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Do wykrycia glównego układu zgodności tkan-
kowej pr zy czynlły s ię prowad zolle na p o cz ątku XX
wieku badania zjawiska przyjmowania lub odrzu-
cania przeszczepu u myszy. Niepoślednią rolę w
wyj aśnienil geneĘ cznego tła tolerancji immunolo-
gicznej przeszczepów odegrały prace Gorera, któ-
rych rezultatem było wykrycie grup antygenów
oznaczonych jako klasy I, II i III. Zkolei badania
Snella nagrodzonew 1980 r. nagrodą Nobla (wspól-
nie zFranclJzem Daussetem i Amerykaninem Be-
nacerrafem), prowadzone na liniach myszry konge-
nicznych (różniących się tylko locus zgodności tkan-
kowej) przyczynlły się do poznania i wyjaśnienia roli
§ch antygenów. Przeszczepy skórne między Ęmi
liniami, które były wykonlłvane dla kilkunastu ko-
lej nych pokoleń wykazaly, iż r eakcja na przeszczep
zaleĘ przedewszystkim od locus głównego układu
zgodności tkankowej (major histocompatibility
complex MHC), w znacznie mniejszym stopniu od
innych loci, które dlaodróżnienia od MHC namta-
no minor histocompatibility loci. Róznice między
słabymi anĘgenami zgodności tkankowej a MHC
są natltry zarówno j akościowej j ak i ilościowej . Geny
z minor histocompatibility loci nie są jeszcze do-
brze poznane i byó może dlatego często ich efekt
jest niedoceniany. Ęmczasem niektóre z Ęch an-
tygenów stymulują silniejszą odpowiedź trans-
plantacyjną niż antygeny MHC, rwIaszcza przy
transplantacj i szpiku kostne go. Nawet wów czas, gdy
biorca i dawca są zgodni pod względem haploĘ-
pów MHC, słabe an§geny transplantacyjne mogą
spowodow aó odrzlcenie przeszczepl.

Nazewnictwo głównego ukladu zgodności tkan-
kowej u. poszczególnych gat_unków stanowi symbol
zawierający w pierwszym członie naTwę gatunku, a
w drugim podstawową funkcję - LA - leukocytar-
ny anĘgen (tab. 1).

Główny układ zgodności tkankowej składa się z
regionów kodujących trzy klasy białek - klasę I, II
i III. Poniewaz większość białek MHC zosta(o zi-
denĘfikowanych metodą serologiczną, dlatego są
one nazywane antygenami MHC. Fenomen tego
układu polega między innymi na tym, iż z jednej
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strony j est najb ardziej konserwatywnym regionem
DNA, z drugiej zaś dziedziczy się tak jak jednapara
alleli. Potomek otrzymuje od kazdego rodzica po
j ednym chromosom ie z każdej pary chromosomów
homolo gic zny ch, a wr az z nim - haploidalny geno -

Ęp MHC (haplotyp). Niektóre geny MHC,zvvłasz-
cza klasy I i II (np. regionu K, D i Lu myszy i B, C
i A u lttdzi i rwierząt), cechuje duzy polimorfizm.
W wielu przypadkach polimorfizm ten jest wyni-
kiem konwersji genów, rzadziej mutacji punkto-
wych, crossing oyer czy rekombinacji wewnątrzge-
nowych.

Geny głównego układu zgodności tkankowej są
ze sobą bardzo ściśle sprzężone, Na przykład u lu-
dzi MHC (HLA), znajdując;l się na krótkim ramie-
niu chromosomu 6, zawierający łącznie około 4
milionów par zasad (stanowi to 0,1,Vo całego geno-
mu), wykazuje stopień rekombinacji między skraj-
nymi końcami tylko około 1,% (ż8).

Jak wspomniano, główny układ zgodności tkan-
kowejjest regionem konserwatywnym i istnieje wie-
le homologii między MHC u ludzi iróżnychgatun-
ków rwierząt. Jednak obserwuje się pewne różnice
w składzie genowym tego układu. U bydła i owiec
w obrębie MHC klasy II znajduje się region DZ,
którego nie maw HLA, za to brak jest regionu DĘ
występującego w HLA (7).

Poniewaz MHC zawierawiele genów a jednocze-
śnie cechuje go ogromny polimorfizm (rwłaszcza
dla genów klasy I i II), w normalnej populacji jest
bardzo dlża Iiczba różnych haplo§pów. W obrę-
bie głównego układu zgodności tkankowej u ludzi
wykryto doĘchczas łącznie ponad 600 alleli (266
alleli klasy Ii3I4 klasy II (l9) oraz ponad 40 alleli
klasy III (29). Ponadto wykryto także kilkanaście
pseudogenow (np. HLA klasy II - DPB2 i DPA2)
oraz geny kodujące inne białka (m.in. dwa geny dla
21 -hydrok sylazy, enzymu metabolizmu sterydów,
dwa dla cąmnika martwicy nowotworu) (28).

Główny układ zgo dności tkankow ej u rw ierzą t nie
jest jeszcze dobrze poznany. DoĘchczas zidentyfi-
kowano na ptrykład w locus A u bydla 45 alieli, u
owiec 24 allele. U świń wykryto juz u ponad 60 ha-
plotypów, u bydła 68, a u drobiu ponad 30 (5).

U drobiu geny MHC sązlokalizowane w dwóch
kompleksach B i Rfp-Y, które są klasyfikowane nie-
zależnie mimo, że znajdlją się na tym samym 16
mikrochromosomie. Częstośó rekombinacji w ob-
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rębie kompleksu B wynosi około
0,5Vo. Natomiast częstość rekom-
binacji regionu Rfp-Y z regionem
B wynosi l00%. Badania MHC u
drobiu koncentrują się głównie na
kompleksie B. W kompleksie tym
nie stwierdzono regionu klasy III,
natomiast wykryto specyficzny re-
gion klasy I! kodujący białka zlo-
kalizowane na czerwonych ciał-
kach krwi, Z powodu powiązai z
układem grupowym krwi B, MHC
u drobiu nazwano kompleksem B
(23)

Genotyp osobnika pod wzglę-
dem układu zgodności tkankowejdem układu zgodności tkankowej
(haplotypu) moze być identyfrkowany za pomocą
metod serologicznych lub analizy molekularnej
DNA. Metody serologiczne, w których wykorzysty-
wane są surowice lub przeciwciała monoklonalne
umozliwiaj ą id e n§rfikacj g pro duktu genow e go, czyli
określonej cząsteczki MHC. Natomiast do wykry-
wania obecności danego allelu MHC słtlży analiza
molekularna DNA. Przy czym mogą tu byó stoso-

Cząsteczki MHC klasy II możnarównież iden§-
fikować w mieszanej hodowli limfocytów (MLC).
Udoskonaleniem tej techniki jest test HTC, w któ-
rym uzywane są homozygotyczne komórki sĘmu-
lujące.

Początkowo uwazano ,żeMHCpełni funkcję tyl-
ko przy odrzucaniu przeszczepu. Obecnie wiado-
mo, ze białka kodowane przęzten układ sąwlączo-
ne w mechanizmy odpowiedzi immunologicznej
organizmu, głównie rozpoznanie i prezentacjg an-
tygenów. Stwierdzono także ich powiązania z nie-
którymi cechami reprodukcyjnymi i produkcyjny-
mi nvier ząt gospodarskich.

Związek MHG z odpornością na choroby
Zasadniczą rolę w rozpoznaniu obcych antyge-

nów,bezwzględu nato czy są to anĘgeny zewnąirz-
komórkowe czry wewnątrzkomórkowe, odgrywają
cząste czki główne go ukł adu z go dno ści tkankowej .

Cząsteczki (antygeny) MHC klasy I występują na
powierzchni wszystkich komórek jądrzastych i bio-
rąudziaI glównie w reakcji przeciwko wewnątrzko-
mórkowej infekcji wirusowej, jak równieżw odrzl-
caniu przeszczepu. Cząsteczki te prezentują anĘ-
geny cytotoksycznym limfo cyt om TCD 8. Cząstecz-
ki MHC klasy II występują na powierzchni tylko
wyspecj alizowanych komórek systemu odpornościo-
wego i regulują immunologiczne tozpoznanie an-

Tab. 1. Lokalizacja MHC i naTwa u poszczegó|nych gatunków

tygenów za pomocą limfocytów TCD4 typu, zapal-
nego (Th1) i limfocytów TCD4 pomocniczych
(Th}). Biorą one udział w reakcji immunologicz-
nej przeciwko przede wszystkim infekcji bakteryj-
nej. Cząsteczki klasy I, mogą wiązać jedynie krótki,
złożony z kilku aminokwasów peptyd, poniewaz
maj ą zamknięte mi ej s ce w iążące Natomi ast białka
MHC klasy II mogą wiązać peptydy różnej długo-
ści, od kilkunastu do ponad 20 aminokwasów, gdyz
ich miejsce wiążące pozostaje otwarte z obu stron.
Ponadto jedna cząsteczka MHC klasy I moze w
slvym rowku mviązać około 1000 różnych pepĘdów,
podczas gdy cząsteczka klasy II dwa razywięcej, czyli
2000 pepĘdów.

Proce s r ozp oznani a ob cych antygenów pr zez czą-
st e czki MHC or az ich pr ezentacji komórkom ukł a-
du, immunologicznego odpowiedzialnym za ich
zniszczenie opisany został w numerze 3 Medycyny
Weterynaryjnej z1997 r. (,,Droga antygenu w ukła-
dzie odpornościowym", W Deptuła i wsp.).

Cząsteczki MHC klasy III wchodzą w skład ukła-
du dopełniacza (komplementu) i są kodowaneprzez
genyukładu zgodności tkankowej. Białka te są ozna-
czal7e literą C (ang. complement) i cyfrą. BiałkaCż,
C4 i czynnik B u llldzi i rwierząt gospodarskich są
kontrolowane przez loci MHC klasy III, u myszy
natomiast przez loci regionu S w obrębie H-2.

Rola głównego układu zgodności tkankowej w od-
porności/podatności na wiele chorób u ludzi jest
przedmiotem intensyrvnie prowadzo_nych badań, Zna-
ne są już sprzężenia anĘgenów MHC z zapadalno-
ścią na r óżne choroby. AnĘgeny HIA wykazuj ą zwtą-
zekmiędzyinnymizzabttrzęniamireumatoidalnymi,
endoĘnologicznyrni, neurologi cznymi, dermatolo-
gicznymi, gastrycznymi i nerkowyrni (10, 34).

Cele prowadzonych badań głównego układu
zgodności tkankowej u ludzi irwierząt są odmien-
ne. U ludzi poszukiwane są allele HLA mviązane z
podatnością na choroby, z określaniem ryzykaza-
chorowania nosicieli tych alleli. Wiąże się to z
mozliwością prewencji i wczesnego diagnozowa-
nia, U nvierząt gospodarskich badania MHC kon-



Tab. 2. Zńązek między niektórymi anĘgenami MHC a odpornością/podatnością
zwierząt na choroby

centrują się na poszukiwaniu alelli sprzężonych z
odpornością i identyfikacji ich nosicieli. Wykorzy-
stanie w hodowli rwierząt odpornych na istotne go-
spodarczo choroby przyczynlłoby się do obnizenia
z achorowalności, strat ekonomicznych rwiązany ch
z kosztami leczenia, brakowaniem czy upadkami
osobników chorych. Badania głównego układu
zgodności tkankowej l mvierząt są znacznie mniej
zaawansowane, ale ich wyniki wskazują na wpłyrv
MHC na skłonność/odporność na niektóre choro-
by (tab.2).

Wyniki badań głównego układu zgodności tkan-
kowej u bydła (BoLA) świadcząo rwiązktl określo-
nych białek tego układu z odpornością na mastitis,
b iałaczkę, tub e rkulo z ę, inw azj ę kle szczy i t ryp an o -

somiazę. DIa przykładu, stwierdzono, ze u krów
podatnych na mastitis częściej występują anĘgeny
BoLA: w16, w6, w13, ED116 i DRB3.2*3, a u od-
pornych na to schorzenie - anĘgeny w2,w1,1, iw14.
Wykazano ponadto, że anĘgenBolA - DRB3.2*23
jest skorelowany z występowaniem ostrej formy ma-
stitis. W skłonności krów do stanów zapalnych gru-
czołu mlekowego istotną rolę odgrywatakże układ

śpiączkę afrykańską (trypanoso miaza), wywoływa-
ną przez świdrowca Trypanosoma brucei brucei
przenoszonego przez muchę tse-tse. Problem jest

miazę (8).
U owiec około 60Vo strat spowodowanych jest

contortus).

grupowy krwi M, a rwłaszcza allel
M", który jednocześnie jest wyso-
ko skorelowany z obecnością an-
tygenu w16. Z drugiej strony zna-
ne są również powiązania między
antygenem w16 a odpornością na
białaczkę, inwazję kleszczy i nie-
których nicieni (głównie Haemon-
chus placei, Cooperia species), Za-
równo skłonnośó, jak i odporność
do biaIaczki jest skorelowana z
obecnością niektórych an§genów
z locus DRB3 (odpornośó -
DRB3.2*22, 24, 16, 8; podatność
- DRB3.2*II, ż3,28). Antygeny
determinowane przez ten locus
odgrywają ważną rolę w rozwoju
przewlekłej limfocytozy, wyr ażają-
cej się poliklonalną ekspansją za-
infekowanych wirusem białaczki
(retrowirus typy C) limfocytów B.
Badania MHC prowadzone u by-
dła rasyjersey i shorthorn itryrłj-
skiego w Australii (ż5) wykazały,
iż rwierzęta podatne na przewle-
kłą limfocytozę posiadaly antyge-
nyw6 i Eu28R, podczas gdy u krów
odpornych częśclej występował
anĘgen w8.

W krajach afrykańskich prowa-
dzone są (np. w Kenii w Interna-
tional Livestock centre for Africa
w Nairobi) .badania _try_pan_otole-
rancji u miejscowego bydła. Poszu-
kiwane sąwskaźniki odporności na



nego układu
zE ale jlń wyka-
za skorelowana
z obecnością i w13.

Podobnie, między
genamilcząst ltrzo-

sy II skorelowany z odpornością na białaczkę jest
następuj ący: DQA* 3A-DQB x 3A-DRB 2* 2A-
-DRB3. 2 

* 
1 1, zaś z podatności ą: DQA* 12-D QB * 

1 2-
-DRB2*3A-DRB3.2-8 (35).

WspólzależnŃć między MHC a cechami produkcyinymi

d
d
mleku. Stwierdzono, iz
jak i klasy II mogą dod
na wartość tych cech. D

sy I mogą mieć odmienny wpływ na tę samą cechę
uzytkowości migsnej, zanotowano bowiem także
(u bydła rasy aberdeen-angus) korzystne oddziały-

wanie antygenu w2 na pr zekr ój mięśnia n aj dłuzsz e -
go grzbietu, ujemne natomiast anĘgenu w28 (3).

W odniesieniu do trzody chlewnej, wykazano
wpływ cząsteczekgłówne go układu zgodności tkan-
kowej świń na cechy tlczne irzęźne Ńiń,Przy czlrn
o dnotowano ciekawy fakt zr óżnicowania w oddzia-
łyrvaniu tego samego haplotypu na daną cechę za-
leżnie od rasy. Przykładem tego jest haplotyp H04,
który u świń francuska landrace zmniejsza otłusz-
częnietttszy, a u świń rasywielkiej białej wpł a na
wzrost zawartości tłtlszcztlw tttszy (22),

Rola MHG w lep]odukcji zwierząt
Najwięcej badań ewentualnego wplyrvu określo-

nych antygenów lub haplotypów na cechy reproduk-
cyjne rwierząt gospodarskich prowadzono na świ-
niach. Analizowano wpływ MHC na stopień owu-
Iacji, pr zetywaln o ś ó z aro dków i p ł o dów or az liczeb -
nośó miotu i wykazano wyraźny wpływ haplo§pu
rodziców na te cechy (6). Podobnie u bydła wyka-
zano związek między określonymi antygenami
MHC a zamieralnością zarodków, stopniem prze-
zywalności i masą ciała cieląt Stwierdzono ponad-
to wpływ an§genów klasy II (DRB3.2x3,x11,*16)
na zatrzymanie łozyska QĄ. Z kolei u koni czą-
steczki MHC mogą wpływać na obnizenie płodno-
ści przy kojarzeniach ogierów i klaczy o iden§cz-
nych haploĘpach (32). Podobną zależność stwier-
dzono u o, ze lochy rasy wiel-
ka biała p HrZ miały prawie
jedno pr rzy odsadzeniu, pod-

H24 miały 0,6 prosię-

Ł?if.l?-Łilif Plł:
mencie odsadzenia wystąpiływ rasie landrace mię-
dzy lochami o genoĘpachH14lHż0 iH74lH23 (o
2,27 prosięcia więcej w prrypadku pierwszego ge-
notypu).

Zar óv,tno u świń j ak i bydła wykazano wpływ głów-
nego układu zgodności tkankowej na rozwój ukła-
du rozro dc ze go l samców (22, 26) . Szcze gólną r olę
odgrywają anĘgeny klasy I, nvłaszczaw odniesie-

A]lele z locus A (klasa I MHC) mogą także od-
dzialywać na masg ciaIa prry urodzeniu i tempo
wzrostu. Badając ten rwiązek u cieląt zanotowano
znaczne różnice między rasami w obecności lub
braku określonych alleli z locus A. Zaobserwowa-
no ponadto, że zwi
względem alleli tego
urodzeniową w poró
zy goĘ cznymi. Równi e z m as a ciala p r zy o d s adzeniu
(wynikająca z masy urodzeniowej i przyrostów)
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WANG H. N., WI] Q. Z., HUANG Y., LIU P.: Izola-
cj a i idenffi kacj a wiru sa zakaźnego zapalenia tcha-
wicy od kurcząt w Sichuan, Chiny. (Isolation and
identification of infectious bronchitis virus from
chickens in Sichuan, China). Avian Diseases 41,
279-ż8ż,1991(2)

Wirus pozbawiony właściwości hemagluĘnaryjnych wyizolowano z ne-

rek oraz płuc kurcząt z zakażnym zapaleniem oskrzeli w prowincji Sichuan.

Do izolacji uĄto 9-11 dniowych zarodków kurzych pochodzących od niosek

SPF. Wartość DC50 oznaczono wg Cork i Darbyshire. Badanie DC50 wska-

zuje na duże podobieństwo wyosobnionego szczepu (SAIB) do wirusa za-

kaźnego zapalenia oskrzeli (IBV) szczep M41. Natomiast badanie w mikro-
skopie elektronowym wykazało obecność struktur Ępowych dla koronawi-

rusa. W oparciu o odczyn setoneutrallzacji ustalono przynależnośó jednego

z izol,atów do seroĘpu t drugiego do serotypu M41 IBV Pozostale izolaty

wykanpvały częściowe pokrewieństwo z serotypem M41 i T IBV Uzyskane

qłriki mają dlże znaczenie praktyczne ponieważ na terenach gdzie wystę-

puje seroĘp T szczepionka oparta o serołp M41 nie daje pełnego działania

ochronnego. 
G.

MIYAMATO T., BABA E., TANAKA T., SASAI K.,
FUKATA T,, ARAKAWA A.z Zanieczyszczenie jaj

u kur zakażonych do
tym zarazkiem. (§a1-
ination of eggs from

hens inoculated by vaginal, cloacal and intrayeno,
u§ routes). Avian Dise ases 4I, 29 6 -303, 1997 (2)

Przypadki zachorowań ludzi w}r,vołane zakażeliem S a]mon e]]a en teriti,

dls drasĘcznie nłiększyły się w ostatnich latach. Głównym żródiem zakaże-

nia sąjaja i produkty zawierajacejaja. Celem badań było opracowanie mo-

delu zakażenia niosek przez S. enteitidisw któq,m ma miejsce zanieczysz-

czenie duich ilości jaj tym patogenem. Nioski zakażano do pochwy jedno-

razowo (ivg single) lub trzykrotnie (iv g triple), do kloaki (cc) lub dozylnie

(iv) fagotypem 4 S. enteIitidis- Zarazek izo]owano z9.6% jaj w grupie ivg

single,4,ża/o ivg triple i 7I,5% iv.Przy zakażenil do pochwy i do kloaki miala

miejsce koloniz acja przez S. enteritjdis Hoaki i dolnego odcinka jajowodu.

Nie uległa natomiast zakażenil częśó usytuowana powyżej isthmus. Nato-

miast w zakażęnil dożylnym byl kolonizowany przez S. enteritidis cały jajo-

wód i jajnik. 
G.


