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ABSTRACT. Eosynophils in parasitic infections — clinical and functional significance. Eosino-
phils are multifunctional cells which contain and produce many biologically active substances. Their
presence 1s mainly associated with parasitic infections or allergic manifestations. Eosinophilia 1s
a common feature of helminth infections occurring both in the blood and at local sites of infection. The
highly toxic basic proteins in eosinophil granules exert a range of biological effects not only against
helminth parasites but also in host tissue being responsible for their damage.

Eosinophils have been shown to be strong effectors killing helminth parasites in vitro, especially the
larval stages. However, this function in vivo was established only for the very small number of para-
sites. In the last years an opportunity has appeared to perform experiments with parasites on geneti-
cally modified mice: over expressing the gene encoding I1-5 as well as lacking some receptors on co-
sinophils. These new studies in mice demonstrated that 11-5 and eosinophils had a different impact on
different helminth infections.

Eosinophilia in human patients has only a limited predictive value for the presence of helminth infec-
tions. However, the likelithood of the presence of helminth infections increases considerably with the
extent of eosinophilia.
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Eozynofile sg wielofunkcyjnymi komorkami uczestniczacymi w patogenezie
wielu procesow zapalnych. Spetniajg wazng role w patologii chorob. Jak dotgd nie-
watpliwy jest 1ich udziat w chorobach o podiozu alergicznym oraz w infekcjach pa-
sozytniczych, w szczegolnosci gdy pasozyty sg obecne w tkankach. Eozynofile sta-
nowlig matg czesc¢ krazacych granulocytow. Powstajg w szpiku z hemopoetycznych
prekursorow CD34+ pod wptywem cytokin zwigzanych z odpowiedzig Th-2 1 sg
uwalniane do krwiobiegu jako komorki catkowicie zroznicowane. Koncowy rozwoj
eozynofillow jest sterowany niezaleznie od innych granulocytow. Eozynofile pod
wpltywem Srodowiska ksztattowanego przez Th-2 opuszczajg naczynia kKrwionosne
dazac do ogniska zapalnego lub miejsca pobytu pasozytéw, gdzie spetniajg swoje
funkcje wynikajace z mozliwosci wydzielania 1 wydalania wielu czynnych substan-
cj1 przy udziale szerokiej gamy receptorow. Za posrednictwem receptorow nastepu-
je aktywacja, a nastepnie degranulacja eozynofilow. Wczesne stadia roznicowania
eozynofilow sg kontrolowane przez GM-CSF oraz 11-3, natomiast koncowe stadium




246 B. MACHNICKA-ROWINSKA. E. DZIEMIAN

jest kontrolowane przez 11-5, wytwarzang gtéwnie przez limtocyty T (CD4, CDS),
komorki tuczne oraz komorki NK. Te same cytokiny, ktére promujg eozynopoeze,
rowniez regulujg dlugosc¢ zycia eozynofilow. Funkcja ta jest niezwykle 1stotna ze
wzgledu na zawartos¢ w eozynofilach substancji, ktore mogg uszkadzac nie tylko
patogeny, ale rowniez tkanki zywiciela. Eozynofile sg jedynymi leukocytami majg-
cymui trzy tancuchy o, receptory dla I1-3, GM-CSF 1 11I-5. II-5 wplywa na wstrzyma-
nie apoptozy eozynofilow (Stern 1 wsp. 1992) podobnie jak we wczesnej fazie 11-3
1 GM-CSF.

Pochodzgce ze szpiku eozynofile trafiajg do krwiobiegu. W odpowiedzi na sty-
mulacje eozynofile sa rekrutowane z krwiobiegu do ognisk zapalnych, gdzie wy-
wierajg wpltyw na miejscowg odpowiedZ immunologiczng. Przechodzenie do tka-
nek, w ktorych odbywa sie alergiczny proces zapalny, polega w pierwszej fazie na
zmlanie wlasciwosct wewnetrznych powierzchni naczyn krwionosnych. Cytokiny
uwalniane w miejscu procesu zapalnego, a sg to gtownie I1-1, TNF 1 1I-4, powodu-
ja pojawienie sie na Srédbtonku naczyn czastek adhezyjnych: VCAM-1 1 ICAM-1,
E-selektyny, mysiej P-selektyny. TNF poza indukowaniem na Srodbtonku eksplesy
molekut adhezyjnych ma wpltyw na ,rolling” eozynofiléw 1 silng adhezje do $rod-
btonka, a takze na rekrutacj¢ eozynofilow w miejscu zapalenia. Gtéwnymi czynni-
kam1 rekrutacji 1 chemotaksji eozynofilow sg IL-5 1 eotaksyny 1, 2, 3, RANTES,
chemotaktyczne biatka monocytow 2, 3 1 4 (MCP-2, MCP-3, MCP-4), MiPla,
ktorych ligandem jest receptor CCR3. Eotaksyny warunkujg migracje eozynofilow
przez srodbtonek naczyniowy 1 gromadzenie sie ich w tkankach. Takze leukotrieny
1 prostaglandyny, w szczegodlnosci LTB4 1 PGD2, powodujg chemotaksje eozynofi-
low za pomocg specyticznych receptorow. Dla tych chemokin eozynofile majg na
powierzchni receptor CCR3. Trzeba zaznaczyd, 1z oddzielne receptory adhezyjne sg
zaangazowane w ,rollingu”, adhezji 1 transmigracji przez naczynia krwionosne. L-
selektyny, integryny o4, 32 sa receptorami powierzchniowymi eozynofiléow, ktore
wchodzg w interakcje z czastkami adhezyjnymi. Szczegdlne znaczenie w roli eozy-
nofilow ze wzgledu na wielofunkcyjnos¢ ma receptor CCR3, stad uwaza sie, 1z jest
zwigzany z odpowiedzig immunologiczng Th-2 wystepujacg na sluzowkach.

Doswiadczenie na zarazonych myszach knock out (KO), CCR3-/- 1lustruje jego
role w zarazeniu Trichinella spiralis. Nieobecnosc¢ receptora CCR3 nie wywotuje
zmniejszenia liczby eozynofilow we krwi obwodowej 1 w weztach chtonnych, na-
tomiast powoduje brak eozynofilow w podsluzowce jelita cienkiego, w mniejszym
stopniu w jelicie grubym. Proces eliminacji pasozytow dojrzatych byt taki sam jak
u myszy CCR34/+, lecz w migsniach byta dwukrotnie wieksza liczba larw 1 nie
stwierdzano wokot nich rekrutacji eozynofilow. Wyniki tych badan dowodzg, ze eo-
zynofile sg cytotoksyczne w stosunku do larw 7. spiralis, wplywajgc na zmniejsze-
nie ich liczby w miesniach (Gurish 1 wsp. 2002).
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Eozynotile majg preformowane cytoplazmatyczne granule zawierajace cztery
gtowne biatka kationowe: EPO — eozynofilowg peroksydaze, MBP — gtéwne biat-
ko zasadowe, ECP — eozynotilowe biatko kationowe 1 EDN — eozynofilowg neuro-
toksyne. Wszystkie te cztery biatka sg cytotoksyczne, ECP 1 EDN sg rybonukleaza-
mi1. Poza bialkami kationowymi eozynofile uwalniaja wytworzone przez siebie cy-
tokiny: I1-2, I1-3, 11-4, 11-5, 11-6, I1-8, 11-12, TGF-ap3, GM-CSF, TNF-«a, IFN-y che-
mokiny, eotaksyny, RANTES, MIP-1a. Wytwarzajg duze 1losci mediatoréw lipido-
wych leukotrienow LT C4 1 PAF. Eozynofile moga by¢ indukowane w kierunku
ekspresji MHC 11 klasy 1 ko-stymulacji (B7). Moga takze prezentowac¢ antygen lim-
focytom T.

Rola eozynofilow w przewodzie pokarmowym nie zostata dotagd wyjasniona ani
w stanach rownowagi fizjologicznej an1 w stanach chorobowych (Rothenberg
1 wsp. 2001). Catkowita liczba eozynofilow w przewodzie pokarmowym jest wyz-
sza niz w 1nnych tkankach, znajdujg si¢ one w blaszce wlasciwej zotadka 1 jelit. Za-
siedlenie nastepujace juz w okresie embrionalnym jest zwigzane z obecnoscig
w tych tkankach eotaksyny, obecnej konstytutywnie w przewodzie pokarmowym.
Natomiast w trakcie stymulacj limfocytow Th-2, co wigze sie ze stanami zapalny-
mi lub stymulacja alergenowa woéwczas, gdy nastepuje podwyzszony poziom II-5,
wzrost liczby eozynofilow zaznacza si¢ nie tylko na terenie blaszki wtasciwej, lecz
rowniez w kepkach Peyera. Glownym czynnikiem przyczyniajgcym si¢ do akumu-
lacj1 jest IL-5. Eozynofile obecne w przewodzie pokarmowym wykazujg ekspresje
integryny o437, ktéra jest odpowiedzialna za ich lokalizacje. Mozna uwazac, iz eo-
zynofile sg integralng czescig uktadu immunologicznego w przewodzie pokarmo-
wym, waznym we wrodzone) odpowiedzi immunologicznej 1 stanach zapalnych.

Eozynofile majg znaczny potencjat cytotoksyczny w ADCC przeciw pasozytom
w obecnosci przeciwclat specyficznych, ktore taczg sie z receptorami Fc obecnymi
na ich powierzchni. Eozynofile maja receptory Fc dla IgE, ale takze dla IgA, co jest
iIstotne w lokalnej) odpowiedzi immunologiczne). Eozynofile czlowieka majg od-
dzielne receptory dla czastki sekrecyjne) SC IgA. Kompleks immunologiczny z se-
krecyjng IgA jest oceniany jako najlepszy stymulator powodujagcy uwalnianie gra-
nul obecnych w eozynofilach, a takze I1-10 uwazanej za 1stotny czynnik regulacyj-
ny Th-2. Receptory dla estrogendw 1 steroidow znajdujg si¢ wewnatrz eozynofilow.
Na powierzchni rowniez sq molekuly adhezyjne m.in. dla fibronektyny, lamininy,
fibrynogenu, LPS, MHC II klasy.

Eozynofile sg zrodlem wielu cytokin 1 chemokin, co ma zasadniczy wplyw na
ich funkcje. Po aktywacjt eozynofilow obserwuje sie¢ wybiorczos¢ uwalnianych
substancji. Zaangazowanie receptora Igk powoduje uwalnianie EPO, receptora IgG
uwalnianie ECP (Capron 1 Goldman 2001). Podobnie przy uwalnianiu cytokin: ak-
tywacja immunokompleksem IgA lub IgE indukuje uwalnianie I1-5 lub I11-10,
w czym szczegdlng role odgrywa slgA. Natomiast aktywacja molekutami stymulu-
jacymi CD28 prowadzi do uwalniania I1-2 1 IFNY.
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Eozynofile biorg udziat takze w procesie odrzucania przeszczepow allogenicz-
nych. Zalezna od I1-5 infiltracja eozynofilami prowadzi do ostrego odrzucania nie-
zgodnych antygenowo MHC II klasy alloprzeszczepow skory. Proces odrzucania
alloprzeszczepdéw mozna znacznie op6ézni¢ przez neutralizacje I1-5 lub wykonanie
przeszczepu na biorcach pozbawionych genetycznie 11-5 (Le Moine 1 wsp. 1999).

Wiasciwosci eozynofilow sa czesciowo odmienne u réznych gatunkow. Eozyno-
file myszy maja mniej granul niz eozynofile szczura lub cztowieka. Nie majg na po-
wierzchni receptorow dla IgE (FceR) a takze dla IgA (FcaR/CD89), co je znacznie
rozni od eozynofiléow cztowieka 1 ogranicza zastosowanie w badaniach doswiad-
czalnych.

Aktywowane eozynofile majg mniejszg gestos¢ komorkowg, zmiany morfolo-
giczne 1 wzmozong ekspresje¢ receptorow powierzchniowych. W szczegdlnosct ak-
tywacja wplywa na zwigkszenie liczby receptorow dla przeciwciat 1 sktadnikéw do-
peiniacza.

Nalezy podkresli¢, 1z wazng cechg wrodzonej odpowiedzi immunologiczne) jest
obecnos¢ niezaleznej od II-5 konstytutywnej populacji eozynofilow, zaréwno
w tkankach jak 1 we krwi. Ta niezalezna od grasicy eozynofilia, powstajgca w cza-
sie niektorych infekcji pasozytniczych, zalezy réwniez od I1-5, lecz produkowane]
przez komorki CD4 CDS, jak rowniez przez komorki NK.

Liczba krgzgcych granulocytow (w tym neutrofilow) jest regulowana in vivo nie
tylko przez nasilenie ich produkcji w szpiku, lecz takze przez apoptoze. Wewnatrz-
komorkowy mechanizm apoptozy jest odrebny dla neutrofilow 1 eozynofilow. To
m.1n. thumaczy zroznicowany wplyw glikokortykoidéw na regulacje apoptozy tych
dwu typow komorek. Eozynotile zyja krotko, np. eozynofile cztowieka w warun-
kach tfizjologicznych ging po ok. 4 dobach. Eliminacja eozynofilow, jak 1 innych
granulocytow, odbywa si¢ przez apoptoze. Ten mechanizm nie pozwala na wydo-
stawanie si¢ zawartoscl komorek do przestrzeni miedzykomdérkowych, tym samym
nie dopuszcza do uszkodzenia tkanek zywiciela 1 rozwoju proceséw zapalnych.
Obecnie uwaza si¢, 1z te same cytokiny, ktére promujg eozynofilie, powodujg tak-
ze przedluzenie okresu przezywania eozynofilow, wstrzymujgc ich apoptoze. Zja-
wisko to jest niezwykle wazne 1 stanowi klucz do zrozumienia mechanizmu regulu-
jacego eozynofilie. Eozynofile, podobnie jak inne granulocyty, ktére ulegty apopto-
z1e, sg usuwane przez makrofagi nie powodujgc odczynéw zapalnych. Fosforylacja
tyrozyny jest mechanizmem regulujgcym wstrzymanie bgdz przyspieszenie apopto-
zy granulocytow (Yousefr 1 wsp. 1994). Eozynofile pochodzace z krwi szczuréw
zdrowych ulegajg w 50% apoptozie po 3 godz. inkubacji in vitro (w poréwnaniu
z eozynofilami czlowieka, ktore 50% apoptozy wykazujg po 48-96 godz. inkuba-
cj1). Z badan wykonanych na szczurach zarazonych 7. spiralis (Gon 1 wsp. 1997)
wiadomo, 1z juz 12 godz. po zarazeniu liczba eozynofilow we krwi, ktére ulegaja
apoptozie zmniejsza si¢ o ponad potowe. Na trzeci dzien po zarazeniu apoptoza nie-
mal calkowicie zostaje wstrzymana (eozynofile wykazujg 3% apoptozy) 1 nie 0sig-
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ga wartoscl normalnych nawet 40. 1 70. dnia po zarazeniu (dpz).Natomiast we krwi
eozynofilia byta obserwowana od 7. do 18. dpz. Na podstawie tych badan mozna
wnioskowac, ze wstrzymanie apoptozy 1 eozynofilia sg sterowane przez dwa od-
dzielne mechanizmy. Potwierdzaja to badania przy uzyciu przeciwcial anty II-5;
wplyw na zahamowanie apoptozy byt wyrazny 18. dpz, we wczesniejszych okre-
sach po zarazeniu (3 1 7 dpz) wymienione przeciwciata nie miaty wplywu.

Poniewaz eozynofilia jest przypisywana, poza infekcjami pasozytniczymi, sta-
nom alergicznym, stgd na uwage zastugujg badania przeprowadzone na tkance po-
lipow nosa pochodzacych od pacjentéw cierpilacych na alergiczne zapalenie nosa
lub astme¢ (Simon 1 wsp. 1997). Eozynofile stanowiga 50-80% komorek nacieku
w polipach. Badania polegaly na przetrzymywaniu w kulturach in vitro skrawkow
tkank1 polipOw usunietych operacyjnie. Kontrole stanowily fragmenty matzowiny
nosowe] zdrowych osob. Eozynofile znajdujgce si¢ w tkance polipoOw pozostawaty
na statym poziomie przez 7 dni hodowli in vitro, natomiast inne komorki ulegtly
apoptozie. W tkance kontrolnej 50% wszystkich komorek obumierato srednio po 24
godz. W tkance polipow stwierdzono obecnos¢ I1-5, nie byto 11-3, 11-4, a takze GM-
CSM. Stad wniosek, 1z akumulacja eozynofilow w tkance polipdw nastepuje jako
konsekwencja wstrzymania apoptozy.

Mozliwosci funkcjonalne eozynofildow sa bardzo duze, stad przez dlugi okres
przypisywano tym komoérkom, poza znaczeniem patognomicznym, bezwzgledng
role pasozytobodjczg. ZawartosC¢ czynnikow cytotoksycznych 1 prozapalnych
w szczegolnosct predystynuje eozynofile do niszczenia duzych organizmow, ktore
nie mogq by¢ fagocytowane, gtéwnie helmintéw. W czasie infekcji pasozytniczych
nastepuje ekspansja eozynofilow. Eozynofile in vitro wykazujg silng antypasozytni-
cza cytotoksycznos¢, co nie zawsze ma miejsce in vivo. Z badan in vitro wiadomo,
1z eozynofile mogg byC¢ bojcze dla pasozytow na skutek degranulacji na ich po-
wierzchni w obecnosct dopelniacza lub przeciwciat (ADCC). In vivo obserwuje si¢
obecnosC 1 degranulacje eozynofilow w tkankach wokoét pasozytow zarowno zy-
wych jak 1 martwych. Odpowiedz zapalna moze by¢ inicjowana przez niespecyfticz-
ng degranulacje tkankowych komorek tucznych 1 aktywacje alternatywnej drogi do-
petniacza (Rainbird 1 wsp. 1998). Aktywacja kaskady dopelniacza prowadzi do po-
wstanla szeregu peptydow, co stuzy dalszej aktywac)t degranulacji. Pasozyty mogg
aktywowac dopelniacz 1 absorbowac jego sktadniki na swojej powierzchni. Nasile-
nie tego zjawiska jest mocnie] wyrazone u niewtasciwych zywiciell. I jest to bardzo
efektywny mechanizm, m.in. w zabijaniu larw, przy braku specyficznych przeciw-
ciat.

Wymienione obserwacje nie stanowia jednoznacznego dowodu wskazujacego
na antypasozytniczg funkcje eozynofilow. Jednak szereg badan wskazuje, ze wyste-
pujgca eozynofilia jest wskaznikiem odpornosci zywicieli. Badania prowadzone
wsrod mieszkancow Afryki ujawniajg zwigzek eozynofilu z odpornoscig przeciw
Schistosoma mansoni (Sturrock 1 wsp. 1983). Podobnie u przezuwaczy domowych
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eozynofilia zwigzana jest z odpornoscig przeciw pasozytom zotgdkowo-jelitowym
(Buddle 1 wsp. 1992). Pordwnywanie wsobnych szczepéw myszy pod wzgledem
wrodzone] odpornosci na zarazenie N. brasiliensis wykazalo pozytywng korelacje
miedzy odpornoscig a obecnoscig IlI-5 1 eozynofilow w tkankach (Zhou 1996).
Podobne wyniki uzyskano zarazajac myszy Taenia taeniaeformis; u myszy odpor-
nych notowano intensywniejszy naciek eozynofilow wokot larw w watrobie niz
u myszy wrazliwych (Letonja 1 Hammerberg 1987).

Doswiadczalne poszukiwanie dowodow wskazujacych na obronng role eozyno-
filow wobec helmintéw polegatlo m.in. na zastosowaniu przeciwcial monoklonal-
nych przeciw Il-5, doprowadzajac w ten sposéb do znacznej redukcji eozynotilow
po zarazeniu. Badania prowadzone na myszach nie wykazaly znaczgcego wptywu
na przebieg infekcji Nippostrongylus brasiliensis, S. mansoni, S. japonicum, Trichi-
nella spiralis, Toxocara canis, Trichuris muris, Strongyloides stercoralis czy He-
ligmososmoides polygyrus. Natomiast w przypadku zarazenia Strongyloides vene-
zuelensis lub Angiostrogylus cantonensis, liczba 1 przezywanie pasozytow byty
wieksze. Badania te pozwolity wnioskowac, 1z eozynofile mogg stanowi¢ skutecz-
ng obrone w stosunku do pasozytdéw znajdujagcych sie w niewlasciwym zywicielu
(Meeusen 1 Balic 2000).

Nastepny krok w badaniach, ktore w znacznym stopniu przyczynity sie do po-
znania roli eozynofilow wobec pasozytow, polegal na uzyciu do doswiadczen my-
szy genetycznie zmodyfikowanych, z konstytutywng nadekspresja genu kodujgce-
go [1-5 (Behm 1 Ovington 2000). Myszy te cechuje wysoka eozynofilia we krwi (80-
90% ogolnej liczby krwinek biatych) 1 w tkankach. Inny rodzaj myszy to zwierzeta
genetycznie pozbawione jednego czynnika (np. receptora) istotnego dla funkcjono-
wania eozynofilow w organizmie, tzw. myszy ,,knockout” (KO). Oczywiscie bada-
nia na wymienionych, genetycznie zmienionych myszach sg zawsze poréwnywane
z obserwacjami na analogicznym szczepie myszy niemodyfikowanych tzw. ,,wild
type” (WT). Wydaje si¢, ze tego typu badania majg nie tylko duzg wartos¢ poznaw-
czg, lecz rowniez praktyczng. Mogg sugerowac, przeciw jakim elementom zwigza-
nym z eozynofilig nalezy zastosowac terapi¢, aby przeciwdziata¢ powstawaniu pa-
tologii.

Postuzenie si¢ szczepem ze zwigkszong ekspresjg genu kodujgcego I1-5 do zaraze-
nia 7. canis, T. spiralis, S. mansoni, M. corti, pokazato brak wplywu na przebieg wy-
mienionych infekcji. Natomiast liczba N. brasiliensis 1 A. cantonensis ulegta znacznej
redukcji, ponadto osobniki zenskie N. brasiliensis, ktére dotarty do jelita miaty ogra-
niczone jajeczkowanie. W przypadku A. cantonensis bylo mniej pasozytow we-
wngtrzczaszkowych 1 mialy one mniejsze wymiary (Behm 1 Ovington 2001). Oba pa-
sozyty, ktore ulegajg wyraznemu uszkodzeniu w czasie zarazenia w myszach z nad-
produkcijg eozynofilow, nalezg do szybko przechodzacych przez tkanki, w zwigzku
z tym uwaza si¢, ze nie wyksztatcity w trakcie ewolucji systeméw obronnych przeciw
eozynofilom masowo obecnym w tkankach juz w momencie zarazenia.
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Martin 1 wsp. (2000) badali rozwj filari1 Litosomoides sigmodontis w myszach
transgenicznych ze wzmozong ekspresja Il-5. Po 2 miesigcach od zarazenia u my-
szy transgenicznych obserwowano mniej pasozytow dojrzatych 1 obecnosc ziarni-
niakow. Stwierdzono rowniez, 1z pasozyty w roznych stadiach rozwoju sg zabijane
przez eozynotfile.

Artis 1 wsp. (2000) badali znaczenie integryny 37 w procesie rekrutacji leukocy-
tow do jelita w czasie infekcjt Trichinella spiralis 1 Trichuris muris. U myszy KO
B7 zarazonych T. spiralis nastgpowato opdZnienie ,,self cure”, czemu towarzyszyto
zmniejszenie liczby eozynofilow 1 mastocytow w jelicie cienkim w porownaniu
z myszami WT. Natomiast zarazenie myszy KO nicieniami 7. muris nie wywolywa-
to zmian w odpornosci przeciw temu pasozytowl, ani tez réznic w rekrutacji eozy-
nofilow 1 komorek tucznych w jelicie grubym.

Porownanie wynikow doustnego zarazenia Toxoplasma gondii myszy C57BL/6
WT 1 myszy tego samego szczepu KO I15 -/- (Nickdel 1 wsp. 2001) wykazato mniej-
szg smiertelnos¢ myszy KO niz WT, co wynikato z mniejszych zmian patologicz-
nych w jelicie cienkim 1 wysokiego poziomu IlI-12 1 IFNy w 8. dniu po zarazeniu.
Natomiast po zarazeniu dootrzewnowym nie notowano roéznic w przebiegu infekcji
miedzy oboma typami myszy. Podobnie badania na myszach z genetycznie uwarun-
kowanym brakiem I1-5 pozwolity wykaza¢ zmniejszenie patologii na terenie ptuc
po zarazeniu 1. canis (Takamoto 1 wsp. 1997). Zarazenie Brugia malayi powoduje
ze strony pluc odpowiedz opisywang jako tropikalna eozynofilia ptuc, cechujacy sie
nadwrazliwoscig 1 symptomami astmy. Tym objawom towarzyszy silna infiltracja
pluc eozynofilami. W doswiadczeniu na myszach WT 1 KO II-5 -/-, ktore najpierw
uczulano antygenem a nastepnie zarazano mikrofilarfiami, wykazano kluczowg ro-
le eozynofilow. U myszy IL-5 -/- nie stwierdzono ani objawdw nadwrazliwosci ani
tez obecnoscl eozynofilit obwodowej, a przede wszystkim eozynofilii w drogach
oddechowych, w przeciwienstwie do myszy WT (Hall 1 wsp. 1998).

Na podstawie przytoczonych powyzej wynikOw badan jak 1 obserwacji mozna
sgdzi¢, 1z eozynofile w wielu przypadkach nie biorg bezposredniego udziatu
w uszkadzaniu helmintow, natomiast inicjujg procesy patologiczne. Z drugiej stro-
ny znane sg jednostki chorobowe, ktore przebiegaja z dominujacym udziatem eozy-
nofilow bez udziatu pasozytow (eozynofilowe zapalenie zotgdka 1 jelit, wrzodzieja-
ce zapalenie jelita grubego, choroba Crohna).

Badania porownawcze sktadu ptynu optucnowego powstajacego na skutek roz-
nych przyczyn jak: zarazenie Paragonimus westermanii, nowotwor ptuc, ropniak
ptuc, gruzlicze zapalenie oplucnej, wykazaty najwyzszy poziom II-5 1 najwiekszy
% eozynofilow u chorych zarazonych P. westermanii, korelujacy znamiennie z po-
ziomem eozynofilow we krwi. Natomiast przy gruZliczym zapaleniu oplucnej noto-
wano najwyzszy poziom IFNYy, a u oséb cierpigcych na ropniaki ptuc charaktery-
styczny byl najwyzszy poziom GM-CSEF. Badania Taniguchi 1 wsp. (2001), poza
aspektem poznawczym, wykazujacym roznice w stymulacji I1-5 1 eozynofiléw oraz
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IFNY przez rozne czynniki etiologiczne, ma znaczenie diagnostyczne, pozwalajgce
na réznicowanie przyczyn powstawania wysieku optucnowego.

Gteboko jest zakorzeniony poglad, ze zwigkszona liczba eozynotilow we krwi
wskazuje na obecnos¢ pasozytéw. Bardziej dociekliwe badania, oparte na zbadaniu
duzej liczby 0s6b narazonych na infekcje pasozytnicze, podwazajg hipoteze o bez-
wzglednej patognomicznosci eozynofilii. Na przytoczenie zastugujg badania Schul-
te 1 wsp. (2002) wykonane na 14 298 pacjentach powracajacych z podrozy, gtownie
z krajow rozwijajacych sie. Eozynofilia byta defintowana jako obecnosc¢ ponad 500
eozynofilow w 1 mikrolitrze krwi, lub gdy eozynofile stanowig ponad 7% ogolne]
liczby biatych krwinek. W cytowanych badaniach postugiwano si¢ tym drugim kry-
teritum. Do wykrycia fasciolozy, filariozy, hydatidozy, amebozy, schistosomatozy,
toksokarozy 1 trychinellozy postugiwano si¢ testami serologicznymi. Intekcje Giar-
dia lamblia 1 Entamoeba histolitica rozpoznawano wykrywajac koproantygeny me-
todg ELISA. Ogoétem u 4,8% pacjentow stwierdzono eozynofilig; w tym 33% pa-
cjentow byto bezobjawowych, a u 36% sprecyzowano rozpoznanie, w tym u poto-
wy (18,8%), czyl1 130 0s6b rozpoznano infekcje pasozytnicze. Ogotem infekcje pa-
sozytnicze stwierdzono u 313 pacjentow (a jedynie u 130 obserwowano eozynofi-
lig). Wskazuje to, ze infekcje pasozytnicze czesto przebiegaja bez eozynofilii. Jed-
nym z powodow moze byc fakt, ze niektore pasozyty indukujg wysokg eozynofili¢
tylko w czasie przechodzenia przez tkanki. Stad np. Whitty 1 wsp. (2000) obserwo-
wali eozynofilie tylko u 44% pacjentdow ze schistosomatozg. Stopien eozynofilii
u pacjentow z infekcjami pasozytniczymi moze by¢ ré6zny w zaleznosci od rozmie-
szczenla, migracjl, dojrzewania 1 liczby pasozytéw. Wyniki badan wskazujg, ze
u pacjentow z wysokg eozynofilig, powracajacych z tropikéw, jest wysokie praw-
dopodobienstwo infekcji pasozytniczych. Wartos¢ diagnostyczna poziomu eozyno-
fili1 jest jednak ograniczona, poniewaz tylko u 36% pacjentow z objawami eozyno-
filit mozna postawiC rozpoznanie, a niecate 50% pacjentéw z infekcjg pasozytniczg
wykazuje eozynofilie w czasie badania. W przypadku, gdy liczba eozynofilow wy-
nosi ponad 16% WBCs, prawdopodobienstwo infekcji pasozytniczych jako przy-
czyny eozynofilit wynosi 46,6%. Niemniej jednak, eozynofilia jest tylko jednym ze
wskaznikow prawdopodobne) infekcjr pasozytniczej, obok objawow klinicznych,
danych odnosnie ryzyka zarazenia, innych badan laboratoryjnych.
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