Literatura: 1. Allen M.S., 2000 — Journal of Dairy Science 83, 1598-
-1624. 2. Bal M.A., Shaver R.D., Jirovec A.G., Shinners K.J., Coors
J.G., 2000 - Journal of Dairy Science 83, 1264-1273. 3. Beauchemin
K.A., Yang W.Z., Rode L.M., 2003 — Journal of Dairy Science 86,
630-643. 4. Bosch N.W., Lammes-Wienhoren S.C.W., Bangma
G.A., Boer H., van Andrichen P.W.M., 1992 - Livestock Production
Science 32, 265-281. 5. De Boever J.D., De Smet A., De Brabander
D.L., Boucque C.V., 1993 — Journal of Dairy Science 76,140-153. 6.
Flachowsky G., 2004 — Hulsenburger Gesprache, 19-36. 7. Kono-
noff P.J., Heinrichs A.J., 2003 — Journal of Dairy Science 86, 2438-
2451. 8. Kononoff P.J., Heinrichs A.J., 2003 - Journal of Dairy
Science 86, 1445-1457. 9. Lammers B.P., Buckmaster D.R., Hein-
richs A.J., 1996 — Journal of Dairy Science 79, 922-926. 10. Mashek
D.G., Beede D.K., 2001 — Journal of Dairy Science 84, 115-125. 11.

Mertens D.R., 1997 — Journal of Dairy Science 80, 1463-1481. 12.
Mertens D.R., 2000 — Feedstuffs, April 10, 11-14. 13. Plaizier J.C.,
Garner T., Droppo T., Whitning T., 2004 — Canadian Journal of
Animal Science 84, 501-509. 14. Pre$ S., Krzywiecki S., Bodarski
R., 2004 — Przeglad Hodowlany 1, 7-10. 15. Varga G.A., Pickett M.,
2002 - Feeding, management strategies for dry cows.
www.txanc.org/proceedings/2002/Feeding%20Management.pdf. 16.
Yang W.Z., Beauchemin K.A., Rode L.M., 2001 — Journal of Dairy
Science 84, 2203-2216. 17. Sauvant D., Dulphy J.P, Michalet-Do-
reau B., 1990 — Institut National de la Recherche Agronomique Pro-
ductions Animales 3, 309-318. 18. Schwarz F.J., Preissinger W.,
Kirchgessner M., 1998 — Veredlungs Produktion 3, Gelsenkirchen,
54-55.

Powigzania pomiedzy
gtownym kompleksem
zgodnosci tkankowej a

wystepowaniem
niektérych chordb

Jolanta Oprzadek, Artur Oprzadek

IGIHZ PAN w Jastrzebcu

Immunogenetyka zajmuje sie genetycznymi uwarunkowania-
mi zjawisk odpornosciowych. Dzigki postepowi jaki dokonat
sie w technikach biologii molekularnej poszerzono znacznie
wiedze o czasteczkach gtéwnego kompleksu zgodnosci tkan-
kowej (MHC — major histocpatibility complex), co pozwolito na
zrozumienie wielu zjawisk odpornosciowych, a takze odkrycie
powigzan pomiedzy tym ukladem i wystgpowaniem niekto-
rych choréb.

Gtowny kompleks zgodnosci tkankowej zostat po raz pier-
wszy opisany u myszy przez Goreva w 1937 roku, a u ludzi
w roku 1959 przez Dausseta. Zaréwno u ludzi, jak i u zwie-
rzat, MHC jest odcinkiem DNA sktadajacym sig ze specyficz-
nych regionéw gendw kodujacych trzy klasy biatek. Czastecz-
ki klasy | i klasy Il roznig sie zarébwno pod wzgledem budowy,
jak i funkcji. Pomiedzy regionami klasy | i |l znajduje sie re-
gion klasy Ill, w ktérym wystepuja, miedzy innymi, geny ko-
dujace sktadowe C2, C4 dopetniacza i geny dla cytochromu.
Funkcjg genow MHC jest determinowanie antygenow leuko-
cytarnych (LA — leukocyte antigens). Nazewnictwo tego ukla-
du u poszczegdlnych gatunkéw stanowi symbol zawierajacy
w pierwszym cztonie nazwe gatunku, a w drugim — LA (np.
HLA — human leukocyte antigens).

Czasteczki MHC klasy | wystepuja na powierzchni wszys-
tkich komoérek jadrzastych, a w niewielkich ilosciach rowniez
na erytrocytach. MHC klasy | petnig funkcje obronng przeciw
takim patogenom jak wirusy, ktére namnazaja si¢ we wnetrzu
komoérki gospodarza. Kazda komoérka zwiera proteasomy,
czyli wieloenzymatyczne kompleksy, ktore rozcinajg biatka
wewnatrzkomoérkowe na mniejsze fragmenty.

Czasteczki klasy Il wystepuja gtownie na limfocytach B,
makrofagach, komorkach dendrytowych i uczestnicza w swo-
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istej odpowiedzi odpornosciowej. Rola biatek MHC klasy II
jest inna niz w przypadku klasy |. Komérki prezentujace an-
tygen, na powierzchni ktérych znajdujg si¢ MHC klasy Il, wy-
tapuja z otaczajacego je srodowiska rézne substancje, ktore
po pochtonieciu sa w endosomach cigte na fragmenty, u-
mieszczone pbzniej na czasteczkach MHC klasy |I.

Zdolnoé¢ do prezentaciji danego antygenu zalezy od czas-
teczek MHC. Pojawienie sie nowego patogenu w srodowisku
spowoduje, ze osobniki, ktére moga ten antygen prezentowac
beda mogly przezyc, zas te osobniki, ktore ze wzglgdu na
MHC nie bedg efektywnie prezentowac antygenu — wyging.
Efektem bedzie wzrost czegstosci w populacji tych alleli MHC,
ktére skuteczniej zaprezentujg nowy antygen. Zeby jednak do
tego mogto dojs¢, niezbedna jest duza zmiennosé MHC,
w przeciwnym wypadku moze doj$¢ do wyginigcia catej po-
pulacji. W realnym $wiecie nowe patogeny rzeczywiscie po-
wodujg wysoka smiertelnoéé, jednak z uptywem czasu jest
ona coraz mniejsza, a wywofana przez patogen choroba ma
coraz tagodniejszy przebieg. Kazda populacja jest przystoso-
wana do wystepujacych lokalnie patogenéw, co w znacznej
mierze, zwtaszcza w przypadku chorob wirusowych, jest za-
stuga odpowiedniej konfiguracji genéw kodujacych MHC.

Gtéwny kompleks zgodnosci tkankowej obejmuje szereg
gendw odznaczajacych sig najwyzszym polimorfizmem z do-
tychczas poznanych. Geny te maja podstawowe znaczenie
przy inicjacji i fazie efektorowej odpowiedzi immunologiczne;.
W przypadku genéw MHC, polimorfizm wynika gtownie
z konwersji genéw. Niezwykty polimorfizm genéw MHC moze
byé jedna z przyczyn podatnosci badz odpornoéci na dang
chorobe. Bardzo ciekawym i nie wyjasnionym zjawiskiem,
zwiazanym z gléwnym uktadem zgodnoéci tkankowej, jest tak
zwane niezrbwnowazenie sprzezen (linkage disequilibrium).
Oznacza ono nieprzypadkowy zwiazek dwoch lub wigcej alleli
réznych gendw, znajdujacych sig w odmiennych loci, ktore
dziedzicza sie en bloc i wystepuja w danej populacji czesciej
niz to wynika z czestosci wystgpowania danego allelu z o-
sobna.

Dobrym przyktadem niezrownowazenia sprzgzen sg anty-
geny HLA (human leukocyte antigens), ktérych allele dziedzi-
czg sie w okreslonych haplotypach. W populacji europejskiej
12-16% ludzi ma haplotyp HLA A1-B8-DR3, przy czestosci
wystepowania kazdego allelu z osobna nie przekraczajgcej
2-3%. To nielosowe sprzezenie alleli dwoch réznych genow
moze oczywiscie by¢ dodatnie lub ujemne. Czasami zjawisko
to dotyczy nie tylko dwoch, ale wielu alleli lezgcych obok
siebie genow. Takg konstelacje alleli nazywa si¢ rozszerzo-
nym haplotypem.

Wybitny polimorfizm genéw w obrebie MHC jest wynikiem
selekcji naturalnej dokonujgcej sie pod presja infekcyjnych
mikroorganizméw i wywotanych przez nie choréb. Choroby
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zakazne wydajg si¢ wiec by¢ gtéwnym
czynnikiem sprzyjajgcym utrwalaniu te-
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sg zaangazowane w regulacje odpo-
wiedzi immunologicznej. Zwiazek po-
migdzy poszczegdlnymi genami a roz-
nymi chorobami immunologicznymi zostat potwierdzony
przez wielu autoréw [3, 4]. Geny tego kompleksu mogg by¢
uzywane jako markery genetyczne stanow wrazliwosci lub
odpornosci na rézne choroby. Po zidentyfikowaniu genu
wrazliwosci na malarie u ludzi zwrécono uwage na mozliwy
udziat polimorfizmu w zakresie MHC w patogenezie choréb
zakaznych, a w szczegdlnosci wirusowego zapalenia watro-
by typu C (HC — hepatitis C) [5]. Zadziwiajgco duzo badan
pojawito si¢ w immunogenetyce zakazenia HCV. Wynika to
zapewne z proby znalezienia odpowiedzi na zasadnicze py-
tanie — dlaczego az 80% zakazen tym wirusem przechodzi
w postac¢ przewlekta. Pierwsze wyniki badan byly sprzeczne,
a wrecz wskazywaty na brak zwigzku pomigedzy polimorfiz-
mem gendéw dla HLA a zakazeniem HCV. Z pewnoscig nie
znaleziono do tej pory zaleznosci pomigdzy ta chorobg a u-
ktadem HLA klasy |. Uwage skoncentrowano wiec na antyge-
nach klasy Il. Interesujgce wyniki przedstawili badacze z Sar-
dynii, stwierdzajac, ze haplotyp DRB1*1601-DQB1*0502 ma
zwigzek ze zmniejszonym ryzykiem zakazenia HCV [3]. Po-
niewaz haplotyp ten jest bardzo rzadki, badanie nie znalazlo
potwierdzenia w innych opracowaniach, jednakze zwrécito u-
wage na znaczenie pewnych odmiennosci genetycznych
w podatnosci badZ odpornosci na zakazenie. W badaniach
witoskich i polskich stwierdzono czestsze wystepowanie za-
kazenia HCV u os6b o fenotypie DR5. Dzieki badaniom bry-
tyjskim zaczat sig¢ wytania¢ ogoiny trend w rozumieniu zja-
wisk immunogenetycznych w zakazeniu HCV [4]. Stwierdzo-
no, ze rozwojowi HC typu C sprzyja obecnoéc allelu
DQB1*0301, natomiast haplotyp DRB1*04-DQA1*03 ma
chroni¢ przed rozwojem tej choroby. Ten efekt ochronny wy-
daje sig by¢ bardziej zwigzany z allelami DQA niz DR, stad
by¢ moze prace oparte na badaniach HLA A, B i DR diugo
nie wykazywaty jakichkolwiek zaleznoséci [11].

Poznanie sekwencji genow MHC ma wielkie znaczenie
praktyczne. Po pierwsze podatno$é na choroby zalezy mig-
dzy innymi od tego, jaka wersje konkretnych biatek MHC wy-
twarza organizm. Biatka niektorych bakterii czy wirusow mogg
taczy¢ sig¢ z pewnymi wersjami biatek MHC, co pomaga ko-
mérkom uktadu odpornosciowego w rozpoznawaniu infekgji.
Dzigki temu niektore osobniki potrafig skutecznie zwalczaé
infekcje.

Antygeny zgodnoéci tkankowej u bydta (BoLA) zidentyfiko-
wano i opisano po raz pierwszy w 1978 roku. Zidentyfikowa-
no ponad 30 alleli jednego locus | klasy BoLA-A [6] i zaob-
serwowano znaczne roznice miedzyrasowe w czestosci wy-
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stepowania antygenoéw | klasy. Geny BoLA znajduja sie w 23
chromosomie. Zastosowanie sond molekularnych zawieraja-
cych znaczng czesé kodujacych fragmentéw cDNA antyge-
now klasy Il cztowieka pozwolito zidentyfikowac u bydta dzie-
wigé alleli DQo i 12 alleli DQP po trawieniu genomowego
DNA enzymami restrykcyjnymi BamHI, EcoRl, Pvull i Tagl
[1]. Badania polimorfizmu tak uzyskanych fragmentéw rest-
rykeyjnych gendéw kodujgcych antygeny Il klasy pozwolity zi-
dentyfikowa¢ 20 wariantow DQ/DRJ, 17 DQpB, 5 DRa i 25
DR [7, 9]. Ponadto zidentyfikowano antygeny analogiczne
do DRA, DIB, DOB, DYA, DYC antygenow czlowieka. Geny
kodujace antygeny BolLA 1l klasy nalezg do dwoch grup ge-
néw sprzezonych, umiejscowionych w odlegtosci okoto 15-20
centymorganéw. Czasteczki BoLA petnig funkcje receptoréw,
ktére wigzg fragmenty antygendw w postaci peptydéw i pre-
zentujg je limfocytom T. Homologia pomiedzy genami BoLA
i HLA jest stosunkowo duza. Na przyktad gen DRB3 wykazu-
je 85% homologii z genem HLA — DRB1, natomiast DQA byd-
ta i cztowieka — 75% homologii [2].

Rola gtéwnego ukfadu zgodnosci tkankowej w odporno-
$ci/podatnosci na wiele choréb u ludzi jest przedmiotem wielu
intensywnie prowadzonych badan. U zwierzat gospodarskich
analogiczne badania sg znacznie mniej zaawansowane, ale
ich wyniki swiadcza o wptywie MHC na podatno$c¢/odpornosc
na niektére choroby. Na przyktad badania uktadu zgodnosci
tkankowej u bydta wykazaty zwigzek z odpornoscig na mas-
titis (A2; A14), podatnoscig na enzootyczng biataczke
(DRB*1301), gruzlice (A7, A10, A11), inwazje kleszczy i pa-
sozytow oraz Swidrowca Trypanosoma brucei brucei
(DRB3*1301). Zostaly zidentyfikowane dwa allele DRB3
w powigzaniu ze stanem zapalnym wymienia — DRB3.2.723
jako allel podatnosci na wystapienie mastitis oraz DRB3.2*16
jako allel opornosci. Sharif i wsp. [8] podali, ze allele
DRB3.2"22, 23, 24 powodujg zmiang struktury l-rzedowej
biatka. Zmiany te moga przyczynic¢ sie do wystapienia gron-
kowcowego zapalenia wymienia u kréw. Coraz czesciej
u zwierzat gospodarskich identyfikowane sa haplotypy zwia-
zane z okre$long reakcja na infekcje. Haplotypy klasy Il bydta
uznane za skorelowane z odpornoscig na enzootyczng bia-
taczke bydta sg nastepujgce: DQA3*-DQA3A-DRB2*2A-
DRB3.2*11, natomiast z podatnoscia: DQA*12-DQB*12-
DRB2*3A-DRB3.2*8 [2].

Osobniki, ktore majg pewne szczegdlne uktady genow
MHC sa bardziej podatne na niektére choroby. Prawdopo-
dobnie dzieje sie tak dlatego, ze ich uktad odpornosciowy nie
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reaguje odpowiednio sprawnie na niektére antygeny albo
wrecz przeciwnie — ulega nieprawidtowemu pobudzeniu roz-
poznajac wtasne biatka organizmu jako obce.

Asocjacja z genem podatnosci na zachorowanie wystgpuje
w przypadku stwierdzenia wigkszej czgstosci okreslonego
antygenu zgodnoéci tkankowej w grupie chorych zwierzat.
Natomiast rzadsze wystepowanie antygenu $wiadczy o po-
wigzaniu z genem niewrazliwoéci. Site asocjacji okresla sig
jako ryzyko wzgledne (relative risk — RR). Ryzyko wzgledne
wyraza wzrost szansy zachorowania zwierzat badz ludzi po-
siadajacych okreslony antygen w stosunku do osobnikéw
pozbawionych tego antygenu. Ryzyko wzgledne wigksze niz
1 oznacza zwigzek z genem podatnosci, mniejsze niz 1 —
asocjacje z niewrazliwoscig [10]. Identyfikacje specyficznych
genéw MHC skojarzonych z okreslong chorobg komplikuje
fakt, ze wigkszos¢ haplotypow MHC sktada sig z serii Sciéle
zwigzanych alleli pochodzacych z roznych klas. Ponadto
wspélne dziedziczenie poszczegdlnych alleli réznych klas nie
jest takie same w réznych populacjach.

Patogeneza chordb jest czgsto bardzo ztozona. Wydaje sig
jednak, ze niejednokrotnie jednym z waznych elementow decy-
dujacych o wystapieniu choroby u konkretnego osobnika moze
by¢ zréznicowanie genetyczne, co pocigga za sobg zréznicowa-
ng wrazliwo$¢ na dang chorobg. Nie powinien dziwi¢ fakt, ze
najwieksza uwage skupiono na polimorfizmie genéw dla HLA
klasy Il, a zwtaszcza na antygenach DR, poniewaz to dzigki nim

odbywa sig podstawowe zjawisko immunologii — rozpozna-
wanie antygenow wiasnych i odroznianie obcych.

Nie jest wykluczone, ze wystepowanie chorob autoimmu-
nologicznych jest ceng, jaka trzeba zaptaci¢ za selekcje ge-
netyczng w kierunku odpornoéci za zakazenia, np. te haplo-
typy, ktére uwrazliwiajg na jedng chorobg zapewniajg jedno-
czesnie odpornoéé na inne zakazenia. Sprzgzenia te sa bar-
dzo korzystne w selekcji, gdyz umozliwiajg okreslenie odpor-
nosci badz podatnoéci zwierzecia bez koniecznosci zaraze-
nia go patogenami.
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Streptokokoza Swin

Karol Kotowski

Powodzenie w produkcji trzody chlewnej w duzej mierze za-
lezy od iloéci i jakosci prosiat odchowanych od lochy. Z pra-
ktyki wiadomo, Ze istnieje wiele przyczyn, ktére powoduja nie-
zamierzone straty w pogtowiu na tle chorob o ztozonej etiolo-
gii. Jedna z nich jest streptokokoza $win, manifestujaca sig
réznorodnymi objawami klinicznymi, ktéra moze powodowac
duze straty ekonomiczne w produkcji. Z piSmiennictwa wyni-
ka (Markowska-Daniel i wsp., 2005), ze infekcje swin wywo-
tane przez paciorkowce z gatunku Streptococcus suis uzna-
wane s3 za jeden z wazniejszych probleméw zdrowotnych
wystepujacych we wspoétczesnych systemach produkcii trzo-
dy chlewnej. Dlatego tez wydaje sig stuszne przyblizenie czy-
telnikom wybranych pogladéw na temat rozwoju tego scho-
rzenia oraz witasnych obserwacji nad jego przebiegiem i wy-
nikami zastosowanej profilaktyki w obserwowanym stadzie
Swin.

Wybrane poglady

Streptokokoza $win, wywotana infekcja drobnoustrojami z ga-
tunku Streptococcus suis (S. suis), jest choroba powszechnie
znana, wystepujaca gtéwnie w chowie wielkotowarowym. Do
niedawna zakazenia $win drobnoustrojami z gatunku S. suis
kojarzono z zachorowaniami oseskéw, a rzadziej ze stratami
prosigt odsadzonych. Dopiero, majgca miejsce w ostatnich
latach, agresywna (stresogenna) w swej istocie intensyfikacja
chowu $win zaczeta sprzyja¢ coraz czgstszemu ujawnianiu
sie klinicznych objawéw wspomnianej jednostki chorobowe;j
réwniez u starszych warchlakow i tucznikéw, o czym $wiad-
cza dane z pismiennictwa.
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Zdaniem specjalistow, paciorkowiec swinski S. suis wyste-
puje prawdopodobnie wszedzie tam, gdzie prowadzi sig chow
swin. U swin wystepujg rozne paciorkowce, jedne niechoro-
botwércze, bytujace jako komensale u swin zdrowych oraz
inne, bedace patogenami. Z danych pismiennictwa (Glinski
i wsp., 2003; Gottschalk, 2003; Pejsak, 2002; Porowski,
2005) wynika, ze w obrgbie S. suis wyroznia sig co najmniej
35 serotypdw otoczkowych zarazka, ktére roznig sig choro-
botwérczoscig dla swin i wywotywaniem objawow klinicz-
nych. Wiadomo réwniez, ze pewne serotypy paciorkowca
swinskiego sg takze chorobotwdrcze dla innych gatunkow
zwierzat oraz cztowieka. Takie wlasciwosci posiada np. S. suis
serotyp 2, ktory u ludzi moze spowodowac zapalenie opon
mézgowych oraz gtuchote (Glinski i wsp., 2003).

Jak podaje Janowski i wsp. (1994), $winie w kazdym wie-
ku sg bezobjawowymi nosicielami paciorkowcow, ktére bytuja
na btonie $luzowej jamy ustnej i jam nosowych, na migdat-
kach, na skorze, w dalszych odcinkach przewodu pokarmo-
wego i uktadu oddechowego, a takze w drogach moczowych
i rodnych samic i samcoéw. Uwaza sie (Glinski i wsp., 2003),
ze okoto B0% $éwin jest nosicielami S. suis. W zaleznosci od
tego, ktéry narzad lub uktad ulegnie zakazeniu, powstajg roz-
ne i wielopostaciowe procesy chorobowe. Z publikacji Gotts-
chalka (2003) wynika, ze w przypadku trzody chlewnej naj-
cigzsze objawy chorobowe obserwowane sg w przebiegu pa-
ciorkowcowego zapalenia opon mézgowych. Niemniej jednak
u $win sg notowane takze inne zespoly chorobowe, w tym
zapalenie stawow, wsierdzia, ptuc oraz septicemia z towarzy-
szacymi jej naglymi padnieciami. Od zwierzat zakazonych S.
suis, szczegdlnie w krajach europejskich, izoluje sig przede
wszystkim serotyp 2, natomiast w Ameryce Pétnocnej czgsto
izolowane sg inne serotypy, gtownie od 1 do 9, zas w Szwecji
notowano zachorowania na tle S. suis serotypu 14, o klinicz-
nym przebiegu analogicznym jak w przypadku zakazen sero-
typem 2 tego drobnoustroju.

przeglad hodowlany nr 11/2005



