App na ampicyling, streptomycyne i sulfonamidy, co najpraw-
dopodobniej zwigzane jest z obecnoscig plazmidéw. Po dru-
gie, w ostatnim czasie narastajg problemy zwigzane z pleu-
ropneumonig w krajowych gospodarstwach utrzymujacych
trzode chlewna. Oceniane w badaniach Tarasiuka (1997) pe-
nicylina i jej pochodne, wykazywaly zmienng aktywno$&cé
w stosunku do App. Preparatem najbardziej efektywnym w tej
grupie jest amoksycylina, ktéra wydaje sie by¢ lekiem z wy-
boru w leczeniu pleuropneumonii $wif. Nalezy pamietac¢, ze
leczona powinna byé cata grupa zwierzat, a nie tylko osobniki
wykazujace objawy chorobowe. W pierwszym etapie antybio-
tyki nalezy podawac¢ parenterainie, a u zwierzat wykazujag-
cych ostre objawy chorobowe iniekcje nalezy powtdrzyé po
24 godzinach. Przez kolejne dni leki podaje sie doustnie.
Zapobieganie pleuropneumonii $win polega na stosowaniu
Srodkéw nieswoistych (higiena pomieszczen, odpowiedni mi-
kroklimat, Srodki sanitarno-weterynaryjne) oraz swoistych, t;.
szczepionek. W Polsce produkowana jest szczepionka Pleu-
rovac ,0". Do jej wytwarzania wykorzystywane sg serotypy
App najczesciej izolowane w kraju, czyli 2, 4, 6 i 9. Stosuje
sig jg dwukrotnie w odstepie 3 tygodni, najlepiej w 8 i 11 ty-
godniu zycia éwin. Po trzech miesigcach od drugiego szcze-
pienia wskazane jest podanie kolejnej, przypominajacej daw-
ki. Dawka szczepionki w zaleznosci od masy ciata wynosi 1
lub 2 ml. Drugg konwencjonalna, zarejestrowang w Polsce
szczepionkg jest Pneumosuis 1ll. Ten biopreparat zawiera
w swoim sktadzie serotypy: 2, 4 i 7. Zastosowanie wymienio-
nych szczepionek daje pozytywny efekt tylko wtedy, gdy ist-

nieje zgodno$é migdzy serotypem App wystepujacym w chle-
Wni i w szczepionce.

Na rynku krajowym dostgpna jest réwniez szczepionka
podjednostkowa przeciw pleuropneumonii o nazwie Porcilis
App. W jej sktad wchodzg biatka otoczki zewnetrznej oraz trzy
inaktywowane hemolizyny (Apx|, Apxil i Apxlil). Zastosowa-
nie tej szczepionki chroni przed wystgpieniem choroby nieza-
leznie od serotypu znajdujacego si¢ w $rodowisku. Prosigta
nalezy szczepié dwukrotnie — w 6 i 10 tygodniu zycia. Przy
szczepieniu loch trzeba uwzgledni¢ fakt, ze przeciwciata sia-
rowe zanikajg miedzy 5 a 9 tygodniem zycia prosigt. W zwigz-
ku z tym, ze w skiad szczepionki wchodzg toksyny, stosunko-
wo czgsto obserwuje sig przejsciowg reakcje ogding po poda-
niu biopreparatu. Nalezy podkresli¢, ze doskonate efekty im-
munoprofilaktyczne mozna uzyskaé¢ po zastosowaniu auto-
szczepionki, opracowanej z uzyciem szczepow App wyizolo-
wanych od chorych zwierzat.

Reasumujac nalezy stwierdzi¢, ze pleuropneumonia $win
jest chorobg o duzym znaczeniu ekonomicznym. Straty gos-
podarcze wynikaja ze znacznej Smiertelnosci, ktdra w ostrej
postaci moze dochodzié do 90%, a takze ze zwolnienia lub
zahamowania rozwoju zwierzat oraz wystepowania powiktan
w postaci stanéw zapainych réznych narzadéw. Jednak nie
wszyscy hodowcy i producenci $wifi zdaja sobie sprawe
z zagrozenia, jakie wynika z wystapienia tej jednostki choro-
bowej w stadzie. Opracowanie racjonalnego programu profi-
laktycznego dla danego stada $wih wymaga wspdipracy ho-
dowcy z wyspecjalizowanym lekarzem weterynarii i dobrym
laboratorium rozpoznawczym.

Zwigzek polimorfizmu
MHC z odpornoscia
organizmu na choroby

Joanna Gruszczynska

SGGW

Geny MHC klasy 1 i klasy Il mozna zaliczy¢ do grupy gendw
§cisle zwigzanych ze specyficzng odpornoscig organizmu na
choroby. Pierwszym doniesieniem o roli MHC w podatnoéci
(odpornoéci) na choroby byty wyniki badan Lilly i wspétpra-
cownikdéw ogtoszone w 1964 roku [za 24]. Stwierdzono, ze
gen H2b myszy jest odpowiedzialny za odpornoéé na biatacz-
ke (GLV), a gen H2k za podatnosc¢ na te chorobe. Claas i Dee-
Ider [za 24] wykazali, ze haplotyp H2k jest odpowiedzialny
takze za odporno$é na infekcje wywotane przez Schistosoma
mansoni. W licznych badaniach stwierdzono, ze u ludzi ist-
nieje istotny zwigzek migdzy obecnoscia specyficznych alleli
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HLA a predyspozycja do choréb infekcyjnych, jak i schorzen
autoimmunologicznych.

Ze wzgledu na ogromne mozliwosci wykorzystania zwigz-
ku MHC z podatnoécia (odpornoscia) zwierzat na choroby za-
czeto prowadzi¢ wszechstronne badania tego zagadnienia
u zwierzat gospodarskich. Czasteczki MHC mogtyby byé sto-
sowane jako skuteczne kryterium selekcji. Umozliwitoby to
zredukowanie interwencji farmakologicznej i w konsekwencji
mogtoby polepszyé wydajnos¢ i jakos¢ produktéw zwierze-
cych.

Badania gtéwnego uktadu zgodnosci tkankowej u bydta
(BoLA) wykazaty jego zwiazek z odpornoscia (podatnoscia)
na wiele schorzen, ktére powodujg olbrzymie straty finanso-
we w hodowli (tab. 1). U owiec prowadzi si¢ badania nad
znalezieniem zaleznoSci migdzy podatnoscig (odpornoécia)
na pasozyty wewnetrzne a obecnoscig okreslonych antyge-
néw OLA (tab. 2). Stwierdzono juz istotny zwigzek migdzy
obecnos$cig antygenéw MHC klasy | [6] i polimorfizmem
RFLP MHC klasy Il [Hulme i wsp., 1992 za 12] a odpornoécia,
na inwazje Trichostrongylus colubriformis. Wyniki badan Luf-
fau i wsp. [13] nad odpornoscig owiec romney na infekcje
Haemonchus contortus pozwalajg przypuszczaé, ze w obrebie
uktadu OLA znajdujg sie geny warunkujace odpornoéé owiec na
inwazje nicieni. Blattman i wsp. [2] stwierdzili istnienie zalez-
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Tabela 1
Zwiazek antygenéw BoLA z podatnoscia i odpornoscia na choroby

i BeD5 z podatnoscia na wirusowe zapale-
nie stawéw i zapalenie mézgu (CAE). Po-
nadto wykryli oni u kéz kreoiskich statys-

Antygeny/allele BoLA

tycznie istotny zwigzek miedzy obecnoscig

odpornose niektérych specyficznych antygenéw MHC

Schorzenie/patogen - Rasa bydta
podatnosé
Kliniczna posta¢ czerwone norweskie A16
mastitis Al11, A7
szwedzkie czerwono-biate DQ1A
holsztyfisko-fryzyjskie
Gruzlica simentalskie A7, A10, A11
Biataczka shorthorn DA12.3
A6, EU28R
australijskie illawara
. holsztyfisko-fryzyiskie A12, A15,
DRB2*1C
Zesztywniajace zapalenie ’
stawow kregostupa (PSP)  holsztyrisko-fryzyjskie A8
Ketoza czerwone norweskie w6, w16
Inwazja kleszczy czerwone belmont
brahman x shorthom A6, CA31
Trypanosomatoza
(Spiaczka afrykanska) n’dama x boran DRB3*1301
Rak oczu hereford A6
Parazytemia (inwazja czerwone belmont
nicieni) afrykanskie x holsztyinsko-fryzyjskie A9

DRB2*2A, DRB3

A2, A13 klasy | a zapadalno$cig kéz na riketsjoze
bydta.

AN U koni na catym $wiecie wystepuje rak

A1, A4, A19 skory, ktérego ekspresja charakteryzuje sie

DA7 duza zmiennoscia, co jest wynikiem inter-

A8 akcji miedzy wirusem a srodowiskiem i ge-

A14, A13, nomem zwierzegcia [3]. Badania powadzo-

ne przez licznych badaczy (tab. 3) wykaza-
ty zwiazek antygenéw MHC klasy | (A1, A3,
A5, ABe108) i klasy 1l (DW13) ze sktonno-

A2, A13 Scig do tej choroby. Stwierdzono takze

A19, A7 zwigzek migdzy obecnoécig antygenéw
MHC klasy ll a podatno$cig do wystapienia
u koni skérnej nadwrazliwosci na ukasze-
nia przez owady z rodzaju Culicoides i Si-
mulium (tab. 3).

A7, CA36

Badania MHC u koni czystej krwi arab-

nosci migdzy polimorfizmem RFLP regionu OLA-DRB a od-
pornoscia na ten gatunek nicienia. Dalsze badania wykazaty
istnienie kilku loci w uktadzie OLA: klasy lla — locus DRB1 [4,
21] i klasy llb — locus DY oraz klasy | [4], ktére sa odpowie-
dzialne za odporno$¢ na zarazenie Ostertagia circumcincta
(tab. 2).

Outteridge i wsp. [17] wykazali zwigzek obecnoéci specy-
ficznych antygendéw limfocytarnych MHC klasy | (tab. 2),
a Lichtfield i wsp. [12] zwiazek polimorfizmu RFLP genéw kia-
sy Il MHC (DRB i DQA) z wystepowaniem odpornosci na in-
fekcjg Dichelobacter nodosus, ktéra wywotuje kulawke. Wy-
niki badan Millot i wsp. [15] wykazaly, ze haplotyp OLA-A4,
B6 jest zwigzany z odporno$cig owiec rasy ile de france na
trzgsawke. Nie zostato to jednak potwierdzone przez innych
badaczy i do tej pory problem ten nie jest jednoznacznie roz-
wigzany.

Wyniki badan prowadzonych u kéz rasy saanefiskiej przez
Ruff i Lazary [20] wskazuja, ze antygen B7 (MHC kiasy )
zwigzany jest z odpornoécia, a antygeny Be1, Be14, BeD2

skiej umozliwity identyfikacje recesywnego
genu autosomalnego powodujacego cigzki
niedobér odpornosci (SCID) i okreslenie
rodzin przenoszacych geny warunkujace te chorobg [16]. Zre-
bigta dotknigte SCID nie majg limfocytow T i B, wiec nie sg
zdolne do prawidtowej reakcji immunologicznej i ging w ciggu
pierwszych 2 miesiecy zycia.

Obecnie najbardziej zaawansowane sg badania nad po-
szukiwaniem specyficznych antygenow SLA bioracych udziat
w regulacji odpowiedzi immunologicznej trzody chlewnej na
inwazje pasozytéw wewnetrznych, np. Trichostrongylus co-
lubriformis {8]. Lunney i Madden [14] wykazali u miniaturo-
wych $win NIH (National Institute of Health) zwigzek genéw
MHC klasy | (haplotyp cc) z odpornosciag na Trichinella spira-
lis. Tissot i wsp. [23] stwierdzili u miniaturowych $win o hap-
lotypie H10 (NIH) i B (Sinclair), a Hruban i wsp. [10] u $win
posiadajacych antygen klasy | L.9.10, odpornos¢ na skérnego
czerniaka. Ponadto udowodniono zwigzek SLA z tak istotny-
mi ekonomicznie chorobami, powodujacymi liczne upadki
zwierzat, jak enzootyczne zapalenie ptuc czy aseptyczna
martwica kostno-chrzestna [7].

Tabela 3
Zwiazek antygenéw ELA z podatno$cia na choroby
TaI.JeIa 2 ; L. Schorzenie Typ/rasa koni Antygeny ELA
Zwiazek antygenéw OLA z odporno$cia na choroby
Rak skéry (sarcoid) goracokrwiste:
.szwajca.rskie DW13, A5
Schorzenie/patogen Rasa owiec Antygeny OLA ;f:,',’fuz;'(?e DV?I‘?(’; SAS
] szwedzkie DW13, A3
Pasozyty: ) freiburskie ABe108
Trichostrongylus colubriformis  romnay SY2+SY1a+SY1b, czystej krwi arabskiej Al
SY6 konie petnej krwi DW13, A3
Ostertagia circumcincta szkocka czamogtowa G13 br, G2
Skérna nadwrazliwosé islandzkie Dwa2
Kulawka corriedale nowozelandzki SY1b na ukaszenia przez goracokrwiste
merynos australijski SY6 owady szwajcarskie bw23
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Tabela 4
Zwiazek haplotypu ukfadu B u kur z podatnoscia i odpornoscia na
choroby

Choroba Haplotypy uktadu B
podatnosé odpornosé
Choroba Mareka B19, B13, BS B21
Kokcydioza kurczat B13 B21
Miesak Rousa B24

U kur i innych gatunkéw ptactwa domowego stwierdzono
zwigzek gtobwnego uktadu zgodnosci tkankowej — uktadu B —
z odpornoscig na choroby wywotywane przez bakterie i wiru-
sy, np. Salmonella pullorum [18], Staphylococcus aureus [5],
Brucella abortus 1], Escherichia coli [9], Pasteurella multoci-
da wywotujaca ptasig cholere [11], wirus ptasiej leukozy
u mtodych kurczat, a u starszych ptakéw — leukozy limfoidal-
nej (lymphoid leukosis LL) [25] oraz samoistne zapalenie tar-
czycy [19] (tab. 4).
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Artykut dyskusyjny

Przysztosé hodowli koni
w Polsce

Adam Rzeczycki

Zdajemy sobie sprawe z tego, ze wspotczesnosé pochtania
wszystkich swymi gwattownymi zmianami i ze troski dnia ju-
trzejszego zblizajg sie natarczywie. Odnosi sig to rowniez do
spraw zwigzanych z hodowlg koni, w ktérej na pewno istnieje
wiele probleméw, wymagajacych pilnego rozpatrzenia,
a podjete ustalenia powinny by¢ wprowadzone w zycie. W to-
czgcej sie wymianie poglagdéw na temat organizacji hodowli
koni w Polsce chciatbym rowniez przedstawié swéj punkt wi-
dzenia na niektore sprawy zwigzane z hodowlg koni w ogble,
a koni zimnokrwistych w szczeg6lnosci.

Pog’fowie'koni w okresie czterdziestolecia (1959-1999)

zmniejszyto sie z blisko 3 min do 540 tys. sztuk i, jak przewi-
dujg M. Budzynski i J. Michatowicz w projekcie planu rozwoju
hodowli koni (,Konie i Rumaki” 24/99), ulegnie ono dalszemu
zmniejszeniu do okoto 350 tys. w 2010 roku. Zjawisko to jest
nastgpstwem stosunkowo daleko posunietej mechanizac;ji
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rolnictwa. Tylko nieliczne prace w gospodarstwach rolnych
sg obecnie wykonywane za pomoca koni. Coraz wigksza licz-
ba gospodarstw obywa sie bez koni w ogdle, a ci, ktdrzy u-
trzymujg konie zimnokrwiste, wykorzystujg je gtéwnie do pro-
dukcji Zrebiat przeznaczonych na eksport rzezny.

Z przytoczonych liczb wynika, ze w okresie ostatniego
czterdziestolecia pogtowie koni w Polsce zmniejszylo sie o
82%, natomiast liczba panstwowych stad ogieréw oraz liczba
ogierow w nich stacjonujacych wiasciwie sig nie zmienily.
Z tego powodu ogiery panstwowe sa tylko w niewielkim stop-
niu wykorzystywane w rozrodzie. Swiadcza o tym np. dane
dotyczace rozrodu w SO tobez, gdzie w sezonie 1999 r.
przecietna pokryé na jednego ogiera wynosita 13, a na ogiera
typu szlachetnego zaledwie 8,6 klaczy, podczas gdy kazdy
ogier moze i powinien pokry¢é w sezonie 40-50, a nawet wig-
cej klaczy.

Przedstawione liczby w sposéb jednoznaczny okreSlajg
tendencje rozwojowg chowu koni. Nic réwniez nie wskazuje
na to, aby utrzymujgce sie obecnie na niskim poziomie wy-
korzystanie ogieréow ulegto w najblizszym czasie jakimkol-
wiek zmianom.

Stada ogieréw oddajg prawie wszystkie posiadane ogiery
w dzierzawe. Nasuwa sie wigc pytanie: czy stada w ogéle
potrzebuja tych koni? Skarb panstwa tozy pokazne kwoty na
utrzymanie ogieréw, natomiast stada nie ponosza kosztow
ich utrzymania, bowiem cigzar ten w okresie trwania dzierza-
wy zostaje przerzucony na dzierzawce. Koszty utrzymania
ogieréw przez dzierzawcow rekompensowane sg im wptywa-
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