownego ukfadu zgodnosci tkankowej na
podatnosc/odpornosc na inwazje pasozytnicze jest
przedmiotem wielu badan. Ich wyniki winny pomoc
w wyborze antygenow MHC z przeznaczeniem ich
jako wskaznikow selekcyjnych odpornosci owiec na
pasozyty wewnetrzne. Dotychczas wykazano, ze
antygeny zgodnosci tkankowej SY1a+ SY1b moga
by¢ wskaznikami odpornosci na inwazje pasozytow
wewnetrznych — Trichostrongylus colubriformis. W
obrebie ukladu OLA najprawdopodobniej znajduja
si¢ geny warunkujgce odpornos¢ owiec na inwazje ta-
siemcOw ( Taenia hydatigena) i nicieni (Haemonchus
contortus).



Najmniej liczne sa badania gléwnego ukiadu
zgodnosci tkankowej u koni (ELA), ale juz wyka-
zano, ze sktonnos¢ do raka skory jest skorelowana
z obecnoscig antygendw MHC, glownie AS i w13,

Podobnie, nieliczne badania zaleznosci migdzy
genami/czasteczkami MHC sg prowadzone u trzo-
dy chlewne;. Istnieja przypuszczenia, ze geny klasy
I biorg udzial w odpowiedzi immunologicznej or-
ganizmu na inwazj¢ nicieni Trichinella spiralis.

Glowny ukiad zgodnosci tkankowej drobiu ma
wplyw na zachorowalnos¢ na chorobe Mareka, przy
czym haplotyp B21 warunkuje odporno$¢, a haplo-
typy B19 — podatno$é na t¢ chorobe. Stwierdzono
takze zwigzek miedzy zachorowalnoscia kurczat na
kokcydioze a haplotypem B13 (bardziej podatne) i
haplotypem B21 (bardziej odporne). Z kolei ptaki
z haplotypem B24 sa bardziej podatne na miesaka
Rousa. Odporno$é/podatnosc na cholere ptasig jest
kontrolowana przez geny regionu B-G. W przypad-
ku kokcydiozy zjawisko odpornosci na te chorobe
jest kontrolowane zaréwno przez geny MHC, jak i
geny zlokalizowane poza tym ukladem (23).

Coraz czgSciej u zwierzat gospodarskich identy-
fikowane sa haplotypy zwiazane z okre§long reak-
cja na infekcje. Dla przyktadu haplotyp BoLA kla-
sy II skorelowany z odpornoscia na biataczke jest
nastepujacy: DQA*3A-DQB*3A-DRB2*2A-
-DRB3.2*11, zas z podatnoscia: DQA*12-DQB*12-
-DRB2*3A-DRB3.2*§ (35).

Wspoéizaleznosé migdzy MHC a cechami produkcyjnymi

Analiza wplywu giéwnego uktadu zgodnosci tkan-
kowej na cechy produkcyjne zwierzat gospodarskich
polega giéwnie na okreslaniu niekorzystnych lub
korzystnych haplotypow, ktore nastepnie moglyby
by¢ wykorzystane w selekcji zwierzat.

Badania prowadzone na krowach ras mlecznych
dotycza powigzan miedzy czasteczkami MHC a wy-
dajnoscia mleczna, zawartoScig biatka i ttuszczu w
mleku. Stwierdzono, iz zaréwno czasteczki klasy I
jak i klasy II moga dodatnio lub ujemnie wptywaé
na wartoS¢ tych cech. Dla przykladu — stwierdzono
negatywny wplyw antygenu MHC klasy I w10 na
wydajnos¢ mleczng, wl4 na procent biatka w mle-
ku, w6 na ogo6lna produkceje (wydajnosé w kg za lak-
tacj¢) bialka w mleku (24). Z kolei, niektore cza-
steczki klasy II (DRB3.2%8) wykazujg istotny zwia-
zek ze wzrostem produkcji mleka i jego podstawo-
wych skiadnikow biatka i thuszezu, inne (DRB3.2%22)
wplywajg na obniZenie wydajnosci mleka (24).

U bydta ras migsnych istotna jest korelacja mig-
dzy czasteczkami MHC a przyrostami masy ciata.
Stwierdzono istnienie zwigzku miedzy obecnoscia
okreslonych antygenéw MHC (CA40) a przyrosta-
mi masy ciala. Wykazano, iz r6zne biatka MHC kla-
sy I mogg mie¢ odmienny wplyw na t¢ samg ceche
uzytkowosci migsnej, zanotowano bowiem takze
(u bydta rasy aberdeen-angus) korzystne oddziaty-

wanie antygenu w2 na przekréj miesnia najdtuzsze-
go grzbietu, ujemne natomiast antygenu w28 (3).

W odniesieniu do trzody chlewnej, wykazano
wplyw czasteczek gléwnego uktadu zgodnosci tkan-
kowej Swin na cechy tuczne i rzezne $wini. Przy czym
odnotowano cieckawy fakt zroznicowania w oddzia-
lywaniu tego samego haplotypu na dana ceche za-
leznie od rasy. Przykiadem tego jest haplotyp H04,
ktory u swin francuska landrace zmniejsza ottusz-
czenie tuszy, a u §win rasy wiclkiej biatej wptywa na
wzrost zawartoSci tluszczu w tuszy (22).

Rola MHC w reprodukcji zwierzat

Najwiecej badan ewentualnego wplywu okreSlo-
nych antygenow lub haplotyp6w na cechy reproduk-
cyjne zwierzat gospodarskich prowadzono na $wi-
niach. Analizowano wplyw MHC na stopiefi owu-
lacji, przezywalno$¢ zarodkéw i ptoddw oraz liczeb-
nos$¢ miotu i wykazano wyrazny wplyw haplotypu
rodzicow na te cechy (6). Podobnie u bydta wyka-
zano zwigzek miedzy okreslonymi antygenami
MHC a zamieralnoscia zarodkow, stopniem prze-
zywalnoSci 1 masg ciata cielat. Stwierdzono ponad-
to wplyw antygenow klasy II (DRB3.2*3,%11,*16)
na zatrzymanie tozyska (24). Z kolei u koni cza-
steczki MHC moga wplywac na obnizenie pfodno-
Sci przy kojarzeniach ogierdw i klaczy o identycz-
nych haplotypach (32). Podobng zalezno$¢ stwier-
dzono u swif (6). Zanotowano, ze lochy rasy wiel-
ka biala posiadajace haplotyp H12 mialy prawie
jedno prosie mniej w miocie przy odsadzeniu, pod-
czas gdy lochy z haplotypem H24 mialy 0,6 prosie-
cia wigcej od tych, ktore nie posiadaly tych haplo-
typow. Wicksze roznice w wielko$ci miotu w mo-
mencie odsadzenia wystapily w rasie landrace mie-
dzy lochami o genotypach H14/H20 i H14/H23 (o
2,27 prosigcia wigcej w przypadku pierwszego ge-
notypu).

Zarowno u swin jak i bydta wykazano wplyw glow-
nego uktadu zgodnosci tkankowej na rozwdj ukta-
du rozrodczego u samcdw (22, 26). Szczegdlng role
odgrywaja antygeny klasy I, zwlaszcza w odniesie-
niu do wielkosci jader. Jak stwierdzono u bydia
zwigzek migdzy tg cecha a obecnoscia w genotypie
zwierzecia allelu kodujacego antygen wé.1 jest
ujemna. Rowniez inne antygeny MHC (np. w7, w12,
CAS5) mogg warunkowac zmniejszenie wielkosci
jader.

Allele z locus A (klasa I MHC) moga takze od-
dzialywac na mase ciala przy urodzeniu i tempo
wzrostu. Badajac ten zwiazek u cielat zanotowano
znaczne réznice mi¢dzy rasami w obecnoSci lub
braku okreSlonych alleli z locus A. Zaobserwowa-
no ponadto, ze zwierzgta homozygotyczne pod
wzgledem alleli tego locus mialy nieco nizsza mase
urodzeniowa w poréwnaniu z osobnikami hetero-
zygotycznymi. ROwniez masa ciala przy odsadzeniu
(wynikajgca z masy urodzeniowej i przyrostow)



moze zaleze¢ od antygendw klasy | MHC, determi-
nowanych allelami z locus A (26).

W S$wietle przedstawionego przegladu wynikow
badan nalezy przypuszczaé, ze dokladne poznanie
struktury i funkeji gtéwnego ukladu zgodnosci tkan-
kowej zwierzat gospodarskich oraz jego zwigzku z
odpornoscig na choroby i cechami produkcyjnymi
znajdzie zastosowanie w genetycznym doskonale-
niu zwierzat pod wzglgdem ich zdrowotnosci. Przy
czym proces ten bedzie mogl by¢ realizowany dwie-
ma metodami. Pierwsza z nich bedzie wykorzysty-
wac czgsteczki (antygeny) MHC jako markery ge-
netyczne (wskazniki selekcyjne), druga natomiast
bedzie polega¢ na stosowaniu technik inzynierii
genetycznej, w celu usuwania defektow genowych
przez wprowadzanie do genomu osobnika genow
prawidtowych. Takie postepowanie bedzie uzasad-
nione w odniesieniu do zarodkéw o wysokie) war-
tosci genetycznej, dotyczacej cech produkcyjnych,
obarczonych jednoczesnie defektem powodujacym
podatno$¢ na okreslone jednostki chorobowe.
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WANG H.N,, WU Q. Z., HUANG Y., LIU P.: Izola-
cja i identyfikacja wirusa zakaznego zapalenia tcha-
wicy od kurczat w Sichuan, Chiny. (Isolation and
identification of infectious bronchitis virus from

chickens in Sichuan, China). Avian Diseases 41,
279-282,1997(2)

Wirus pozbawiony wlasciwosci hemaglutynacyjnych wyizolowano z ne-
rek oraz pluc kurczat z zakaznym zapaleniem oskrzeli w prowincji Sichuan.
Do izolacji uzyto 9-11 dniowych zarodkow kurzych pochodzacych od niosek
SPE. Warto$é¢ DC50 oznaczono wg Cork i Darbyshire. Badanie DC50 wska-
zuje na duze podobiefistwo wyosobnionego szczepu (SAIB) do wirusa za-
kaznego zapalenia oskrzeli (IBV) szczep M41. Natomiast badanie w mikro-
skopie elektronowym wykazato obecnos¢ struktur typowych dla koronawi-
rusa. W oparciu o odczyn seroneutralizacji ustalono przynaleznosc jednego
z izolatow do serotypu T, drugiego do serotypu M41 IBV. Pozostate izolaty
wykazywaly czgéciowe pokrewienistwo z serotypem M41 i T IBV. Uzyskane
wyniki maja duze znaczenie praktyczne poniewaz na terenach gdzie wyste-
puje serotyp T szczepionka oparta o serotyp M41 nie daje pelnego dziatania
ochronnego.

G.

MIYAMATO T., BABA E., TANAKA T., SASAI K.,
FUKATA T., ARAKAWA A.: Zanieczyszczenie jaj
przez Salmonella enteritidis u kur zakazonych do
pochwy, kloaki lub dozylnie tym zarazkiem. (Sal-
monella enteritidis contamination of eggs from

hens inoculated by vaginal, cloacal and intraveno-
us routes). Avian Diseases 41, 296-303, 1997(2)

Przypadki zachorowan ludzi wywolane zakazeniem Salmonella enteriti-
dis drastycznie zwickszyly si¢ w ostatnich latach. Gtéwnym zrédlem zakaze-
nia sa jaja i produkty zawierajace jaja. Celem badan bylo opracowanie mo-
delu zakazenia niosek przez S. enteritidis w ktérym ma miejsce zanieczysz-
czenie duzych ilosci jaj tym patogenem. Nioski zakazano do pochwy jedno-
razowo (ivg single) lub trzykrotnie (iv g triple), do kloaki (cc) lub dozylnie
(iv) fagotypem 4 S. enteritidis. Zarazek izolowano z 9,6% jaj w grupie ivg
single, 4,2% ivg triple i 11,5% iv. Przy zakazeniu do pochwy i do kloaki miala
miejsce kolonizacja przez S. enteritidis kloaki i dolnego odcinka jajowodu.
Nie ulegla natomiast zakazeniu czg$¢ usytuowana powyzej isthmus. Nato-
miast w zakazeniu dozylnym byt kolonizowany przez S. enteritidis caly jajo-
wod i jajnik.
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