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Robaczyce przewodu pokarmowego mogg wywolywa¢ w organizmie
zywiciela uczulenie typu bezposredniego o charakterze anafilaktycznym
[39]. Immunologiczna odpowiedZ organizmu zywiciela na obecno$¢ paso-
zyta wzbudza szereg mechanizméw majacych na celu uwolnienie media-
torow anafilaksji, np. z mastocytow tkankowych oraz z bazofilow krwi
obwodowej. Jednym z mechanizméw jest obnizenie we krwi poziomu
cAMP i aktywnosci supresyjnych limfocytow T, co wplywa jednoczes-
nie na podwyzszenie poziomu swoistych IgE, uwalniajacych z bazofiléw
w reakcji RAP jeden z gléwnych mediatoréw alergii — histamine [29].

Probe wyjasnienia mechanizmu degranulacji bazofiléw i uwolnienia
z ich wnetrza histaminy podjal Lagunoff [22], a takze inni badacze [14,
15, 46]. Na uwolnienie histaminy z ziarnistosci komoérek tucznych i bazo-
filow ma wplyw wiele czynnikéw chemicznych i fizycznych. Wsrod
nich — zwigzek 48/80 oraz sporo innych substancji [7, 40, 46}, przy czym
mechanizm wydaje sie byé wspélny dla wszystkich bodzcow: zawsze
konieczna jest obecno$é¢ jondéw Catt i substratéw glikolitycznych, a wy-
rzucanie granul wewngtrzkomérkowych poprzedzone jest zlewaniem sie
ich blon miedzy soba, nastepnie z blong plazmatyczng komérki, po czym
nastepuje egzocytoza.

Histamina jako jeden z mediatoréw alergii typu bezposredniego, obok
serotoniny, SRSy, kinin, prostaglandyn, acetylocholiny, heparyny i cykla-
zy adenylowej, ma charakter hormonu komodrkowego i nalezy do nie-
swoistych czynnikéw obronno-regulacyjnych. Do podstawowych elemen-
tow interakeji typu bezposredniego nalezy IgE. Jak wynika z badan
Ishizaka i wsp. [15] stan ten wykazuje wyiszy poziom IgE w surowicy,
czemu towarzyszy analogiczne zachowanie sie¢ obwodowych krwinek
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eozynofilnych [3, 39]. Reakcja RAP dziala draznigco lub uszkadza ko-
morki docelowe. Komérks docelowg, w stosunku do ktérej reaginy wy-
kazuja szczegblne powinowactwo biologiczne, jest mastocyt i bazofil.
Efektem RAP, na skutek zwigzania antygenu przez przylegajace do po-
wierzchni komorek bazofilnych IgE, jest uwalnianie mediatoréw z his-
taming na czele.

Liczne badania poswiecone metabolizmowi histaminy i czynnikom
regulujacym jej poziom we krwi obwodowej oraz w tkankach wykonano
w duzej mierze na gryzoniach, przewaznie na szczurach [2, 4, 5, 8, 12, 16,
17, 23, 25, 26, 34, 35, 36, 38, 41, 44]. Wyjasniono w ten sposdéb miedzy.
innymi mechanizm dziatania i funkcje IgE w degranulacji mastocytéow
tkankowych i bazofiléow krwi obwodowej u szczuréw i myszy [13, 27, 28,
37, 43] oraz problem reaginowych reakcji uczuleniowych u szczuréow
i wplywu Intalu na to zjawisko [21, 30]. Wykazano korelacje poziomu
histaminy pelnej krwi z liczbg zdegranulowanych mastocytéw jelitowych
szczuroéw, ktoérych proliferacja wzrastala pod wplywem deficytu Mg [20].
W badaniach o wplywie konkanawaliny A na wewnatrzmastocytarne ka-
tiony Ca**t regulujgce wyzwalanie histaminy, stwierdzono odmienno$é
dzialania tego bodzca od immunologicznej reakcji anafilaktycznej [45].
Badania nad wplywem zarazenia Nippostrongylus brasiliensis na liczbe
bazofilow i poziom histaminy pelnej krwi u szczuréw podajg Scisla ko-
relacje miedzy bazofilia krwi obwodowej i poziomem histaminy pelnej
krwi a ekspulsjg robakéw z przewodu pokarmowego, nie wspominajac
jednak o anafilaktycznym charakterze mechanizmu reakeji [33].

Celem naszych obserwacji byla reakcja zywiciela specyficznego —
szczura, zarazonego cysticerkoidami Hymenolepis diminute (Rudolphi,
1819), wyrazona liczbg komorek bazofilowych i poziomem histaminy ba-
zofilow krwi obwodowej — jako efekt odpowiedzi immunologicznej.

Material i metoda

Do badan uzyto 33 szczury rasy Wistar, samce z linii wsobnej, o wa-
dze Srednio 92,5 g, z ktérych 27, wolnych od pasozytéw przewodu po-
karmowego, zarazono w siédmym tygodniu zycia cysticerkoidami
H. diminuta (Rudolphi, 1819), a 6 uzyto do pomiaréw kontrolnych.
W grupie kontrolnej réwniez wykluczono zarazenie robakami pasozytni-
czymi.

Szczury zarazone podzielono na trzy grupy (I, II, III) zaleznie od
liczby podanych cysticerkoidéw (tab.). Zwierzeta zarazano doprzely-
kowo, za pomocg sondy plastikowej polaczonej ze strzykawkg. Kazdej
grupie zwierzat cysticerkoidy podawano w 1 ml soli fizjologicznej.

i
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W grupie I — podano 4 cysticerkoidy na jednego szczura, w grupie II —
6 cysticerkoidéow, a w grupie III — 8 cysticerkoidéow. Cysticerkoidy uzy-
skano z wlasnej hodowli zywiciela posredniego Tenebrio molitor L.

Pomiaréw poziomu histaminy bazofilow krwi obwodowej oraz obli-
czenia liczby bazofilow dokonywano w 4 (badanie 1), 11 (badanie 2)
i 39 dniu (badanie 3) po zaraZeniu (tab.). W kolejnych badaniach prze-
prowadzono kontrole zarazenia u wszystkich grup.

Krew pobierano przez dekapitacje zwierzat. Poziom histaminy bazo-
filow oznaczano spektrofotofluorymetrycznie metodg Lichtensteina [24]
w modyfikacji Stahl Skov [42], na spektrofotofluorymetrze Perkin-Elmer
MPF, przy spectrum 355/455.

TABELA

Poziom histaminy bazofilow krwi w ng/ml krwi oraz liczba bazofilow w 1 mm? kewi u szczurow
zarazonych cysticerkoidami Hymenolepis diminuta (Rudolphi, 1819)

TABLE

Basophil histamine level (ng/ml of blood) and number of basophils per 1 mm? of blood in rats infected
with Hymenolepis diminuta cysticercoids

Badal}ie . 1 2 3

Examination

Dni od zar:ilzenia. 4 11 39

Days after infection

Grupa Bazofile Histamina | Bazofile Histamina | Bazofile Histamina

Group Basophils | Histamine | Basophils | Histamine | Basophils | Histamine

I 67 17,1 63 21,8 90 27,5
62-69 16,9-17,4 59-69 21,0-22,4 85-92 26,5-28,0

II 53 17,1 52 18,3 90 28,6
50-60 17,0-17,2 49-55 18,1-18,6 85-92 28,0-29,0

I 53 16,8 62 21,2 95 32,6
49-61 16,5-17,0 59-67 20,0-22,5 88-199 30,0-34,9_

Kontrolna 90 27,5 90 27,5 90 21,5

Control group 82-98 25,0-30,0 88-92 27,0-28,0 85-95 26,5-28,5

Wyniki i omowienie

Poziom histaminy bazofilow krwi obwodowej u szczuréw kontrolnych
wyniost érednio 27,5 ng/ml krwi (25,0~30,0 ng/ml), a liczba bazofilow —
90/mm? krwi (82-98/mm3).

W badaniu 1 we wszystkich trzech grupach szczuréw wykazano zna-
czny spadek poziomu histaminy bazofilow — lgcznie o 38%, jak i liczby
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bazofilow o 35,5%, w poréwnaniu z wynikami kontrolnymi. W poszcze-
gélnych grupach (I, II, III) stwierdzono nieznaczne tylko réinice pozio-
mu histaminy bazofilow. Natomiast nieco wigksza liczbe bazofiléw obser-
wowano jedynie w grupie I (tab.). Srednio poziom histaminy bazofi-
16w krwi wyniést 17,0 ng/ml, a liczba bazofilow — 58/mm?® krwi (ryc.).
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Fig. Basophil histamine level in ng/ml of blood and number of the basophils
in mm? of the blood in examinations 1, 2 and 3
histamine, — — — — basophils

W badaniu 2 poziom histaminy bazofilow byl nizszy o 26%, a liczba
bazofilow spadla do 34%, w porownaniu z grupg kontrolng. Jednakze
w poréwnaniu z wynikami, jakie uzyskano w badaniu 1, poziom hista-
miny bazofilow krwi i liczba bazofilow byly w tym badaniu wyisze,
szczegblnie w grupie I i III (tab.). Poziom histaminy wzrést srednio do
20,4 ng/ml, a liczba bazofiléw wynosita 59/mm? krwi.

W badaniu 3 nastgpil wzrost poziomu histaminy i liczby bazofilow
do wartosci kontrolnej, w grupach I i II. W grupie III poziom histaminy
bazofilow 1 liczba bazofilow wzrasta ponad poziom wynikéw kontrol-
nych (tab.). Srednio w badanych grupach poziom histaminy bazofilow
wzrost do 29,5 ng/ml, a liczba bazofilow do 92/mm? krwi (ryc.).

W badaniu 2 i 3 przeprowadzona kontrola zarazenia wykazala u ba-
danych szczuréw obecnos¢ dojrzalych tasiemcow w przewodzie pokar-
mowym,
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Wyniki te wydajg sie sugerowaé, ze w przypadku zarazenia tasiem-
cem H. diminuta, dawka cysticerkoidéw jest mniej istotna dla wzbudze-
nia zmian poziomu histaminy bazofilow i liczby bazofilow krwi obwodo-
wej; skale reakeji zywiciela, w ktéorym dojrzewaja tasiemce determinu-
je raczej obecnos¢ antygenow pasozyta, w zaleznoSci od czasu zarazenia
(tab.. ryc.).

W badaniachl i 2 nie stwierdzono bazofilii, a jedynie nieznaczne obni-
zenie liczby tych granulocytow. Jest to zapewne zwigzane z czeSciowym
niszczeniem tego Zrédia granul mediatorowych, przy prawdopodobnie
dos¢ gwaltownie zachodzacej reakcji wyzwalania histaminy, szczegdlnie
we wczesnej fazie po zarazeniu (badanie 1).

W atopowych reakcjach alergicznych typu bezposredniego u ludzi
z astmg oskrzelows niejednokrotnie stwierdzano spadek liczby bazofilow,
szczegolnie w ataku [6, 9, 19]. Wystepuje woéwczas wzrost poziomu hista-
miny pelnej krwi, stymulowany wzmozong proliferacjg i réwnoczesna
degranulacja polaczong z cze$ciowym niszczeniem bazofiléw krwi obwodo-
wej [6, 19].

Jak z naszych obserwacji wynika, wraz z obnizeniem liczby bazofilow
spada poziom histaminy bazofilow niezdegranulowanych. Jest znamienne,
ze poziom histaminy w komérce bazofilowej w niniejszym doswiadcze-
niu nie ulegal zmianie (0,3 pg na komorke), choé wyniki badan Rotha
i wsp. [33] sugeruja, ze poziom ten moze obnizaé¢ sie w toku inwazji pa-
sozyta. Krew zawiera pewien staly, niewielki zapas histaminy [11, 24,
32] pochodzacy gltéwnie z bazofilow. Parwaresch [31] wykazal, ze bazofile
moga by¢ szybko mobilizowane we krwi obwodowej, poza tym nie tyl-
ko one sg zrédlem histaminy w ukladzie krazenia. Stwierdzono, ze w szo-
ku anafilaktycznym réwniez wyzwalanie histaminy z mastocytéw tkan-
kowych moze byé gléwng przyczyng zapa$ci [1]. Szybko$é namnazania
bazofilow w szpiku kostnym jest regulowana przede wszystkim utrzy-
maniem ich fizjologicznego poziomu w ukladzie krgzenia wobec krot-
kiego okresu zycia tych komérek [1]. Ponadto stwierdzono rowniez za-
leznos¢ miedzy liczbg bazofilow krwi a mastocytami tkankowymi: ga-
tunki z wyzsza iloScig bazofilow (jaszczurki, ptaki, kroéliki) majg réwno-
cze$nie nizszy poziom mastocytéw i odwrotnie (szczury, myszy, koty
i psy) [1]. .

Wyniki, jakie uzyskano w badaniu 3 (tab., ryc.), wydajg sie by¢ od-
biciem przystosowania zywiciela do pasozyta, gdyz nastepuje zblizenie
si¢ liczby bazofilow i poziomu histaminy bazofilow krwi obwodowej
do wartosci kontrolnych.

W pracy Katiyar i wsp. [18] o wplywie inwazji H. nana na poziom hi-
staminy w tkance przewodu pokarmowego u szczuré6w wykazano nie-
wielki wzrost poziomu histaminy przy zarazeniu cysticerkoidami w po-
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réwnaniu z kontrola, natomiast stwierdzono wysoki poziom histaminy
w tkance jelitowej przy zarazeniu jajami tego pasozyta, wzrastajgcy
w miare dojrzewania osobnikéw. Zjawisko to mogloby by¢ wywolane
bgdZz urazem mechanicznym z powodu rozwoju pasozytéw w tkance zy-
wiciela lub tez byé konieczne do usuwania dojrzalych robakéw z jelita.
Badacze doszli do wniosku, ze ,,poziom histaminy wzrasta jako rezultat
interakcji pasozyt—zywiciel i jest ona zlokalizowana w miejscu przebywa-
nia robakéw bez zwiekszania wrazliwo$ci zarazonych zwierzat na hista-
mine”.

W cyklu rozwojowym H. diminuta w zywicielu ostatecznym, u szczu-
ra wystepuje zarazenie cysticerkoidami. Szczur zatem w tym przypad-
ku nie jest modelem, w ktérym przebiega pelny cykl rozwojowy, nie-
mniej wydaje sie by¢é wlasnie interesujgcy fakt, ze i tu interakcja pa-
sozyt-zywiciel, wyrazona poziomem mediatora i liczba komdrek beda-
cych jego zrbdlem, wystapila bardzo wyraznie.

Whioski

1. Stwierdzono reakcje zywiciela specyficznego — szczura, wyrazong
spadkiem poziomu histaminy bazofilow krwi i liczbg bazofilbw — na
zarazenie cysticerkoidami Hymenolepis diminuta (Rudolphi, 1819).

2. Spadek liczby bazofilow i poziomu histaminy bazofilow krwi nie
jest zalezny od liczby podanych cysticerkoidow.

3. Wyrazem przystosowania zywiciela do pasozyta jest fakt, ze po
ponad miesigcznym okresie od zarazenia, obecno$ci dojrzatych tasiem-
c6w u zywiciela towarzyszyl powrodt liczby bazofiloéw i poziomu hista-
miny bazofilow do wartosci kontrolnych.

Otrzymano: 9 III 1983 Adres autoréw:
50-360 Wroctaw, Mikulicza-Radeckiego 9
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HISTAMINE OF PERIPHERAL BLOOD BASOPHILS IN EXPERIMENTAL
HYMENOLEPIDOSIS OF RATS

by

W. FAL, B. BRANSKA, H. CZAPLICKA and E. GALARY

The histamine level of blood basophils and the number of basophils were
studied in rats infected with various doses of Hymenolepis diminuta cysticercoids.
The number of cysticercoids administered was found to affect but insignificantly the
histamine level and the number of basophils. The antigen-antibody reaction is
determined by the mere presence of parasite antigens. On the 4th day of infection
a 38% reduction in the histamine level of basophils and 35,5% decrease of baso-
phils could be demonstrated, as compared with the controls. This is related to
a fairly rapid disintegration of basophils as a source of mediator granules. Eleven
days later the corresponding values were less different from the controls. After
39 days the overall increase in the histamine level of basophils and the number
of basophils were occasionally higher than those of the controls, this being an
expression of host-parasite adaptation process.



