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TOOS KASUTATUD MOISTED JA LUHENDID

aa - aminohape

Alleel - sama liigi erinevatel indiviididel esinevad iihe geeni erinevad vormid

bp — aluspaar (base pair)

EDTA - etlileendiamiintetradddikhape

HLA — human leukocyte antigen, inimese peamine koesobivuskompleks

Kongeenne - erinev vaid iihes lookuses

Lookus (mitmuses lookused) - geeni, DNA jdrjestuse voi geneetilise markeri spetsiifiline
asukoht kromosoomil

MHC — major histocompatibility complex, peamine koesobivuskompleks. MHC, mida
inimeste puhul nimetatakse HLA ja hiirtel H-2, on mitmealleelne geenikompleks, mis
kodeerib pinnamolekule, mis on hdlmatud immuunvastuse mitmetes aspektides.

TAE — Tris-atsetaat-EDTA puhver

Tris — trishidroksiimetiilaminometaan
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1. Sissejuhatus

Hamiltoni ja Zuki (Hamilton & Zuk, 1982) idee, et isendi ornamenteerituse tase
peegeldab tema vastupanuvdimet parasiitidele, pani aluse parasiitide poolt vahendatud
sugulise valiku hiipoteesile. Selle kohaselt suudaksid immuunvoimelisemad ja/voi
paremas tervislikus seisundis isased paigutada enam ressursse sugulisse signaliseerimisse
ja oleksid enam ornamenteeritud. Emastel tasuks sel juhul eelistada ornamenteeritumaid
isaseid, kes oleksid enam vdimelised investeerima sigimisse ja/voi oleksid védiksema
toendosusega mone nakkuse kandjad. Eeldusel, et immuunokompetents on péritav,
tagaksid emased sel viisil ka kdrge immuunokompetentsi oma jarglastele (Stearns &
Hoekstra, 2005; tilevaade: Andersson 1994).

Peamine koesobivuskompleks (MHC) on oma funktsiooni(de) tottu darmiselt
oluline ning seda peetakse adaptiivse immuunsuse keskmeks (Trowsdale, 1995; Edwards
et al., 1999; Hess & Edwards 2002). MHC variandid mdjutavad paljusid olulisi
bioloogilisi tunnuseid, sealhulgas immuunset dratundmist (immune recognition),
vastuvotlikkust nakkus- ja autoimmuunhaigustele, individuaalset I6hna,
paaritumiseelistusi, sugulaste dratundmist, koostddd ja raseduse kulgu (nt Sommer, 2005)
Inimesel on malaariaresistentsusega seosed MHC heterosiigootsusega ning eri
haplotiitipidega (Hill et al., 1991).

Kodulindudel, peamiselt kanadel on uuritud nakkusresistentsuse geneetilisi
pohjusi kongeensete isendite nditel ja peamiselt MHC klass II suhtes (néit. Burgess et al.,
2001; Bacon et al., 2004). Raskusi valmistab ilmselt asjaolu, et kanadel ei ole tépselt
kindlaks méaratud MHC geenide regionaalsus genoomis (Lakshmanan et al., 1997), st
geene ja funktsioone ei ole suudetud iiheselt seostada (Ewald & Livant 2004; Miller et
al., 2004). Kiill on aga teada, et immuunvastus koktsiididele (soolestikus parasiteerivad
eosloomad) on rakuline ja peamiselt seotud CD ** rakkudega (Allen & Fetterer 2002);
(Lillehoj & Trout 1994a; Swinkels et al., 2007, jt), mis vOiks anda alust arvata, et tegu on
MHC klass I geenidega seotud immuunvastusega.

Eri litkidel on MHC geneetiline struktuur erinev, eriti vorreldes vérvuliste ja
kanaliste MHCd (Westerdahl et al., 1999; Hess et al., 2000; Kaufman, 2000; Westerdahl
et al., 2000; Hess & Edwards 2002; Shiina et al., 2004; Shiina et al., 2006, Miller et al.,



2004). Omavabhel erinevad ka eri vérvuliste peamise koesobivuskompleksi geenide
struktuurid lookuste ja alleelide arvu poolest (vt nt Bonneaud et al., 2004).

Mulle teadaolevalt ei ole seni ilmunud iihtki uurimistéod, kus oleks kirjeldatud
metsikute lindude koktsidioosinakkuse seoseid peamise koesobivuskompleksi geenide
mitmekesisusega, voi ndidatud sellise seose olemasolu, eriti peamise
koesobivuskompleksi klass I geenidega; kiill on monevorra uuritud resistentsust
vereparasiitidele (Bonneaud et al., 2006; Westerdahl et al., 2005). Samuti puuduvad t66d
metsikute lindudega, mis késitleksid eksperimentaalset nakkust, st ei ole olnud voimalik
kontrollida, kas ekspositsioon parasiitidele on lindude vahel olnud vrdvéérne — ei ole
teada, kas isend ei nakatunud vdi ta ei nakatukski, sdltuvalt ekspositsioonist ja
geneetikast.

Eelnimetatud t66des on leitud, et on alleele, mis voiksid suure tdendosusega
kanda resistentsust; kuid tépsed seosed on jadnud vilja selgitamata — mdlemad on jaénud
oletuste tasemele, et resistentsust mojutab alleelide arv. Horaku to6riihm piistitas
rohevindi-koktsidioosi mudeli uurimise kdigus hiipoteesi, et peremehe vastupanuvoime
koktsiididele vdiks olla geneetiliselt médératud: kui looduslikult madalama ja kdrgema
nakkusintensiivsusega linnud nakatatakse samade tiivedega, siis peaks viimaste nakkuse
intensiivsus olema suurem. Nimetatud hiipotees leidis eksperimentide kéigus tdestust,
ning seega on alust eeldada, et rohevintidel on geneetiliselt determineeritud resistentsus
koktsiidinakkusele. (Horak et al., 2006a). Ka on leitud, et sulestiku virvus voiks
peegeldada linnu immuunvdimet (eredamalt varvunud lindudel on leitud olevat tugevam
humoraalne immuunvastus uudsele antigeenile(Saks, 2002; 2004).

Et eelpool toodusse selgust tuua, seati kdesoleva t66 eesmirkideks:

1. Selgitada, kas rohevindi peamise koesobivuskompleksi alleelid on seotud
resistentsusega koktsiidinakkusele,

2. Selgitada, kas rohevindi peamisel koesobivuskompleksil on seos
konditsioonist soltuvate indikaatortunnustega (sulestiku varvuse karotenoidsed

komponendid).



2. Kirjanduse ulevaade: MHC ja nakkusresistentsus

2.1 Immuunsusteem

Immuunsiisteem koosneb mitmetest komponentidest, mis kaitsevad organismi
nakkuste eest patogeeni dra tundes ja hédvitades (tabel 1, joonised 1 ja 2). Immunsiisteem
suudab idra tunda eri patogeene viirustest hulkraksete parasiitideni. Aratundmine on
keerukas, kuna patogeenid kohanevad ja evolutsioneeruvad.

Patogeenide dratundmiseks ja kahjutustamiseks on vilja arenenud mitmed
mehhanismid. Isegi lihtsad ainuraksed, nagu bakterid omavad ensiitimide siisteeme, mis
kaitsevad neid viirusnakkuste eest. Teised pohilised mehhanismid arenesid eukariiootides
ning on piisima jadnud taimedel, kaladel, roomajatel ja putukatel. Need holmavad
antimikroobseid peptiide, mida nimetatakse defensiinideks ja komplemendi siisteemiks.
Keerukamad mehhanismid on siiski iisna hiljuti arenenud — samaaegselt selgroogsete

evolutsiooniga.

Tabel 1. Immuunsiisteemi komponendid

Kaasastiindinud immuunsiisteem Omandatud immuunsisteem

Mittespetsiifiline vastus Patogeeni ja antigeeni spetsiifiline vastus

Eksponeerimine viib kohese maksimaalse Eksponeerimisele jargneb viivitusega

vastuseni maksimaalne vastus

Rakuliselt vahendatud ja humoraalsed Rakuliselt vahendatud ja humoraalsed
komponendid komponendid

Immunoloogiline méilu puudub Eksponeerimine viib immunoloogilise

milu tekkeni
Esineb peaaegu kdikidel eluvormidel On leitud vaid 16ugsuustel (jawed

vertebrates, Gnathostomata)




Innaatne
immuunsus
(kohene; 0 - 4 h)

Varajane
vastus (4 - 96 h)

Adaptiivne
vastus (> 96 h)

Joonis 1. Immuunvastus toimub kolmes faasis

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/bv.fegi?rid=imm.figgrp.149 , Janeway et al., 2004)

Jah

Jah

Jah

Jah

Joonis 2. Kaasastlindinud ja omandatud immuunsiisteemi erinevused

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/bv.fcgi?rid=imm.figgrp.194, Janeway et al., 2004).

Omandatud immuunsiisteemi voib jagada kaheks:
1) antikehade poolt vahendatud e. humoraalne,
2) T-rakkude poolt vahendatud e. rakuline.

T-rakud on spetsialiseerunud tundmaks dra voorantigeene. Antikehad suudavad
dra tunda vaba antigeeni, T-limfotsiitidid seda ei suuda. Selleks peab antigeen olema

seotud teise raku pinnal oleva MHC molekuliga. Molekulid, mis esitlevad peptiidseid


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/bv.fcgi?rid=imm.figgrp.149
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/bv.fcgi?rid=imm.figgrp.194

antigeene T-rakkudele, on membraansed gliikkoproteiinid, mida kodeerivad peamise
koesobivuskompleksi klastri geenid. (iilevaade: Janeway et al., 2004).

Kui tsiitotoksilised T-liimfotsiitidid leiavad organismist raku, mille pinnal on
MHC I koos antigeeniga, mida tunneb dra vastav T-rakk, siis kutsuvad tsiitotoksilised T-
liimfotstiiidid esile oma mérklaudraku surma. Niimoodi voetakse viiruselt voimalus
organismis paljuneda. MHC I valk on olemas koigi keharakkude pinnal. Seepérast
voivad tsiitotoksilised T-liimfotsiitidid tunda dra organismi kdiki nakatunud rakke.

T-liimfotsiilidi retseptor ei tunne antigeeni-koesobivusantigeeni kompleksi dra
iiksi. Piisiva tihenduse saamiseks T-liimfotsiilidi ja antigeeni esitleva raku voi T-
liimfotsiiiidi ja mirklaudraku vahel on vajalikud veel mitu raku pinna lisavalku. Niiteks
on vaja MHC I kompleksi dratundmiseks valku CD8 ja MHC II kompleksi dratundmiseks
valku CDA4.

2.2 MHC geneetika

MHC jagatakse kolme pdhilisse klassi — klass I geenid kodeerivad pinnamolekule
kdigil keharakkudel, klass II geenid kodeerivad molekule, mida leidub peamiselt
immuunsiisteemi kuuluvatel rakkudel, klass III geenid kodeerivad seerumivalke ja
komplemendi komponente (Golub & Green, 1991).

HLA geenid kodeerivad kolme erinevat klassi valke:

1) Klassi I kuuluvad HLA geenid kodeerivad transplantatsiooni antigeene
(inglise k. transplantation antigens). Nimetus tuleneb sellest, et just need valgud
vastutavad transplanteeritud kudede tagasitdrjumise eest. Neid nimetatakse ka MHC klass
I valkudeks. Need valgud on oma olemuselt gliikoproteiinid, mis on ankurdunud
rakumembraanile, nii et antigeenne determinant ulatub rakust vélja.
Transplantatsiooniantigeenid esinevad praktiliselt koigil rakkudel ning aitavad killer-
rakkudel (tapjad T rakud) eristada vddraid rakke omadest. Sellesse klassi kuuluvad
valgud vodivad seonduda kiillaltki erinevate antigeenidega teiste rakkude pinnal ja esitleda

vooraid antigeene eksponeerivaid rakke killeritele ehk tapjarakkudele.



2) Klassi II kuuluvad HLA geenid kodeerivad valke, mis asuvad peamiselt B
limfotstiiitide ja makrofaagide pinnal (need on rakud, mis interakteeruvad helper T
rakkudega). Need on heterodimeersed valgud, mis koosnevad kahest poliipeptiidist.
Poliipeptiidide poliimorfsed N-terminaalsed domeenid rakupinnal moodustavad vao,

kuhu voib seonduda lai valik erinevaid antigeene.

3) Klassi III kuuluvad HLA geenid kodeerivad komplement-valke
(complement proteins), mis interakteeruvad antikeha-antigeen kompleksidega ning
aitavad neid proteoliiiitiliselt degradeerida. Komplement-valgud tapavad ka vddra

bioloogilise materjaliga nakatunud rakke, 16hkudes nende membraane.

MHC on bioloogias poliimorfsemaid siisteeme. See koosneb mitmetest geenidest,
ning igal geenil on mitu alleeli; ka on ta mitmelookuseline (joonis 3). HLA lookuse
geenide poliimorfism on viga suur, mis véljendub selles, et monel geenil on kirjeldatud
kuni sada vdi enam alleeli (Marsh et al., 2004 seisuga; 349 HLA A alleeli, 627 HLA B
alleeli, 182 HLA C alleeli (kokku on inimesel kuue lookuse kohta kokku 1180 klass I

alleeli nimetatud).

HLA Klass Il Klass Il Klass | 3600 kb
B—komglek RfE—Y

Kana 92 kb

Faasan 0

Vutt I TR - - I - 156 kb

Agelaius

pi?oeniceus e - 45 kb @ MHC Klass I

Aed- o MHC klass |

—H—a—
karmiinleevike 32kb # MHC fragment

Réastas-roolind - = Mitte-MHC

o B-G
o NKR
0 B-lektiin
o TAP

Joonis 3. MHC geneetilise struktuuri vordlus inimesel ja lindudel. HLA on palju suurem
(3600 kb) kui kana vastav genoomipiirkond (92 kb). HLA puhul tdhistab iga ruuduke
mitmeid geene. Faasani ja rdstas-roolinnu MHC suurus ja orientatsioon genoomsel
tasemel on pracgu veel teadmata (NKR — natural killer receptor, TAP — tapasiin)(Hess &
Edwards 2002).
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MHC klass |

A21B
—» HN10 — A21M
Ekson 1 Ekson 2 Ekson 3 Ekson 4
A23B
A23M €
Hn22 <—
—3» B1l —» B21
Ekson 1 Ekson 2 Ekson 3

B22 «— B34 <«
Joonis 4. Koduvarblase (Passer domesticus) MHC arvatav geneetiline struktuur.

Mirgitud on ka geenide uurimisel kasutatud praimerite seondumispositsioonid.

(Bonneaud et al., 2004)

Peptiidi-siduvad-piirkonnad on MHC I puhul ekson 3 (ekson 3 kodeerib a2
domeeni, mis on pohiline peptiidi siduv sait MHC I molekulis) ja MHC II puhul ekson 2
(ekson 2 kodeerib B1 domeeni, mis on MHC klass II molekuli varieeruvaim osa)
(joonised 4 ja 5). (Westerdahl et al., 1999) On nédidatud, et poliimorfismid on

klasterdunud (kontsentreerunud) peptiidi-siduvasse-regiooni (Bonneaud et al., 2004).

Peptiid (8 - 10 ah) Lipiid/glukolipiid Peptiid (> 10 ah)

vOi lipopeptiid
o2
a3 E a3 2m
U
MHC klass | MHC klass I

Joonis 5. MHC valkude domeenne koosseis ja peptiidisiduvad piirkonnad (Porcelli,

2005).
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2.3 MHC ja parasiidi interaktsioon

Niinimetatud ,,Red Queen” hiipoteesi jargi on evolutsiooniline vdidurelvastumine
lakkamatu, valdav ja paratamatu. Elusloodus on pidevas muutumises ja niinimetatud
okoloogiline tasakaal on pohimdtteliselt ebapiisiv, diinaamiline, ja vaadeldav vaid
evolutsiooniliselt lithikese ajavahemiku jooksul. Parasiidid ja nende peremehed
koevolutsioneeruvad, parima kohasusega genotiiiip v3ib seega pdlvkonniti ostsilleeruda,
luues varieeruvuse resistentsusega seotud tunnustel.

Hedrick (2002) néitab, et sagedusest sdltuv valik (milline sageli peremehe ja
parasiidi interaktsioonide puhul toimib), on vdimalik MHC alleelide varieeruvuse
sdilitaja. Ta nditab ka, et patogeeniresistentsuse ajaline variatsioon (mis voiks tuleneda
néiteks patogeenide ajalisest/ruumilisest varieeruvusest ja nende tiivede erinevast
virulentsusest (vt nt Bensch & Akesson, 2003) voib iseenesest (ilma valikusdltuvuse voi
heterosiigootsuse eeliseta) olla poliimorfismi séilitavaks mehhanismiks.

Westerdahl ja kaastoolised (Westerdahl et al., 2004) oletavad, et tulenevalt
randlindude eri elupaikadest aasta jooksul, kus ilmselt avaldavad patogeenid erinevat
valikusurvet, voiks rdndlindudel olla kas kdrgem MHC poliimorfism vo6i suurem hulk
MHC geene kui paigalistel lindudel.

Horaku ja kaastooliste (Horak et al., 2006a) poolt 14bi viidud eksperiment
kinnitab infektsiooni sdltuvust peremehe resistentsusest, parasiidi virulentsusest ja nende
koosmdjust. Loodusliku nakkuse intensiivsus peegeldab isendi voimet uudsetele tiivedele

vastu panna ning et immuunsus ei teki tingimata koigi parasiidi tiivede vastu.

2.4 Milline valik toimub MHC geenide suhtes?

Peremees-parasiidi interaktsioonide puhul toimib sageli negatiivne sagedusest
soltuv valik, (vt Bernatchez & Landry 2003). MHC poliimorfismi ebaharilikult kdrge

taseme sdilitamisel vdivad rakenduda kaks mehhanismi: haigusel pdhinev ja

reproduktiivne. Haigusel pdhinevad mudelid eeldavad, et MHC geneetiline mitmekesisus
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sdilitatakse patogeeni ja peremehe koevolutsioonist tulenevast tasakaalustavast valikust.
Selliseid mudeleid on kaht pohilist tiiiipi.

Esimene haigusel pohinev mudel, mis arvestas MHC funktsiooni, oli
iiledominantsuse hiipotees (v0i heterosiigoodi eelis). Doherty ja Zinkernagel (1975)
arutlesid, et populatsioonis, mida eksponeeritakse reale patogeenidele, eelistatakse
heterosiigootseid indiviide, kuna nad on voimelised esitlema suuremal hulgal antigeene ja
seega voimelised vastu panema enamatele patogeenidele kui homostigoodid.

Teine mehhanism, mis seletab MHC poliimorfismi, on negatiivne sagedusest
soltuva valiku hiipotees (haruldase alleeli eelis), mida esmalt pakkusid Clarke ja Kirby
(1966). See mudel paneb ette, et parasiidi antigeensust valitakse, kasutamaks d&ra MHC-
pohist peremehe levinuima genotiiiibi immuunvastuse defekti. See vihendaks tavalisema
peremehe genotiiiibi suhtelist kohasust ja annaks uutele, haruldasematele MHC
alleelidele selektiivse eelise. Sellistele antagonistlikele koevolutsioonilistele vastustele
omane ajaline viivitus voiks viia eri genotiilipide kohasuse véartuste tsiiklilisele
koikumisele nii peremeestes kui patogeenides ning annaks tulemuseks korge geneetilise
mitmekesisuse sdilitamise.

Teine tiitip mehhanisme seostub sugulise valiku geneetiliste eelistega. Hetkel on
kaks peamist teooriat seletamaks MHC poliimorfismi soosivate reproduktiivsete
mehhanismide arengut (Penn et al., 2002). Esiteks, haigusel pohinev kohasuse erinevus
eri MHC genotiilipide vahel soosib reproduktiivseid mehhanisme, mis eelistatult annavad
jarglastele korge kohasusega genotiilibi. MHC-st sdltuvad paaritumiseelistused voivad
voimendada parasiidiresistentsust kahel viisil.

Esiteks, MHC-disassortatiivne paaritumiseelistus (disassortatiivne suguline valik
on valikuvorm, milles iiks sugu valib teist nii, et jarglane saab kasu vanemate
genotiiiipide erinevustest) voiks vanemate kohasust suurendada, kuna
ebaproportsionaalselt suur hulk jérglasi oleksid korge kohasusega MHC heterosiigoodid.

Teiseks, paaritumiseelistused voiksid potentsiaalselt anda tulemuseks
mehhanismi, mis voimaldaks olla edukas molekulaarses voidurelvastumises
koevolutsioonis parasiitidega, millist stenaariumi on nimetatud “litkuva sihtmérgi”

hiipoteesiks (Penn & Potts, 1999).
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Teine mudel, mis seostab MHC poliimorfismi séilitamise reproduktiivsete
mehhanismidega, on inbriidingu véltimise hiipotees (Potts & Wakeland, 1990), mis
eeldab, et MHC-pdhine valikuline paaritumine sarnaneb teistele geneetilise ithildumatuse
siisteemidele, mille funktsiooniks on inbriidingu vihendamine (nditeks taimede
ithildumatuse siisteem). Kuna MHC alleelid on sageli korgelt poliimorfsed, siis on
samade MHC alleelidega indiviidid tdendoliselt sugulased. MHC alleelid mdjutavad ka
eriomaseid 16hnu (Penn, 2002) ja vdivad seega olla potentsiaalseks sugulusmarkeriks.
Seega voib MHC-disassortatiivne paaritumiseelistus dra hoida suguluspaaritumist ja
inbriidingu negatiivseid tagajirgi, nagu retessiivsete kahjulike mutatsioonide
ekspressioon. See hiipotees ennustab seega, et MHC-sdltuvat paaritumiseelistust peaksid

eelkdige soosima inbriidingust ohustatud liigid (Jordan & Bruford, 1998).

2.4 MHC ja paarilise valik metsikutel lindudel

H6imu aratundmine

> Léhn i

Haalitsused \\
(TR 7
Immuun- - 5 . .
\ _ Konditsioon Displei Paarilise valik
Antikehad

Morfoloogia
Endokriin-
siisteem
Joonis 6. Peamise koesobivuskompleksi ja konditsiooni, paarilise valiku ning hdimu
(sugulaste) dratundmise vahelised pohilised seosed. MHC geenide seos T-rakkude
repertuaari ja humoraalse immuunvastuse moduleerimisel on dra toodud vasakul.
Arvatatavasti mojutab MHC paarilise valikut peamiselt konditsioonist sdltuvate tunnuste

kaudu, kuid hoimu (sugulaste) dratundmist haistmise voi muid mehhanisme kasutades.

(Zelano & Edwards 2002)
Zelano ja Edwards (2002) arutlevad MHC funktsioonide iile lindudes pdhjalikult,

kuid seni on kahjuks véga vihe tdestusi ja niiteid todtavate mehhanismide kohta.

Peamiselt on uurimisobjektiks olnud kodulinnud. Raskendavaks on siinjuures muidugi
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kindlasti asjaolu, et MHC geenide piirkonnas on rekombinatsioonide sagedus ja geenide
aheldatus suur, mis muudavad geenide uurimise raskeks; ka on eri liikidel geenide
organisatsioon ja lookuste hulk erinevad (vt nt Ekblom 2004), lisaks on leitud varvulistel
olevat ka pseudogeene (Garrigan & Edwards 1999; Edwards et al., 2000; Gasper et al.,
2001). Virvulistel asuvad MHC geenid eri lookustes, ning senini ei ole teada nende
tapset asukohta kromosoomi(de)l (Westerdahl et al., 1999; Westerdahl et al., 2000;
Bonneaud et al., 2004); kanal asuvad MHC geenid ja nendega seotud geenid 16.
mikrokromosoomil (Wain et al., 1998).

Roolinnu Acrocephalus sechellensise puhul néidati, et MHC klass I kolmanda
eksoni varieeruvus ei mdjutanud paarilise valikut, ning et disassortatiivne valik puudus
taiesti. Paarivilist isadust esines juhul, kui n6 vélisisase MHC variatsioon oli oluliselt
korgem paarilise omast. Viimane voib anda kaudset kasu jérglastele, kui elumus on
seotud MHC mitmekesisusega. (Richardson et al., 2005). Rohunepi Gallinago media
emastel ei ole tiheldatud MHC IIB varieeruvuse pdhist paaritumiseelistust, kuid teatud

alleeli kandvaid isaseid valiti sagedamini (Ekblom, 2004).
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3. Materjal ja metoodika

3.1 Katseobjektid

Rohevindid (Carduelis chloris) on taimtoidulised, keskmise suurusega (massiga
ca 28-30 g) varvuliste seltsi (Passeriformes) kuuluvad linnud, kes on laialt levinud kogu
Euroopas, Loode-Aafrikas ja Edela-Aasias ning on inimese poolt viidud ka Austraaliasse.
Elupaigana eelistavad nad kultuurmaastikke ja podsastikke. Pesitsemine kestab reeglina
aprillist juulini; munetakse kaks kurna, millele jargneb sulgimisperiood. Pehmetel
talvedel on rohevint paigalind, elutingimuste halvenedes votavad nad ette ka moddukaid
rindeid (Cramp & Perrins, 1994). Rohevinte on kasutatud nii sootunnuste ja konditsiooni
(Merild et al., 1999); kui ka peremehe ja parasiidi vaheliste seoste uurimisel (Lindstrom
& Lundstrom, 2000). Véga pdhjalikult on rohevinte uurinud Horaku to6rithm (Horak et
al., 2004; Horak et al., 2006a, b; Saks et al., 2006 jne).

Seni uurimistoddes kasutatud lindudest on rohevint geneetiliselt 1dhim
koduvarblasele (Van der Meij et al., 2005; joonis 7) beeta-fibrinogeeni ja mitokondri
tsiitokroom b geenifragmentide jirjestuste pohjal (vastavalt 87% ja 86% identsed),
kasutades NCBI andmebaase (http://www.ncbi.nlm.nih.gov) ja BLASTN 2.2.12).
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Joonis 7. Rohevindi fiilogeneetiline sugulus teiste liikidega (flilogeneesipuu on
koostatud beeta-fibrinogeeni ja mitokondri tsiitokroom b geenifragmentide jarjestuste
pdhjal, kasutades maksimaalse sarnasuse meetodit ja Bayesi analiiiisi. Ulemised numbrid
nditavad Bayesi analiilisi usaldusvahemikke, alumised maksimaalse sarnasuse analiiiisi

tulemit) (van der Meij et al., 2005).

Koktsiidid on eosloomade (Sporozoa) klassi kuuluvad parasiitsed ainuraksed, kes
kuuluvad alamklassi Coccidia ja alamseltsi Eimeria. Koktsiidid on mikroskoopilised,
sporuleeruvad parasiidid, kes nakatavad loomade seedetrakti. Nad on obligaatsed
rakusisesed parasiidid. Perekonna Isospora liigid esinevad peamiselt varvulistel,
nakatavad peensoole esimest osa (kaksteistsormikut ja tiihisoolt), pdhjustades
kohulahtisust ja soolestiku absorbeerimisvoime langust. Nakkuse tippfaasis langeb

plasma trigliitseriidide, vitamiin E ja karotenoidide kontsentratsioon vereplasmas (Horak
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et al. 2004). (Karotenoide ei suuda loomad ise siinteesida ja immuunostimulatoorsete
ning antioksiidantsete omaduste tottu usutakse et nad mdjutavad isendi tervislikku
seisundit (nt Horak et al. 2004). Rohevindi kollaste sulepartiide virvus peegeldab otseselt
karotenoidide sisaldust vereplasmas sulgede kasvamise ajal (Karu et al. 2007), mistottu
voiks karotenoidne sulevérvus olla isendi tervise, sh. nakkusresistentsuse indikaator.)
Isosporat peetakse liigispetsiifiliseks, st nakatavad vaid tiht liiki (Lillehoj & Trout 1994b)
Eesti rohevintidel parasiteerivad koktsiidid on méaratud Isospora lacazeiks (Horak et al.,
2004).

3.2 Uldandmed ja andmetd6tlus

Andmed, mida selles t66s on kasutatud, koguti Tartus jaanuaris-aprillis 2006
toimunud katsete (mis kuulusid suuremasse katseseeriasse: ETF grant # 6222:
Immuunfunktsioon 6koloogilises kontekstis: oksiidatiivne stress, karotenoidsed signaalid
ja parasiidiresistentsus) ja jargnenud laboratoorsete analiiiiside kdigus. Katse holmas
manipulatsioone karotenoididega ja eksperimentaalset koktsiidinakkust.

Katses osalenud linnud piiiiti Sorve linnujaamast Saaremaalt (57° 55’ N; 22° 03’
E) 20. jaanuaril 2006. Pérast transporti Tartusse paigutati linnud individuaalsetesse
puuridesse (27x51x55 c¢cm), mille aluspohi oli kaetud liivaga. Keskmine temperatuur
katse ajal lindlas oli 16.0 £ 1.6 (standardhilve) °C ja keskmine dhuniiskus 51.5 £2.4
(standardhilve) %. Linde toideti katsete toimumise ajal pdevalilleseemnetega (mis on
véikese karotenoidisisaldusega) ad libitum. Karotenoididega lisatoitmine seisnes 10
pg/ml luteiini ja zeaksantiini (20:1) vesilahusega jootmises (valmistati OroGlo lahusest
(11 g/kg ksantofiilliline aktiivsus) (Kemin AgriFoods Europe, Herentals, Belgium).
Teised linnud said joogiks filtreeritud kraanivett (filter Brita® Classic; BRITA GmbH,
Taunusstein, Germany). Katseseeria ajal hoiti linde looduslikes valgustingimustes.

Uuring toimus Eesti Keskkonnaministeeriumi loal ja linnud vabastati pérast
katset. Kogutud andmete t66tlus viidi ldbi, kasutades programmi Statistica 7.1 (StatSoft

Inc.).

18



3.3 Katse ajakava ja andmete kogumine

loormulik ravimist
nakkusfoon yvahanemine
=

0 3 35 38 41 44 47 50 53 56 59 B2 BS BE 71

T

hakatamine hakkuse
rnadtmin e

Joonis 8. Katse ajakava. 36.-38. katsepédeval toimusid loomuliku nakkusfooni modtmised,

62.-63 ning 65.-66. katsepédeval eksperimentaalse nakkuse modtmised.

Katse kestis 72 pieva. Pdevad numereeriti, alustades lindude piilidmise pdevast
(joonis 8). Katses osales kokku 94 isast rohevinti, kellest 29-1 (isendid valis Peeter Horak
nakkuse intensiivsuse alusel (kdrgem ja madalam)) eraldati vereproovist DNA jiargnevate
geneetiliste analiiiiside tarbeks - 71. katsepdeval voeti koigilt isastelt lindudelt
vereproovid - ca 20-30 mikroliitrit, mis viidi kohe 20 mikroliitrisse puhvrisse (Dulbecco's

PBS + 2mMEDTA); edaspidi sdilitati -70 °C juures (Bonneaud et al., 2004).
3.4 Ravi

38. katsepideval alustati neli pdeva kestva koktsidioosiraviga. Lindudele anti
joogina Toltrazurili preparaati (Intracox Oral, Interchemie, Castenary, The Netherlands),

mida lisati joogivette vahekorras 2 ml 2.5% lahust {ihe 1 Britta filtreeritud vee kohta.
3.5 Taasnakatamine ja nakkusresistentsuse modtmine

47. katsepdeval nakatati koiki linde suukaudselt umbes 2000 ootsiistiga (Isospora)
(eri isenditelt kogutud ootsiistide segu). Nakatamiseks koguti koigilt lindudelt 20 paeva
jooksul rooja. Kogutud roe pandi koekultuuripudelitesse ja segati 20 ml 2%
kaaliumdikromaadi lahusega, mis oli vahekorras 1:1 lahjendatud veega. Roojaproove
hoiti toatemperatuuril ja aereeriti iga paev. 20. paeval pandi kogutud ootsiistid

sporuleeruma, st ei lisatud enam rooja. 15 paeva pirast, kui koik ootsiistid olid
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sporuleerunud, pesti nakatamismaterjal roojast vélja. Selleks kurnati roojaproovid libi
marli, saadud vedelikku tsentrifuugiti 10 minutit (2500 p&oret minutis), et ootsiistid pohja
sadestuks. Supernatant eemaldati, allesjdédnud 0.2 ml vedelikule lisati vett ja tsentrifuugiti
taas 10 minutit (2500 pooret minutis). Protseduuri korrati 3-4 korda, kuni
kaaliumdikromaat oli eemaldatud. Nakatamislahuse kontsentreerimiseks tsentrifuugiti
saadud vedelikku veel kord 10 minutit (2500 p&oret minutis), eemaldati supernatant ja
allesjadnud 0.1 ml vedelikust loeti ootsiistid. Roojaproovid loomuliku nakkuse ja
eksperimentaalse nakkuse madramiseks voeti vastavalt 35.-37. ja 62.-63 ning 65.-66.
katsepdeval (joonis 8). Nakkusresistentsus arvutati jargnevalt: keskmistati loomuliku
nakkusfooni erinevate modtmiste tulemused, mis lahutati eksperimentaalse nakkuse

mootmise keskmistatud tulemustest.

3.6 Sule varvi méétmine

20. katsepdeval tommati vilja parempoolne vilimine sabasulg, 71. katsepédeval
tommati vélja selle asemel kasvanud sulg. Sule virvi moddeti néhtavalt karotenoidselt
pigmenteerunud 1 mm? suuruselt alalt (vt joonis 9) spektrofotomeetriga (Ocean Optics
USB2000 Ocean Optics DH2000 lambiga). Chroma korreleerub lineaarselt sule
kasvamise ajal vereplasmas olevate karotenoidide kontsentratsiooniga (Karu et al., 2007).
Virvi hindamiseks arvutati chroma véartused vastavalt Endlerile (1990). Chroma on
véarvuse puhtuse vai kiillastuse mdot, mida arvutati jargnevalt:

Chroma=V(R-G)* +(Y-B)?,

kus B=(Qb/Qt), G=(Qg/Qt), Y=(Qy/Qt), R=(Qr/Qt). Qr tdhistab
peegeldumisspektri punase piirkonna (625-700 nm) summeeritud peegeldust, Qg
peegeldumisspektri rohelise piirkonna (475-550 nm) summeeritud peegeldust, Qy
peegeldumisspektri kollase piirkonna (550-625 nm) summeeritud peegeldust, Qb
peegeldumisspektri sinise piirkonna (400-475 nm) summeeritud peegeldust. Qt (eredus)

on summeeritud peegelduvus 400 ja 700 nm vahel.
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Joonis 9. Sule virvi modtmise alad sulel on ndidatud nooltega (Saks et al., 2003).

3.7 DNA eraldamine

DNA eraldati kiimnest mikroliitrist vere ja puhvri segust (vt ptk Katse ajakava ja
andmete kogumine). DNA eraldamiseks kasutati High Pure PCR Template Preparation

Kit'i (Roche Applied Science,. Mannheim, Saksamaa) ja vastavat protokolli.

3.8 Polumeraasi ahelreaktsioon (PCR)

PCRIi kasutasin rohevindi MHC klass I 3. eksoni geenijirjestuste
amplifitseerimiseks genoomist ja DGGE jaoks ettevalmistamiseks. Praimerite (seni
publitseerimata) jarjestused sain Dr Helena Westerdahlilt, kes mul neid lahkesti oma t60s
kasutada lubas. Need praimerid amplifitseerivad MHC klass I 3. eksonit, andes umbes
200 bp suuruse produkti. Kasutati komplekti AccuPrime™ Taq DNA Polymerase System
(Invitrogen, Holland) jargnevate muudatustega reaktsiooni tingimustes: reaktsiooni maht
oli 40 pl, sisaldades ~10-20 ng eraldatud DNAd, 20 pmol kumbagi praimerit ja 0,4 U
poliimeraasi, 4 pl 10x puhvrit (AccuPrime™ Taq DNA Polymerase System, PCR Buffer
I), milles oli magneesiumi kontsentratsioon 2,5 mM. PCR viidi ldbi Applied Biosystems'i

termotsiikleris(Applied Biosystems PCR System 9700, Applied Biosystems, Foster City,
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USA). Programm algas initsiatsiooni etapiga 94°C juures 4 min, seejéirel toimus 35 tsiikli
jooksul denaturatsioon 94°C juures 30 s, praimeri seondumine 59 °C juures 30 s ja DNA

siintees 68 °C juures 30s; viimane etapp oli 1dppekstensioon 68 °C juures 10 min.

3.9 PCR produktide kontroll ja visualiseerimine

Amplifitseeritud geeniproduktide olemasolu ja negatiivse kontrolli puhtust
kontrolliti elektroforeetiliselt 2% agaroosgeelil 1 kb DNA suurusmarkeriga (Gibco,
Glasgow, UK) vordlemisel. Geel valmistati 1x TAE puhvris (50 mM Tris-atsetaat, 1 mM
EDTA; pH 8,2) ning pirast agaroosi lahustamist lisati etiidiumbromiidi ( 0,5 pg ml™).
Visualiseerimiseks segati enne elektroforeesi labiviimist proovid 6x elektroforeesivérviga
(0,2% broomfenoolsinine, 0,2% ksiileen-tsiianool, 60% gliitserool, 60 mM EDTA).

Elektroforees toimus 100V juures 18 tundi.

3.10 Amplifitseeritud fragmentide eraldamine DGGE meetodil

DGGE meetodiga eraldatakse denatureerivas geelis iihepikkused DNA
fragmendid {iksteisest vastavalt erinevustele primaarjérjestuses. Selle meetodiga on
voimalik eristada ka teineteisest vaid iihe aluspaari vorra erinevad fragmendid (Muyzer et
al., 1993). Amplifitseeritud fragmentide analiilisimiseks kasutati C.B.S. Scientific
vertikaalset elektoforeesislisteemi DGGE System 2001 (C.B.S. Scientific, Del Mar,
USA). Valmistati 1 mm paksune 6% poliiakriiiilamiidgeel. Geel sisaldas 1x TAE puhvrit
(50 mM Tris/atsetaat; 1 mM EDTA, pH 8.3), 6% akriitilamiidi/bisakriiiilamiidi segu
(37,5:1) ning denaturantide (uurea ja formamiid) lineaarset kontsentratsiooni. Geeli
valamisel kasutati Heidolph SP Standard Pumpdrive 5001 (Heidolph, Schwabach,
Saksamaa) peristaltilist pumpa kiirusel 4 ml/min. ja gradiendivalajat (Amersham
Pharmacia Biotech AG, Uppsala, Rootsi). Fragmentide eraldamiseks kasutati denaturandi
kontsentratsioonivahemikku 35%-60%. Geeli "hammaste" parema poliimeriseerumise.
tagamiseks valati geeli iilemine, ca 4 cm kdrgune osa denaturandivabast geelist. Geelil

lasti poliimeriseeruda 1,5 tundi. Poliimeriseerunud geelile kanti 15 pl proovi ning geeli
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elektroforeesiti 1x TAE puhvris 18 tundi 180 V pingega temperatuuril 60 C. Peale
elektroforeesi varviti geeli SybrGoldiga (Molecular Probes, Eugene, USA) (3 mikroliitrit
10000x vérvi lahustati 15 ml 1x TAE puhvris) 20 minuti jooksul. Geeli pildistati
bioanaliisaatoriga Typhoon Trio (GE Healthcare, Freiburg, Saksamaa) ja geelipilti (vt lisa

1) analiiiisiti visuaalselt.
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4. Tulemused

DGGE meetodiga saadi no triitbumuster (lisa 1), millelt loendati iga proovi
triipude ehk DGGE alleelide arv. Edaspidi nimetatakse neid tekstis lihtsuse huvides
alleelideks, kuigi ei ole teada, kas nad périnevad tihest voi mitmest lookusest. Alleelid
nummerdati lilalt alla vastavalt sellele, kui kaugele nad olid geelis migreerunud. Alleelide
hulga jaotus on dra toodud histogrammina (joonis 10). Alleelide hulga jaotus isenditi ei

erinenud oluliselt normaaljaotusest (Lillieforsi test, p<0,15).

isendite arv

LLOPL TP T T

1 5 9 13 17

alleelide arv

Joonis 10. Alleelide hulga jaotus isenditi.

Uhtekokku loendati 30 isendil 57 erinevat alleeli, millest sagedasim esines kdigil
uuritud isenditel, 13 harvimat (nn unikaalsed alleelid) vaid tihel isendil (joonis 11).
Oluliselt ja positiivselt olid seotud alleelide koguhulk isendil ja harvaesinevate voi
unikaalsete alleelide hulk (joonis 12, Spearmani astakkorrelatsioon, rs=0,87;

p<0,0000001)
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Joonis 11. Alleelide sagedusjaotus.
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Joonis 12. Isendi alleelide koguhulga ja harvaesinevate alleelide hulga seos.
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Joonis 13. Nakkusresistentsuse sagedusjaotus (Lillieforsi test, p<0,01).
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Joonis 14. Chroma algsete vaértuste (enne karotenoidimanipulatsiooni voetud sulgedelt)

sagedusjaotus (Lillieforsi test, p<0,15).
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Joonis 15. Chroma véirtuste (karotenoidimanipulatsiooni ajal kasvanud sulgedelt)

sagedusjaotus (Lillieforsi test, p< 1).

Alleelide hulk ja keskmistatud nakkusresistentsuse mdot olid omavahel
negatiivselt seotud (joonis 16), ehk teisiti sOnastatult — viiksema alleelide hulgaga isendid

olid nakkusele vastuvotlikumad.
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Joonis 16. Keskmistatud nakkusresistentsuse moddu ja isendite alleelide arvu seos
(Spearmani astakkorrelatsioon, rs=-0,29; p=0,11). Kui erind (alleelide arv=19) on

eemaldatud, on Spearmani astakkorrelatsiooni jargi rs=-0,39; p=0,038).

Haruldasemate alleelide kandmise ja nakkusresistentsuse vahel ei leitud olevat
olulist seost (Spearmani astakkorrelatsioon, rs=-0,18, p=0,34).

Uks sagedasematest alleelidest, number 8 (esines 14-1 uuritud linnul) on
positiivselt seotud vangistuses kasvanud sulgede virvusega, st selle alleeli kandjatel oli
varv kiillastunum, sdltumata karotenoididega lisatoitmisest (tabel 2, joonis 17). Looduses
kasvanud sulgede vérvust selle alleeli omamine ei mojutanud( T-test, t=0,09, df=27,

p=0,926).

Tabel 2. Seos alleeli number 8 olemasolu ja vangistuses kasvanud sulgede varvuse vahel

(dispersioonanaliiiis)
faktor df F p
alleeli olemasolu 1 7,34 0,012
karot. lisatoitmine 1 28,35 0,000016
viga 25
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Joonis 17. Alleeli number 8 seos vangistuses kasvanud sulgede virvusega. ,,Vurrud”

tahistavad 0,95 x standardviga.
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5. Arutelu

Kéesolevas t60s rohevintidel leitud alleelide hulk isenditi on heas kooskdlas teiste
varvuliste uurimisel leitud alleelide hulgaga (Westerdahl et al., 2004, Rivero (isiklik
teade)). Hariliku ogalikuga tehtud katsed nditavad, et pigem vOiks keskmine
individuaalne MHC mitmekesisus olla loodusliku valiku sihtmirgiks. Kuna keskmise
alleelide arvuga (5,17 ; varieeruvus 2-9) isenditel leiti kdige vihem parasiidiliike arvati,
et negatiivne valik T-rakkude repertuaari suhtes kitsendab detekteeritavate patogeenide
hulka. (Wegner et al., 2003; Wegner et al., 2004). Harilikul ogalikul (Gasterosteus
aculeatus) on ndidatud, et ka paarilise valikul on soositud/eelistatud on keskmine, mitte
maksimaalne MHC alleelide mitmekesisus (Aeschlimann et al., 2003); paarilise valiku
puhul valis emane suurema (MHC IIB) alleelide arvuga isase, toendoliselt suurendamaks
individuaalset heterosiigootsust, kuid ei valitud MHC suhtes mitte kdige erinevamat, vaid
pigem selliseid isaseid, kellega oleks moni alleel iihine. Oletatavasti on see nii kodigi
selgroogsete puhul, kel on mitu MHC IIB lookust (Jéger, 2006). Westerdahl (2003) jargi
puudub ristas-roolinnu paaritumiseelistuste (emane valib isast) ja MHC klass I alleelide
vahel seos. Bonneaud jt (2006) oletavad, et optimum tuleneb Idivsuhtest dra tundmaks
suurimat antigeensete peptiidide repertuaari (mis soosiks suuremat hulka alleele) ja
valiku vahel, mis on suunatud minimeerimaks T rakkude kloonide kadu self-tolerance’i
indutseerimisel (soosib vihemat alleelide arvu). MHC molekulide voime seonduda ka no
iseenda peptiididega (st organismi muude peptiididega) néitab vajadust negatiivse valiku
mehhanismide jédrele, et viltida autoreaktiivsust. Hiirel on ndidatud kahe sellise
mehhanismi olemasolu, klonaalne deletsioon ja funktsiooni inaktivatsioon voi klonaalne
anergia (ei teki immuunvastust). Omandatud immuunsus dpib mitte aktiveeruma
organismi enda koostisosade mojul. Kui limfotsiiiitside kiipsemise ajal ltimfoidses
organis leiab liimfotsiiiit eriomase antigeeni, mis on vdga tdendoliselt organismi enda
koostisosa, siis vastav kloon mitte ei aktiveeru, vaid hoopis inaktiveeritakse vdi sureb.
Lisaks MHC poolt esitletud antigeenile on abistaja T-rakkude edasiseks aktiveerimiseks
vaja veel tdiendavat signaali. Kui teine signaal puudub, siis abistaja T-rakk hivib
(organism ei hdvita organismiomaseid valke eksponeerivaid rakke). Seega, kui

ekspresseeritavate MHC molekulide arv tduseks, deleteeritaks voi inaktiveeritaks
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enam(rohkem) T-rakkude kogumist. See omakorda vihendaks ka immuunvastuse
indutseerimise voimet. (Nowak et al., 1992).

Uhe erandiga voib viita, et kiesolevas t6ds oli suurema alleelide hulgaga
isenditel parem nakkusresistentsus. Sarnase seose leidsid ka Westerdahl ja kaastoolised
(2005) malaarianakkuse puhul réstas-roolinnul, mida v3ib seletada suurema hulga
alleelide kandjate parema elumusega. Alleelide hulk vdimaldab hinnata heterosiigootsust,
kuna isendid, kellel on leitud vihem alleele, on tdendoliselt homosiigootsed enamates
lookustes kui suurema alleelide arvuga isendid. Westerdahl ja kaastoolised (2005)
nditasid rastas-roolinnul, et kuue voi enama MHC alleeli kandmine (soodsate alleelide
arv, millest iiks on B4b, ja alleelide koguhulk néidati olevat positiivselt seotud) néib
soodustavat dgeda malaarianakkuse iileelamist (teatud alleeliga isendid, kes nakatusid
malaariasse Plasmodium sp. GRW?2 tiivega, joudsid riandelt tagasi).

Koduvarblaste emased ei vali paariliseks sellist isendit, kel pole nendega iihtki
iihist alleeli, kuid séilitavad siiski suhteliselt korge mitmekesisuse (Bonneaud et al. 2006).
Neffi (2004) jargi on keskmise genoomse divergentsusega seotud korgem sigimisedukus
kui d48rmustega. (Sama kinnitab Jager (2006); mdlemad uurisid ogalikku, ja pohiliselt
klass IIB). Optimaalne genoomse divergentsuse tase voib seega varieeruda soltuvalt
sellest, kas on soodsam toota mones situatsioonis (nt 4ge lokaalne nakkuskolle vms)
paremini ellujddvaid inbriide, kelle lildine suremus on suurem (Bonneaud et al., 2006).

Huvitavaks tulemuseks voib pidada seda, et haruldasemate alleelide kandmine ei
osutunud kdesoleva mudeli puhul kasulikuks. (vordle: Bonneaud et al., 2006). Selline
tulemus on vastuolus negatiivse sagedusest soltuva valiku hiipoteesiga (vt ka kirjanduse
iilevaadet). Voimalik, et see hiipotees ei ole lildkehtiv ja universaalne iga peremehe-
parasiidi mudeli suhtes. Antud juhul voib tegu olla ka heterostigoodi eelisega (balancing
selection), (vt nt Hedrick 1999; ja Takahata & Nei, 1990 . Viga keerukas on vilja
selgitada, milline valik tépselt toimib. Haruldase(ma)d alleelid vdivad olla kasulikud ja
kanda resistentsust mone muu nakkuse/parasiidi vastu, mida aga kindlalt véita ei saa,
kuna meie mudelis uuriti vaid koktsiidinakkust. See kiisimus vajaks ldhemat selgitamist,
kasutades ka teisi parasiite eksperimentaalses nakkuses ning rohevindi

nakkusresistentsuse mehhanismide laiemat uurimist.
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Adrmiselt huvitav on ka tulemus, mille jirgi iiks sagedasematest alleelidest
(number 8, esines 14-1 uuritud linnul) on positiivselt seotud vangistuses kasvanud sulgede
varvusega, st selle alleeli kandjatel oli vérv kiillastunum, sdltumata karotenoididega
lisatoitmisest, eriti arvestades, et Karu ja kaastodlised (2007) on ndidanud, et
karotenoidide kittesaadavus mojutab sulestiku virvi. Seega voiks spekuleerida, et
nimetatud alleeliga isenditel on kas parem karotenoidide absorptsiooni vdime (mis viitab
resistentsusele soolenakkustele) voi kulutavad nad vahem karotenoide vabade radikaalide
kustutamiseks v4i immuunostimulatsiooniks. Mdlemal juhul voiks rddkida kaudsest
seosest koktsidioosiresistentsuse ning signaaltunnuse ekspressiooni vahel. Oluline on
siiski médrkida, et nimetatud alleeli esinemine ei olnud otseselt seotud
nakkusresistentsusega ning selle alleeli esinemine ei olnud seotud isendi alleelide
koguhulgaga. Sarnase tulemuse on saanud ka Jager (2006), kes leidis, et teatud MHC 1
alleeli kandmine on seotud eredama virvusega (ogalikul;), kuid muude
konditsiooninditajatega seost ei leitud. (Harilikul ogalikul on seni teadaolevalt
nakkusresistentsus seotud pigem MHC II alleelidega (nt Milinski 2003)). Kéesoleva katse
puhul on ka voimalik, et alleel nr. 8 osutub soodsaks vaid raskendatud elutingimustes (nt
vangistus) ja tavapirastes tingimustes tema mdju ei avaldu, mis voiks selgitada seose

puudumist looduses kasvanud sulgede virvuse ja alleeli esinemise vahel.
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Kokkuvote

Kéesoleva t66 eesmargiks oli:

1. Selgitada, kas rohevindi peamise koesobivuskompleksi alleelid on
seotud resistentsusega koktsiidinakkusele, mida v3iks eeldada peamise
koesobivuskompleksi funktsioonidest teistes organismides

2. Selgitada, kas peamisel koesobivuskompleksil on seos konditsioonist
soltuvate indikaatortunnustega (sulestiku virvuse karotenoidsed
komponendid).

Selleks viidi 1dbi eksperiment, mille kdigus rohevinte nakatati koktsiididega ja

mdddeti erinevates tingimustes kasvanud sulgede virvust. Selle uurimist6o

tulemusena leiti jargmist:

1. Rohevindi peamise koesobivuskompleksi MHC klass I alleelide arv isendil on

positiivselt seotud resistentsusega koktsiidinakkusele.

2. Rohevindi peamise koesobivuskompleksi klass I iihel alleelil on positiivne
seos teatud tingimustes (vangistus) kasvanud sulestiku vérvi kiillastumusega,
mis ei sOltu lisatoitmisest karotenoididega.

Minu teada on see esimene kord, kui MHC varieeruvuse seost

nakkusresistentsusega on uuritud ja demonstreeritud metsikul linnuliigil

eksperimentaalse nakkuse mudelis.
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Summary
Associations between the variability of the major histocompatibility complex of

greenfinch and resistance to coccidiosis and plumage coloration

The aims of this study were as follows:

1. To find out if the alleles of major histocompatibility complex of
greenfinch are associated to resistance to coccidiosis, wchich could be
presumed by the functions of MHC in other organisms.

2. To find out if the major histocompatibility complex is associated to
condition-dependent indices (carotenoid components of plumage
coloration).

To obtain these goals, an experiment was carried out during which greenfinches

were infected with coccidians and coloration of feathers grown in different

conditions were measured.

The results of this study indicated following:

1. The number of MHC Class I alleles in an individual is positively correlated

with resistance to coccidiosis.

2. Carrying one allele of the MHC Class I of greenfinch is positively correlated

to chroma values of feathers grown in certain conditions (captivity),
regardless of the additional feeding with carotenoids (the amount of

carotenoids in food).
To my knowledge, this study presents the first experimental evidence about

association between MHC variation and infection resistance in a wild bird

species.
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