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Streszczenie:

Choroby pasozytnicze, w tym helmintozy obok zakazen
bakteryjnych i wirusowych stanowia znaczacy problem
epidemiologiczny na calym $wiecie. Helminty zawdzie-
czajg swoj sukces zdolnosci do dtugotrwalego utrzymy-
wania si¢ w organizmie zywicielskim, ktora jest efektem
modulacji odpowiedzi immunologicznej. Pasozytnicze
robaki wykorzystuja wiele strategii, ktore chronig je
przed atakiem ukladu odpornosciowego. Helminty uni-
kaja, hamuja i zmieniaja przebieg reakeji, co przeklada
sie na ostabienie obrony a nawet tolerancje obecnosci
patogena. Dzieki tym wlasciwo$ciom, helminty i ich pro-
dukty wydalniczo-wydzielnicze moga by¢ wykorzystane
w opracowaniu nowych terapii choréb o podlozu autoim-
munizacyjnym i alergii.
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Wprowadzenie

Pasozytnictwo to antagonistyczna interakcja dwoch
gatunkow, w ktorej jeden organizm czerpie korzysci,
a drugi ponosi straty. Pasozyty sa wszechobecne i maja
swoich przedstawicieli w kazdym z krélestw organi-
zméw. Ogromne znaczenie w medycynie czlowieka
maja helminty pasozytnicze: wielokomérkowe robaki,
do ktérych zalicza si¢ miedzy innymi tasiemce (Cesto-
da), przywry (Trematoda) oraz nicienie (Nematoda).
Nicieniami zarazajacymi czlowieka sa powszechnie
wystepujace: glista (Ascaris lumbricoides), wlosoglowka
(Trichuris trichiura) oraz tegoryjce (Necator americanus
i Ancylostoma duodenale) (wg Swiatowej Organizacji
Zdrowia). Nicienie jelitowe wywotluja objawy zwigzane
z zaburzeniem funkcji przewodu pokarmowego, takie
jak biegunka i béle brzucha oraz ogélne ostabianie or-
ganizmu. W przypadku wspotwystepowania duzej licz-
by robakéw w jednym zywicielu, zarazenie pasozytem
moze prowadzi¢ do $mierci. Czlowiek zaraza si¢ form-
ami inwazyjnymi nicieni - jajami (Ascaris lumbricoides
i Trichuris trichiura), larwami (Ancylostoma duodena-
le) obecnymi w skazonym pozywieniu lub po aktywnej
inwazji larw tegoryjcéw z gleby do skéry. Najbardziej
niebezpiecznymi przywrami dla czltowieka sg przywry
krwi z rodzaju Schistosoma, do zarazenia tymi pasozy-
tami dochodzi w §rodowisku wodnym.

Dzieki rozwojowi medycyny, powszechnosci stoso-
wania lekow oraz przestrzegania zasad higieny w kra-
jach rozwinietych ograniczono wystepowanie hel-
mintoz. Natomiast w krajach rozwijajacych si¢ liczba
zarazen jest nadal bardzo wysoka. Helminty zarazajg
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miliardy ludzi i udomowione zwierzeta, stwarzajac
problemy ekonomiczne na calym $wiecie (Colley i wsp.
2001). Szacuje sie, ze nawet 24% populacji ludzkiej jest
zarazonych tylko przez nicienie jelitowe, a schistoso-
matoza wystepuje nawet u 100 mln oséb. Schorzenia
wywolywane przez robaki jelitowe sg zaliczane do tak
zwanych ,,zaniedbanych choréb tropikalnych” (ang. ne-
glected tropical diseases), wyréznionych przez Swiatowg
Organizacje Zdrowia (ang. World Health Organization,
WHO). Helminty swoj niebywaty sukces zawdzieczaja
nie tylko tatwemu rozprzestrzenianiu sie, ale takze kon-
trolowaniu odpowiedzi immunologicznej zywiciela,
czyli immunomodulacji. Wiele patogenéw ukrywa si¢
przed ukladem odpornosciowym zywiciela, z ktorego
zasobow korzystaja. Z tego powodu helminty uwazane
s3 za mistrzOw immunoregulacji, zmieniajacych wa-
runki §rodowiska, w ktérych zyja. Skutecznie zahamo-
wana reakcja zapalna oszczedza pasozyty i wskazuje na
uruchomienie mechanizméw, ktére moga by¢ wykorzy-
stane do opracowania terapii choréb autoimmunizacyj-
nych lub alergii.

Immunomodulacja

Cechg ukladu pasozyt-zywiciel jest diugi czas ewo-
lucyjnego rozwoju umozliwiajgcy dopasowanie mo-
lekularne i metaboliczne pasozyta do zywiciela. Tak
$cista interakcja miedzy patogenem i zywicielem jest
regulowana zaréwno przez produkty genéw pierwsze-
go jak i drugiego. Immunosupresja, czyli hamowanie
odpowiedzi immunologicznej oraz immunoregulacja
przynosza znaczne korzysci pasozytom i sg decydujace
w ich walce o przetrwanie. Hamowanie reakcji obron-
nej zywiciela utatwia inwazje pasozyta, zwieksza jego
przezywalnos¢, co przeklada si¢ na wigkszy sukces roz-
rodczy, a zatem mozliwo$¢ zamkniecia cyklu Zyciowe-

go.
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Odpowiedz immunologiczna przeciwko helmintom
moze mie¢ rézny przebieg i zalezy od gatunku paso-
zyta. Najczesciej wzbudzana jest odpowiedz Th2, czyli
zwigzana z aktywno$cia lifmocytéw T pomocnicznych
typu drugiego, ktére majg za zadanie wspiera¢ odpo-
wiedz humoralng - produkcje przeciwcial. Cytokiny
wydzielane przez limfocyty Th2: IL-4, IL-5, IL-13, IL-9
i IL-10 pobudzajg limfocyty B do produkcji przeciwciat
klasy IgE oraz wzbudzaja odpowiedz eozynofiléw i ko-
morek tucznych, ktérych zadanie polega na usunieciu
pasozyta. (MacDonald wsp., 2002). Chronigc si¢ przed
atakiem ukladu odpornosciowego zywiciela, helminty
uruchamiajg szereg roznorodnych strategii, ktore ha-
muja faze ostrag a nastepnie kontrolujg poziom reakeji
w fazie przewleklej zarazenia.

Unikanie indukcji odpowiedzi immunologicznej

Helminty potrafig skutecznie ukrywac si¢ przed od-
powiedzig immunologiczng zywiciela. Jedng z metod
unikania ataku ze strony ukladu odpornosciowego, jest
utrudnienie dostepu do ciata pasozyta komoérkom efek-
torowym zyweciela. Strategia ta jest szczegolnie efektyw-
nie wykorzystywana przez tasiemce, ktére moga by¢
niewidzialne dla Zywiciela przez lata a nawet dziesiecio-
lecia. Przykladem takiego pasozyta moze by¢ Echino-
cocus granulosus. Stadium larwalne tego tasiemca jest
czynnikiem chorobotwérczym echinokokozy nazywa-
nej réwniez bablowica czy hydatidoza. Choroba ta moze
rozwing¢ sie u bydtla, jak réwniez u czlowieka jako zy-
wiciela przypadkowego (Brunetti i wsp., 2012). Larwy
bablowca majg postaé pecherzy wypelnionych ptynem,
ktére najczesciej lokujg sie w narzadach o najstabszej
odpowiedzi immmmunologicznej: watroby i pluc.
W ciggu dziesigcioleci moga osiggna¢ rozmiany siega-
jace nawet 30 cm $rednicy. Przez ten czas sg praktycznie
nierozpoznawane przez ukltad odporno$ciowy zywicie-

la. Dodatkowo larwe otacza kapsuta kolagenowa, ktéra
wytwarza zywiciel pod wpltywem substancji produko-
wanych przez tasiemca. Twor ten w znaczacy sposob
utrudnia migracje komoérek immunologicznie kompe-
tentnych, co dodatkowo utrudnia pozbycie sie pasozyta
(Diaz i wsp., 2011).

Mimikra molekularna

Jednym z gléwnych zadan uktadu odpornosciowego
jest odréznianie jego wlasnych czasteczek od pochodza-
cych z zewnatrz i nieprawidtowych, ktére moga stano-
wi¢ zagrozenie. Czasteczki rozpoznawane przez uklad
odpornoéciowy nazywane sg antygenami. Za rozpo-
znawanie ,wlasnych” antygenéw od ,obcych” odpo-
wiada gtéwny uktad zgodnosci tkankowej MHC (ang.
major histocompatibility complex); jest to zesp6l bialek
odpowiedzialny za prezentacje antygenéw limfocytom
T. Pasozyty upodabniajg si¢ do organizmu, w ktérym
zyja, poprzez ekspresje czastek identycznych badz po-
dobnych do czastek zywiciela. Odtwarzanie zwigzkéw
wytwarzanych przez zywiciela, np. biatek pelniacych
istotne fukcje obronne, w celu unikania ataku ze strony
ukladu immunologicznego nazywa si¢ mimikra mole-
kularng. Helminty moga produkowa¢ biatka identyczne
z biatkami zZywicieli, w tym ssakéw. Mozemy wyrdzni¢
tu bialka strukturalne takie jak miozyne i tropomio-
zyne, enzymy oraz bialka regulatorowe, receptory czy
czynniki wzrostu. Identyczna sekwencja aminokwaso-
wa niektorych biatek wynika¢ moze nie tylko z ewolu-
cyjnego utrwalenia, ale takze mechanizméw obronnych
pasozyta. Wystepowanie analogicznych sekwencji ge-
néw kodujacych bialka strukturalne pomiedzy przy-
wrami z rodzaju Schistosoma i $§limakami, ktore sa
zywicielami posrednimi dla tego pasozyta jest przykla-
dem mimikry molekularnej (Dissous i Capron, 1995).
Dodatkowo zaobserwowano, ze pasozyty moga wytwa-

rza¢ homologi cytokin, za pomoca ktérych regulujg od-
powiedz zywiciela. Przykltadem moga by¢ filarie produ-
kujace TGF-B (Gomez-Escobar i wsp., 2000), cytokiny
o aktywnodci przeciwzapalnej. Gen kodujacy homolog
TGF-p zidentyfikowano takze u Schistosoma mansoni
(Shoemaker i wsp., 1992). Wéréd wielu pasozytniczych
nicieni rozpoznano homologi czynnika hamujgcego
migracje makrofagéw MIF (ang. macrophage migration
inhibitory factor), ktéry pelni istotng role w kontrolo-
waniu rozwoju stanu zapalnego u ssakow. Brugia ma-
layi, Trichinella spiralis czy Ancylosotma ceylanicum to
tylko kilka przykiadéw nicieni, ktére wykorzystuja ho-
mologi MIF w obronie przed atakiem ze strony ukladu
odpornosciowego zywiciela (Vemeire i wsp., 2008).

Zmiennos¢ antygenowa

W cyklu zyciowym wielu helmintéw czgsto docho-
dzi do zmiany Zywiciela, lokalizacji w organizmie, co
zwigzane jest z pojawieniem si¢ kolejnego stadium roz-
wojowego pasozyta. Kazde z tych stadiéw cechuje in-
dywidualny wzér molekularny stanowiacy o zmiennej
antygenowosci pasozyta podczas rozwoju. Przemiesz-
czenie sie przez tkanki zywiciela pasozyta czesto wiaze
sie ze zmiang antygenéw powierzchniowych, co znacz-
nie utrudnia rozwiniecie skuteczniej reakcji obronne;.
Uktad odpornosciowy wytwarza swoiste czasteczki
i komorki w okreslonym czasie. Jedli pasozyt dokonuje
szybszej wymiany antygendéw nim rozwinie si¢ odpo-
wiedni poziom reakecji obronnej, wowczas zywiciel nie
nadgza za zmianami, co przeklada si¢ na sukces inwazji.
U mikrofilarii zaobserwowano, ze rézne osobniki pre-
zentujg odmienne antygeny powierzchniowe. W rezul-
tacie, cze$¢ z nich zostaje usunieta z organizmu, a czeéé
unika ataku ze strony uktadu odpornosciowego zywi-
ciela i przezywa (Ravindran, i wsp., 1994). Dodatkowo
te same mikrofilarie potrafia w bardzo krétkim czasie
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wymieni¢ antygeny powierzchniowe i ponownie stac sie
niewidocznymi dla ukfadu odpornosciowego zywiciela
(Maizels i wsp., 2002).

Zjawisko zmienno$ci antygenowej stanowi duze
wyzwanie dla wakcynologii. Konstrukcja skutecznej
szczepionki przeciwko helmintom w obliczu tak sze-
rokiego wachlarza antygendéw pojawiajacych sie na ich
powierzchni jest w tej chwili nieosiggalnym celem.

Hamowanie odpowiedzi immunologicznej

Helminty sa takze mistrzami hamowania odpowie-
dzi immunologicznej, co skutkuje blokowaniem reakcji
przeciwzapalnej i rozwinieciem tolerancji na pasozyta.
Oddzialywania te moga zachodzi¢ na poziomie odpo-
wiedzi komdrkowej. Filarie hamujg proliferacje limfo-
cytow oraz indukujg anergie komérek uktadu immu-
nologicznego, czyli brak aktywno$ci w odpowiedzi na
dany antygen, co skutkuje znacznym ograniczeniem
reakcji odporno$ciowej. Dodatkowo niektére helmin-
ty indukujg proces apoptozy, czyli zaprogramowanej
$mierci réznych populacji komorek efektorowych ukta-
du odpornosciowego. Filaria Bancrofta (Wuchereria
bancrofti), czynnik etiologiczny stoniowacizny wzbudza
apoptoze ludzkich limfocytéw T CD4+ (Mishra i wsp.,
2017). Tasiemiec Echinococcus multicularis wywotuje
programowang $mier¢ komérek dendrytycznych, ktére
jako gtéwna grupa komorek zdolnych do prezentacji an-
tygenu, pelni kluczowa role w rozwinieciu odpowiedzi
przeciwpasozytniczej (Nono i wsp., 2012). Natomiast
przywra, motylica watrobowa (Fasciola hepatica) indu-
kuje apoptoze eozynofiléw, ktére odgrywaja zasadnicza
role w odpowiedzi przeciw wielokomérkowym pasozy-
tom (Serradell i wsp., 2010). Jedng z istotnych strategii
walki zywiciela z helmintami jest produkcja przeciw-
cial. Niektére helminty wplywaja na poziom produkeji
przeciwcial, poprzez przelaczenie ekspresji genéw ko-
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Ryc. 1. Schemat przedstawiajacy wptyw helmintéw na komérki uktadu immunologicznego (wybrane mechanizmy)

dujacych przeciwciata klasy IgE na przeciwciala IgG4.
Te drugie, w przeciwienstwie do IgE nie biorg udzialu
indukeji proceséw zwigzanych z usuni¢ciem pasozy-
téw, a ich obecnosé¢ swiadczy o rozwinieciu tolerancji

(Adjobimey i wsp., 2010). W trakcie zarazenia filariami
notuje si¢ znacznie wigksza produkcje przeciwcial IgG4
skierowanych przeciwko antygenom tych pasozytéw
w poréwnaniu do IgE (Hussin i wsp., 1987; Kurniawan
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iwsp., 1993). Produkcja przeciwciat klasy IgE przez lim-

focyty B wynika ze wzrostu st¢zenia IL-4 i IL-13. Nato- 11 dpELo . miksiecy

dorosle 6 dpz
2 linienia

miast obecno$¢ cytokin regulatorowych IL-10 i TGF-f

skutkuje przefaczeniem klasy przeciwciat na IgG (Sa-
toguina i wsp., 2008). Niektdre pasozyty hamuja takze
aktywacje limfocytéw T. Inhibitory proteaz wytwarza-
ne przez helminty zaburzaja przetwarzanie peptydow
W procesie prezentacji antygenéw (Manoury i wsp.,
2001). U filarii natomiast zidentyfikowano substancje -
enzymy odpowiadajace za ochrone nicieni przed reak-
tywnymi formami tlenu oraz elastazami, wydzielanymi
przez neutrofile (Maizels i wsp., 2001).

Modyfikacja odpowiedzi immunologicznej

Pasozyty nie tylko unikajg, ale takze modyfikuja
odpowiedZz immunologiczng. Przekierowanie reakcji
obronnej moze zachodzi¢ bezposrednio za pomocg cz3-
stek powierzchniowych prezentowanych na powierzch-
ni ciata helmintéw lub zwigzkéw wydzielanych przez
pasozyty wchodzacych w sklad tzw. antygenu wydal-
niczo-wydzielniczego. Niektére antygeny helmintéw
stymulujg réznicowanie limfocytéw T regulatorowych,
ktére poprzez wydzielanie cytokin supresorowych (IL-
10 i TGF-P) ograniczajg rozw6j odpowiedzi zapalnej
(Maizels i wsp., 2004). Z drugiej strony obnizaja prolife-
racje i aktywno$¢ limfocytow Th2, wyspecjalizowanych
w odpowiedzi na zarazenia pasozytnicze. Obserwuje sie
obnizenie poziomu produkeji cytokin IL-4 i IL-5 (Tay-
lor i wsp., 2005). Modyfikacje moga by¢ zwiazane nie
tylko z limfocytami T. Czgstki lipidopodobne Schistoso-
ma takie jak lyso-PS stanowia informacje instruktazo-
wa pod wplywem ktérej komoérki dendrytyczne indu-
kuja réznicowanie limfocytéw T regulatorowych (Van
der Kleij i wsp., 2002). Homologi tych czasteczek ziden-
tyfikowano réwniez u glisty $winskiej (Ascaris suum)
(Silva i wsp., 2006). Natomiast zwigzki produkowane
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Ryc. 2. Cykl zyciowy
nicienia jelitowego myszy -
Heligmosomoides polygyrys

dpz - dni po zarazeniu.

przez filarie zwane cystatynami indukuja produkeje cy-
tokin przez makrofagi (Klotz i wsp., 2011) (Ryc. 1).

Heligmosomoides polygyrus jako modelowy nicien
jelitowy w badaniach nad immunomodulacja

Badania nad mechanizmami modulujacymi reakcje
ukladu odpornosciowego cztowieka ze wzgleddw etycz-
nych sa utrudnione. Dlatego gléwne Zrédlo wiedzy na
temat immunosupresji wzbudzanej przez pasozyty sta-
nowig uktady modelowe. Jednym z takich ukladéw jest

— ZYWICIEL

J\

__ SRODOWISKO
ZEWNETRZNE

zarazenie myszy nicieniem jelitowym Heligmosomoides
polygyrus. Nicien ten charakteryzuje si¢ prostym i krét-
kim cyklem rozwojowym, dlatego jest on szeroko stoso-
wany w badaniach nad zarazeniem tegoryjcem Necator
americanus u ludzi (Mondroy i Enriquez, 1992). Oba
te gatunki pod wzgledem filogenetycznym naleza do
tego samego rzedu Strongylida (Gouy de Bellocq i wsp.,
2001). Dodatkowo laboratoryjna hodowla H. polygyrus
nie jest skomplikowana co znacznie utatwia prowadze-
nie badan. W warunkach laboratoryjnych myszy zaraza
sie droga pokarmowa larwami stadium L3. Po 24 go-
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dzinach od zarazenia larwy wnikaja do blony $§luzowe;j
jelita cienkiego i tam po kilku dniach liniejg do stadium
L4. Migrujace komorki ukladu odpornosciowego zy-
wiciela tworza wokoét larwy granulome. W 8 dniu po
zarazeniu nicienie wychodza na powierzchnie nabton-
ka jelitowego i dojrzewajg do form dorostych. Doroste
samce i samice kopulujg, nastepnie samice skladajg jaja,
ktére sg uwalnianie do $rodowiska zewnetrznego wraz
z kalem myszy. Z jaj wydostaja si¢ larwy L1, ktére po
dwoch linieniach osiagajg stadium w larwy L3 - formy
inwazyjnej pasozyta (Ryc. 2.).

W odpowiedzi na przewlekls inwazj¢ nicienia zwie-
ksza si¢ populacja alternatywnie aktywnowanych ma-
krofaéw a takze produkcja przeciwcial klasy IgG i IgE
(Reynolds et al., 2012). Interakcja pomiedzy nicieniem
i zywicielem prowadzi do aktywacji limfocytéw Th2
zwigzanych z odpowiedzig przeciwpasozytnicza oraz
T regulatorowych odpowiedzialnych za rozwiniecie to-
lerancji. Aktywno$¢ wymienionych populacji komoérek
wigze si¢ ze zwiekszong produkejg cytokin IL-4, IL-10
oraz TGF-P (Finlay i wsp., 2014). Zdolnos¢ pasozyta do
utrzymania si¢ w zywicielu przez miesigce a nawet lata,
zalezy przede wszystkim od zwigzkéw o aktywnosci
immunomodulacyjnej wydzielanych przez pasozyty
(Hewiston i wsp., 2009). Substancje te s3 celem wielu
badan nad lekami o aktywnoéci przeciwpasozytniczej
(Harnett i Harnett 2009). Antygeny wydzielniczo-
-wydalnicze H. polygyrus moga modulowaé odpowiedz
uktadu odpornosciowego zywiciela na wiele sposobéw.
Wykazano, ze zwigzki wydzielane przez pasozyta moga
hamowa¢ aktywacje komoérek dendrytycznych (Segu-
ra i wsp., 2007; Massacand i wsp., 2009) oraz aktywo-
wac¢ limfocyty T regulatorowe (Grainger i wsp., 2010).
W celu poznania zwigzkéw produkowanych przez ni-
cienia, przeprowadzono analizy proteomiczne i zasto-
sowano technologie z wykorzystaniem sekwencjono-
wania nowej generacji, ktére umozliwily identyfikacje

Liczba przypadkow zachorowan
na schorzenia autoimmunozacyjne

7,

Liczba przypadkow zarazen helmintami

Ryc. 3. Poréwnanie wystepowania przypadkéw zachorowan na schorzenia autoimmunizacyjne i zarazen helmintami

setek biatek wchodzacych w sktad antygenu wydzielni-
czo-wydalniczego H. polygyrus (Hewitson i wsp., 2011;
Moreno i wsp., 2011; Hewitson i wsp., 2013).

Wiasciwosci terapeutczne helmintow

Rozwdj medycyny w XX. w znacznym stopniu do-
prowadzil do zmniejszenia liczby przypadkéw zarazen
helmintami, w szczegdlnoséci na terenie krajow rozwi-
nietych, jednoczesnie zaobserwowano wzrost czestosci
wystepowania choréb autoimmunizacyjnych i alergii
(Ryc. 3). Badacze powigzali te dwa zjawiska ze sobg
i prébuja wyjasnié je za pomoca tzw. ,Hipotezy higieny”.
Koncepcja ta potwierdzona wynikami badan epidemio-
logicznych wskazuje, ze przestrzeganie zasad higieny
i lepsze warunki sanitarne oraz ograniczenie kontaktu
z patogenami, w tym wielokomérkowymi pasozytami,
moze przyczyni¢ si¢ do zaburzenia homeostazy immu-
nologicznej (Okada i wsp., 2010). Zachwianie réwno-

wagi moze prowadzi¢ do rozwoju chronicznego stanu
zapalnego towarzyszacego wielu chorobom cywilizacyj-
nym, w tym schorzen o podfozu autoimmunizacyjnym
i alergii. W wyniku dlugotrwalej ewolucyjnie ,wspot-
pracy” pasozyta z jego zywicielem, obok patologicznych
skutkéw zarazenia, mozna zaobserwowaé wplyw hel-
mintéw na utrzymanie homeostazy immunologiczne;.
Dlatego wydaje sie, ze odtworzenie pierwotnego biomu
towarzyszacemu czlowiekowi z wykorzystaniem paso-
zytniczych robakéw lub ich produktéw moze przywro-
ci¢ réwnowage odpowiedzi odpornosciowej. Co wiecej
ochrona przed rozwojem nadmiernej reakcji zapalnej
stanowi atrakcyjng opcje terapeutyczng choréb auto-
immunizacyjnych. W wyniku zarazenia myszy wspo-
mnianym juz nicieniem H. polygyrus obserwowano
cofanie si¢ objawow takich chordb jak wrzodziejace za-
palenie jelita grubego (Elliott i wsp., 2004; Sutton i wsp.,
2008; Donskow-Lysoniewska i wsp., 2012a), cukrzycy 1
typu (Saunders i wsp., 2007; Liu i wsp., 2009), reuma-
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toidalnego zapalenia stawéw (Salinas-Carmona i wsp.,
2009) a takze eksperymentalnego autoimmunologicz-
nego zapalenia mézgu i rdzenia - zwierzecego modelu
stwardnienia rozsianego (Donskow-Lysoniewska i wsp.,
2012b). Dotychczas przeprowadzono takze badania kli-
niczne z udzialem pacjentéw cierpiacych na wrzodzie-
jace zapalenie jelita grubego i chorobe Le$niewskiego-
-Crohna, nalezace do grupy schorzen nazywanych
nieswoistymi zapaleniami jelit. Pacjenci w ramach te-
rapii zostali zarazeni nicieniami: wlosogléwka $winska
(Trichuris suis) lub tegoryjcem amerykanskim (Necator
americanus). Zastosowana terapia skutkowala znaczna
poprawa stanu zdrowia chorych (Summers i wsp., 2005;
Croese i wsp., 2006; Sandborn i wsp., 2013) jednak me-
chanizm cofania si¢ objawdw pozostaje nieznany (Hem-
bley, 2015). Mimo obiecujacych wynikéw helmintotera-
pia wywoluje wiele kontrowersji, dlatego tez wydaje sie,
ze wykorzystanie czynnikéw pasozytniczych w lecze-
niu chordb o podiozu autoimmunizacyjnym jest lepsza
alternatywa dla czynnej inwazji po zarazeniu pacjentéw
pasozytami.

Praca powstata w wyniku realizacji projektu badawczego o nr 2017/25/N/

NZ6/01523 i 2013/09/B/NZ6/00653 finansowanego ze $rodkéw Narodowe-
go Centrum Nauki
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Helminths as masters of modulation of hostimmune
system

Marta Maruszewska-Cheruiyot, Katarzyna Donskow-tysoniewska,
Maria Doligalska

Parasitic disorders including helminthiasis as well as bac-
terial and viruses are significant epidemiological problem
all over the world. Helminth success depends on ability to
survive long in the host organism, as a result of immuno-
logical response modulation. Parasitic worms use many
strategies, which protect them against immunological
system attack. Helminths avoid, inhibit and change reac-
tion process, then the defense becomes weak hence result
in parasite tolerance. These features make helminths and
their excretory-secretory products useful in new autoim-
munological diseases and allergy therapies.

Key words: Helminths, immunomodulation, immune system,
Heligmosomoides polygyrus
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