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,Do pasozytdw zaliczamy organizmy, ktdére przynajmniej

w pewnym etapie swojego zycia sg uzaleznione od zywiciela”
(D.Olszewska, M. Radkowski)
Choroby pasozytnicze sg przyczyng ogrorhnych strat w ho-
dowli r6znych gatunkéw ssakow i ptakow. Mozna tutaj wymie-
ni¢ chorobe motyliczg bydta, robaczyce ptuc bydta, babeszjo-
ze oraz zaraze rzesistkowg (trichomonadioze) bydta, glistnice
bydta, trichostrongylidoze bydta i owiec, wagrzyce bydia,
éwierzb i gzawice owiec, wagrzyce, glistnice oraz wlosnice
swin, glistnice psow i kotow, nuzyce psow, kokcydioze kroli-
kéw oraz drobiu, syngamoze kurczat i bazantow oraz wiele
innych chordb. Generalnie uwaza sie, ze masowe zachoro-
wania (inwazje) tych zwierzat sg zwigzane z niskg higieng
oraz systemem chowu - ,stloczenie” duzych grup zwierzat
w jednym pomieszczeniu, a takze z brakiem systematyczne-
go odrobaczania i dezynfekcji oraz z niedostatecznym pozio-
mem odpornoéci zwierzat [5].

Nalezy podkresli¢ duzg swoistos¢ zakazen, tzn. wywoty-
wanie choroby u okreslonego gatunku zwierzgcia przez o-
kreslony gatunek pasozyta. Istniejg jednak przyktady infekciji
migdzygatunkowych, gdzie czynnikiem etiologicznym choro-
by jest ten sam pasozyt [10, 13]. Do takich choréb zaliczana
jest m.in. toksoplazmoza, wywotywana przez pierwotniaka
Toxoplasma gondii. Jest to choroba odzwierzgca cztowieka,
zywicielami ostatecznymi sg koty wolno zyjace (bardzo rzad-
ko domowe), natomiast zywicielami posrednimi — owce, kozy,
krowy, $winie, rzadko konie (rys 1.)

U niektérych zywicieli posrednich mogg wystgpi¢ objawy
kliniczne choroby. Dotyczy to w pierwszym rzedzie owiec
[10]. Do infekcji ludzi dochodzi najczeéciej w wyniku spozycia
wotowego migsa (zwlaszcza surowego), zakazonego 0ocys-
tami T. gondii. Przebieg choroby moze by¢ niekiedy bardzo
ciezki, dochodzi do uszkodzenia mézgu i pewnych elemen-
tow oka. Czesto jednak cztowiek staje sie bezobjawowym no-
sicielem pasozyta. Choroba ujawnia si¢ przy gwaltownym
spadku odpornoéci (immunosupresji), co moze sig¢ zdarzyc
u cigzarnych kobiet, u ktérych wystepuje fizjologiczny synd-
rom P-AIDS [6]. Inne formy toksoplazmozy, to: limfadenopatia
(posta¢ weztowa — nabyta); wodogtowie, zwapnienia mozgu
i padaczka u noworodkéw (toksoplazmoza nabyta) oraz po-
staé uogdlniona z zapaleniem ptuc, migénia sercowego, wy-
stepujaca réwniez u chorych z ostabiong odpornoscig [3].

Aktualnie najgrozniejszym i najczeéciej wystgpujgcym
schorzeniem pasozytniczym na Swiecie jest malaria, wywoty-
wana przez cztery gatunki pierwotniaka Plasmodium: P. vi-
vax, P. ovale, P. malariae i P. falciparum [3, 9, 10, 12]. Jest
to choroba tropikalna wystepujgca najczesciej w Afryce,
niektérych krajach Ameryki Potudniowej oraz w potudniowo-
-wschodniej Azji. Liczbe oséb zarazonych malarig (zimnica)
na éwiecie ocenia sie na 280 min, a liczbe zachorowan —na 110
min rocznie. W Afryce zachodniej 1000 uktué komara powoduje
400 bezobjawowych inwazji Plasmodium, 200 objawowych
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Rys. 1. Cykl zyciowy Toxoplasma gondii obrazujacy zakazenie ssakow, takze poza kotowaty-
mi. Zasadniczym zrodtem zakazenia sa koty, ale z reguty poza osobnikami zyjacymi w domu.
Za gtowne Zrodto zakazenia uwaza sie surowe migso wolowe spozywane w tej postaci (,,tatar”)
lub nie poddane dostatecznej obrébce termicznej. Pies nie jest Zrodtem zakazenia cztowieka.
Nosicielstwo cyst T. gondii u ludzi czesto ma charakter bezobjawowy; ujawnia sie w przypad-
ku spadku odpornoséci, np. cigza u kobiet (opracowano wg Urquharta i wsp. [13]).

przypadkéw choroby, w tym 4 bardzo cigzkie i 2 smiertelne.
W Europie i USA rozpoznaje sie ponad 10 000 przypadkow
malarii ,zawlekanej" z krajéw tropikalnych. W Polsce chorobe
te wyeliminowano praktycznie w 1963 roku, ale zdarzajq sig
przypadki malarii ,zawlekanej” z tropikéw [3]. Najgrozniejszg
postacig malarii jest forma mézgowa, ze $miertelnoscia po-
nad 20% [10, 12]). Za jej zasadniczg przyczyne uwaza sie
zatory, powstajgce z zakazonych erytrocytdbw w naczyniach
krazenia mézgowego. Zainfekowane krwinki wykazuja zdol-
nos¢ adhezji do $rodbtonka naczyniowego i zdrowych erytro-
cytow, dzigki ekspresji na ich powierzchni czasteczek adhe-
zyjnych (PECAM-1, ICAM-1, VCAM-1, selektyny E). Sygnat
z czgsteczki PECAM zostaje przekazany do wnetrza komorki
przy pomocy enzymow kinaz tyrozynowych (C-Src). Powodu-
je to destrukcje cytoszkieletu erytrocytu. W wyniku zmian
w konstrukcji komorki dochodzi do odksztatcenia blony ko-
morkowej i fatwiejszego przylegania zmienionego erytrocytu
oraz innych krwinek do $ciany naczynia. Jest to gtéwng przy-
czyng zatorow w mozgu [12].

Inne choroby pasozytnicze powodujace wiele zgonow
cztowieka przedstawiono w tabeli 1. Bardzo czesto wystepu-
jaca u ludzi chorobg pasozytnicza w Polsce jest §wierzb.
W roku 2002 odnotowano az 15 831 przypadkéw tej choroby,
przy wysokiej zapadalnosci 41,4 na 100 tys. mieszkancow
(wg ,Przegladu Epidemiologicznego” 58, 9-20, 2004).

Na odpornos¢ przeciwzakazng sktada sie szereg réznych
odpowiedzi immunologicznych, ktérych mechanizmy bardzo
sig roznig. Nalezy wymieni¢ przede wszystkim: odpornosé
(odpowiedz) przeciwwirusowa, przeciwbakteryjng, przeciw-

2

grzybiczg, przeciwpasozytnicza
(przeciw robakom i pierwotniakom)
oraz przeciw komérkom nowotworo-
wym [8, 9, 11, 12, 14]. Warto zauwa-
zy¢, ze juz w zakresie poszczegol-
nych grup drobnoustrojéw wystepu-
ja znaczne réznice. Inaczej na przy-
ktad ksztaltujg sie mechanizmy od-
pornosci przeciwbakteryjnej w zaka-
zeniach wywolywanych przez wew-
natrzkomérkowe fakultatywne pato-
geny bakteryjne, a odmiennie
w przypadku zakazen wywolywanych
przez bakterie zewnatrzkomérkowe.
Zalezy to od biologii tych drobnous-
trojow dokonujacych inwazji orga-
nizméw zwierzat i cziowieka [7, 11].
Podobnie ksztattujg sie odpowiedzi
w zakazeniach pasozytniczych. Na-
lezy pamieta¢, ze wérdd pasozytow
znajdujg sig¢ bardzo rozne organiz-
my, od pierwotniakéw, poprzez pta-
zince, oblence, az do réznych sta-
wonogow. Ponadto cykl zyciowy pa-
sozytow jest z reguty wieloetapowy, niekiedy bardzo skomp-
likowany. Tak wigc odpowiedz immunologiczna przeciw pa-
sozytom zalezy od ich stadium rozwojowego oraz od miejsca
ich przebywania w organizmach zwierzat i cztowieka [11, 12].
Zaktada sig, ze w eliminacji pasozytow przebywajacych
w krazeniu zasadnicza role odgrywajg mechanizmy odpowie-
dzi humoralnej, a pasozyty wewnatrztkankowe sg niszczone
w efekcie oddziatywania elementéw odpowiedzi komorkowej
[12]. Wigkszoé¢ inwazji pasozytniczych ma przebieg chro-
niczny, co odréznia je od zakazen wirusowych i bakteryj-
nych. Inna jest w zwigzku z tym dynamika oddziatywania
migdzy ukfadem immunologicznym a danym pasozytem, kto-
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Tabela 1

Zejscia Smiertelne ludzi w wyniku réznych chor6b pasozytniczych
w roku 1998 (dane WHO, cyt. wg Radkowskiego i Olszewskiej [1 2],
zmodyf.)

Jednostka chorobowa Umieralnoéé
(min osdb)
Malaria, czynnik etiologiczny — Plasmodium vivax* 141
Leiszmanioza (Leishmania spp.) 0,42
Trypanosomatoza (Trypanosoma spp.**) 0,40
Choroba Chagasa (Swidrowiec Trypanosoma cruzi) 0,17
Intekcje oblefcami (rézne gatunki) 0,17
Schistosomatoza (przywra Schistosoma mansoni) 0,07

* - zarodziec zimnicy, ponadto: P. falciparum, P. ovale, P. malariae
** = Trypanosoma brucei brucei, T. gambiense, T. rhodensiense, T. rangeli
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Rys. 2. Mechanizmy immunolo-
giczne odpowiedzialne za elimi-
nacje przywry Schistosoma,
wystepujacej w naczyniach
krwionosnych i tkankach czto-
wieka, wg Radkowskiego i OI-
szewskiej [12], zmodyf.;

lIFN-; {nterferon) AD - aktywno§¢ dopetniacza,

MC - cytotoksycznosé komorko-
wa, ADCC - cytotoksyczno$¢ ko-
morkowa zalezna od przeciwciat,
NO - tlenek azotu niszczacy zew-
netrzng czesc przywry, RO - re-
aktywne formy tlenowe wytwa-
rzane przez neutrofile, MBP -
gtdwne biatko zasadowe syntety-
zowane przez eozynofile, TNF —
czynnik martwicy nowotworéow
(cytokina), IL-2, 3, 4, 5 —interleu-
kiny stymulujgce.
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ry nie niszczy w sposob jednoznaczny organizmu wyzszego,
lecz stara sig wykorzystywaé go mozliwie diugo.

Jak juz wspomniano, mechanizmy odpornosciowe zaanga-
zowane w eliminacje pasozytow majg charakter komorkowy
badz humoralny. Zaleznie od rodzaju pasozyta i miejsca ulo-
kowania sie¢ w organizmie zwierzecia lub cztowieka przewa-
zajg mechanizmy jednej lub drugiej odpornosci (rys. 2).
Stwierdzono, ze w czasie zakazenia pierwotniakami Plasmo-
dium, ktore sa przyczyng malarii (groznej, czgsto Smiertelnej
choroby czlowieka), etap obecnosci tego pasozyta w tkance
watrobowej jest eliminowany przede wszystkim w wyniku od-
dziatywania mechanizmow cytotoskycznoéci komorkowej,
natomiast jego obecno$é¢ w krwinkach — dzigki elementom
humoralnym, jakie stanowig przeciwciata [12]. W przebiegu

Tabela 2

Neutrofil

leiszmaniozy cztowieka odnotowano antagonizm pomigdzy
odpowiedzig TH1 (o charakterze komérkowym) i TH2 (pobu-
dzajacg m.in. synteze przeciwciat). Odpowiedz komorkowa
powoduje aktywacje makrofagéw, co z kolei eliminuje paso-
zyty wystepujace w tych komorkach (tab. 2). Choroba prze-
biega z reguty w formie miejscowej w skorze. Natomiast o ile
dojdzie do przewagi mechanizméw humoralnych, odnotowuje
sig hamowanie syntezy interferonu - y (IFN-y) oraz brak sty-
mulacji makrofagow; choroba ma charakter ogolnoustrojowy,
nastepuje generalizacja zakazenia [10, 12, 14]. JednakZze
w przypadku inwazji Schistosoma mansoni (pasozyt z gro-
mady przywr), zarowno mechanizmy komérkowe jak i humo-
ralne sg jednakowo istotne, ich wspétdziatanie prowadzi do
zniszczenia pasozyta (rys. 2).

Odpowiedz immunologiczna humoralna i komérkowa w zakazeniach pierwotniakami (wg Radkowskiego i Olszewskiej [12], zmodyt.)

Pasozyt Miejsce

Mechanizmy odpowiedzi

przebywania

humoralne, zalezne od przeciwciat

komorkowe

znaczenie

znaczenie

Trypanosoma brucei w krwi obwodowej bardzo duze

— aktywacja komplementu

(dopetniacza)
— immunofagocytoza

Plasmodium spp. wewnatrz komorki

(5 gatunkow) erytrocytu duze
watroba bardzo duze ~ aktywacja makrofagow
— zaangazowanie niektorych
cytokin
Leishmania spp.* wewnatrz makrofagow znikome - hamowanie — aktywowanie makrofagow
rozprzestrzeniania sie - cytotoksyczno§¢
pierwotniaka - udziat niektorych cytokin

* — L. donovani, L. aethiopica, L. braziliensis, L. panamensis, L. major, L. mexicana, L. peruviana, L. tropica
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Rys. 3. Mechanizmy odpornosci
przeciw pierwotniakom, wg Play-
fair i Chain [11], zmodyf.;
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Zasadnicze elementy odpornosci przeciw réznym pierwot-
niakom (Toxoplasma, Trypanosoma, Plasmodium, Leishma-
nia, Entamoeba, Giardia, Isospora) przedstawiono na rysun-
ku 3. Jak wida¢, w zaleznoéci od wrét zakazenia, biologii pa-
sozyta i miejsca jego bytowania, wystepuja réznice w stopniu
zaangazowania mechanizméw komérkowych oraz humoral-
nych, prowadzacych do jego eliminacji. Stwierdzono, ze istot-
ng funkcje w usuwaniu pasozytéw wystepujgcych we krwi
petni tlenek azotu. Pod wptywem cytbkiny TNF (czynnika
martwicy nowotworéw), syntetyzowanego przede wszystkim
przez makrofagi, oraz dzigki IFN-y, wytwarzanemu przez lim-
focyty T i komorki NK, ma miejsce ekspresja indukowana
syntezy tlenku azotu gtownie w komorkach srodbtonka na-

Antygeny nicienin ——e—p

@ 3 pobnizeme
P
- IL-4

- <

stymulacia

I e

Strmulacia perystaleyk

Swiarlo jelita Komdrks nablonkowe

IL-4

==

czyniowego. Wzrost wydzielania tlenku azotu powoduje eli-
minacje pasozytow z krazenia [12].

Ciekawy jest takze mechanizm usuwania pasozytow
z przewodu pokarmowego. W wyniku inwazji nicieni (m.in.
Strongyloides), limfocyty B wytwarzajg przeciwciata (IgE),
ktore optaszczajg powierzchnig nicienia oraz dodatkowo po-
wodujg degranulacje komérek tucznych. Uwalniane w tej re-
akcji mediatory zapalenia niszczg pasozyta, ponadto przy-
spieszajg ruchy perystaltyczne jelita, utatwiajgc jego wydala-
nie. Pod wplywem syntetyzowanych przez makrofagi zapal-
nych cytokin (IL-1 i TNF) dochodzi takze do pobudzenia ko-
morek kubkowych nabtonka jelitowego. Wydzielajg one $luz
optaszczajgcy pasozyta i utatwiajacy w ten sposéb jego wy-
dalenie (rys. 4). W przedstawionym procesie zaangazowane

Rys. 4. Etapy eliminacji nicieni
z przewodu pokarmowego, wg
Radkowskiego i Olszewskiej [12],
zmodyf.;

Komorka mczna niegajica
degranuiacy

TNF —czynnik martwicy nowotworow
— cytokina prozapalna, IL-1,2,3,4 —
interleukiny (cytokiny wytwarzane
przez limfocyty T), limfocyty B i TH2
—komorki odpowiedzialne za mecha-
nizmy odpornoéci humoralnej, IgE —
immunoglobulina pobudzajgca ko-
morki tuczne do syntezy mediatorow
zapalnych.

Usuruecie z jelita
¢ ©
o o @ ¢ Shiz
>

T

o
awe®
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e

Pobudzanie komdiek kubkowych

IL-1, TNF
Prozapalae cytokiny
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Toksyaw:

Rys. 5. Zabojczy ,mariaz” w przewodzie pokarmowym: wytworzone przez limfocyty B immu-
noglobuliny IgE optaszczajace powierzchnie pasozyta + eozynofile wytwarzajace swoje

toksyny = $mier¢ pasozyta!

sa takze eozynofile, ktére poprzez specyficzne receptory wig-
zg sie z fragmentami Fc przeciwciat i biorg aktywny udziat
w egzekucji pasozyta [12].

Funkcje eozynofilow (granulocytow kwasochtonnych)
w zakazeniach pasozytniczych

Komorki te powstajg w szpiku. W ich proli-feracji, réznicowa-
niu oraz aktywacji bierze udziat szereg cytokin. Gtowna role
odgrywa w tym procesie IL-5 — interleukina ta stymuluje ak-
tywnos¢ i przedituza zywotnosé eozynofiléow. Po krotkotrwa-
tym krazeniu we krwi (3-8 godz.) komorki te lokuja sie w tkan-
kach tacznych. Najwigksze skupiska odnotowuje sig¢ w tkan-
kach ulegajgcych procesom zapalnym [1, 8, 12]. Przy zaka-
zeniach pasozytniczych u zwierzat i cztowieka obserwuje sig
eozynofilie; poprzez IL-5 wytwarzang przez limfocyty T do-
chodzi do ,wyrzutu” eozynofili ze szpiku kostnego. Dotyczy
to gtownie infekcji wywotywanych przez robaki (wlosnie, ow-
siki, przywry i inne), ktére zakazaja okreslone tkanki i narza-
dy [10, 11, 13]. Stwierdzono wystepowanie dwoéch typéw eo-

Receptory dla fiagmentu 2

Antygen
i T F, przeciwciala

Komarka o wlasciwosciach
cytotoksyeznych

Sinierci

Limfocyt B wyrwarzajacy
przeciwciala swoiste przeciw
anrvgenowi komorki docelowe|

Rys. 6. Zasadnicze elementy cytotoksycznos$ci komorkowej zaleznej od przeciwciat (ADCC);
NK - komérka - naturalny zabéjca, okreslana dawniej jako K (killer); podobny uktad zamiast

komorki NK moga tworzy¢ neutrofile, makrofagi lub eozynofile.
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MBP, ECP, EDN £

Zwigzanie si¢ poprzez przecrweilo (IpG) z komorks
docelows; syateza perforyny, grasulohzyny,
granzvmu B oraz bialka p40-TIA-1, ktore mszezg
sciang komork: a nasteprue hamuyac syutezg bialka 1
rszkadzagc jef apaat genetyezay prowadzy do

zynofiléw: komorek lekkich i tzw. ,ty-
powych”. Pierwszy typ charakteryzuje
sig znaczng aktywnosciag (komorki za-
wierajg liczne receptory dla IgE i frag-
mentéw dopetniacza); komérki drugie-
go typu maja natomiast charakter spo-
czynkowy. Komérki lekkie syntetyzujg
szereg substancji o dziataniu toksycz-
nym w stosunku do pasozytow i (lub)
komorek bakteryjnych [8]. Nalezy wy-
mieni¢ tutaj przede wszystkim: gtow-
ne biatko zasadowe (MBP), biatko ka-
tionowe (ECP), neurotoksyne eozyno-
filowg (EDN) oraz peroksydaze eozy-
nofilowg (EPQ). Ta ostatnia bierze
bardzo aktywny udziat w niszczeniu

Eozvrofil

wirusow, bakterii oraz komoérek no-
wotworowych; nie wykazano natomiast jej bezposredniego
oddziatywania na pasozyty [1, 14]. Warto podkreéli¢, ze pe-
roksydaza jest syntetyzowana przez wymienione komorki
.zamiast” klasycznej, typowej dla makrofagéw mieloperoksy-
dazy. Wykorzystujgc jako substrat jony bromkowe, enzym ten
wytwarza kwas podbromowy (HOBr). Kwas ten z kolei reagu-
je z Ho0,. Powstajgcy w wyniku tej reakcii tlen singletowy ma
bardzo silne dziatanie bakteriobdjcze [8].

Wyjatkowg aktywnos¢ w stosunku do larw przywr (gtownie
Schistosoma) wykazuje natomiast biatko kationowe (ECP).
Bardzo istotng sprawg jest obecnos¢ na powierzchni komérek
eozynofilow receptorow FceRlIl, FceRl oraz FeyR. Pierwsze
dwa typy wykazujg powinowactwo, ,wigzg" fragmenty Fc
przeciwciat klasy IgE [12]. Prowadzi to do uzyskiwania przez
eozynofile zdolnosci do zabijania niektérych pasozytow,
gtéwnie przywr (Schistosoma) optaszczonych wczeéniej
przez wymienione przeciwciata (rys. 5). Z kolei funkcja rece-
ptoréw FcyR dla fragmentu Fc przeciwciat IgG jest induko-
wanie fagocytozy oraz aktywacja eozy-
nofila do cytotoksycznosci zaleznej od
przeciwciat (rys. 6). Odnotowano, ze o-
mawiane komoérki moga fagocytowac
kompleksy typu antygen-przeciwciato,
biorg takze udziat w modulowaniu re-
akcji nadwrazliwosci, m.in. poprzez in-
aktywacje jej mediatoréw [8, 12]. Nale-
zy podkresli¢, ze w obronie przeciw
pasozytom towarzyszy eozynofilom
z reguty odpowiedz z udziatem IgE
oraz oddziatlywanie komérek tucznych.
Udziat eozynofiléw (poprzez mediato-
1y, czynniki cytotoksyczne, cytokiny) oraz
komérek tucznych (synteza mediato-
réw) powoduje, ze obrona przeciw pa-
sozytom w miejscu ich inwazji jest wy-
jatkowo skuteczna (rys. 2).



Podsumowujac ten dziat opracowania nalezy podkreslic,
ze komoérkami odgrywajgcymi pierwszoplanowg role w réz-
nych odpowiedziach przeciwpasozytniczych sg komorki tucz-
ne, eozynofile, limfocyty B wytwarzajgce przeciwciata klasy
IgE, pewna grupa komdérek NK odpowiedzialna za zjawisko
cytotoksycznosci komérkowej zaleznej od przeciwciat
(ADCC) oraz makrofagi i neutrofile [1, 7, 8, 10, 12, 13]. Oczy-
wiécie komdrki te biorg udziat rowniez w innych odpowie-
dziach przeciwzakaznych oraz w procesach immunologicz-
nych niezwigzanych bezposrednio z tymi odpowiedziami.
Przyktadem moga by¢ tutaj komérki tuczne i NK. Pierwsze
z nich sg odpowiedzialne za bardzo grozne zjawisko natych-
miastowej nadwrazliwosci (I typu), drugie za odpornos¢ prze-
ciwnowotworowg [2, 4, 9, 14].

Bardzo ciekawym zagadnieniem jest powigzanie niekto-
rych zakazen pasozytniczych z rozwojem choréb o charakte-
rze autoimmunizacyjnym. Stwierdzono szereg podobienstw
migdzy charakterem antygenéw pasozytniczych i antygenow
typowych dla cztowieka i zwierzat. Dotyczy to m.in. choroby
Chagasa, ktéra u ludzi ma nierzadko przebieg $mierteiny.
Choroba ta jest wywolywana przez §widrowca ( Trypamosoma
cruzi). W czasie przebywania w organizmie cztowieka paso-
zyt ten wytwarza racemaze prolinows, ktéra jest enzymem
o charakterze mitogenu w stosunku do limfocytow. Powoduje
bardzo silng aktywacje tych komérek, co z kolei prowadzi do
hipergammaglobulinemii (nadmiernej produkcji przeciwciat).
Uwaza sie, ze takie zaburzenia moga powodowaé m.in. kar-
diomiopatie (ciezkie, czesto nieodwracalne zmiany w mies-
niu sercowym), ktéra powoduje zejécia $miertelne. Trwaja
préby wykorzystania racemazy prolinowej jako wakcyny prze-
ciw chorobie Chagasa [12].

Opisano szereg interesujgcych mechanizmoéw zwigzanych
Z unikaniem przez niektore pasozyty oddziatywania elemen-
tow odpornosciowych zywiciela. Nalezy wymieni¢ tutaj: opor-
noé¢ na dziatanie dopetniacza (Leishmania donovani, Trypa-
nosoma cruzi), obrone przeciwbdéjczymi mechanizmami we-
wnatrzkomorkowymi (Toxoplasma gondii — wnikanie do makro-
fagow z ominigciem fagocytozy), unikanie prezentacji anty-
gendw (Schistosoma spp. — nabywanie warstwy powierzch-
niowej od zywiciela, Onchocerca volvulus — tworzenie o-
chronnych cyst).

Niektore pasozyty sg nawet w stanie doprowadzi¢ do pro-
gramowanej $mierci komérek zywiciela (apoptozy). Jest to
mechanizm bardzo niebezpieczny dla gospodarza, zwtasz-
cza kiedy apoptoza obejmuje takze komorki jego uktadu od-
pornoéciowego. Przyktadem moze by¢ tutaj Trypanosoma
cruzi. Apoptoze limfocytow T w przypadku zakazenia tym pa-
sozytem wywotujg glikolipidy (zawierajgce ceramidy), ktore
wystepujg na powierzchni tego pasozyta [12].

Szczepienia ochronne
Ten typ uodparniania jest stosowany znacznie rzadziej anizeli
wakcynacje przeciw chorobom bakteryjnym i wirusowym.
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Klasyczne szczepionki prowadzg z reguty do wzrostu odpor-
nosci humoralnej. Ten typ odpowiedzi jest bardzo istotny tyl-
ko przy niektorych zakazeniach. Przy inwazjach wywotywa-
nych przez pierwotniaki liczy sie przede wszystkim odpornosé
komorkowa [11]. W infekcjach wywolywanych przez przywry
oba typy odpornoéci sg bardzo istotne [12].

Wydaje sie, ze niekonwencjonalne typy szczepionek nowej
i najnowszej generacji, mogg sie okazaé skuteczniejsze od
klasycznych w zapobieganiu niektérym inwazjom. Dotyczy to
przede wszystkim szczepionek genowych i wektorowych. Za-
letg tych pierwszych jest szybkie uzyskanie, po wprowadze-
niu odpowiedniego DNA, bardzo swoistej i dtugotrwatej od-
pornosci. Komorki zaszczepionego ssaka wytwarzajg odpo-
wiedni antygen stymulujacy jego organizm. Sg to najczesciej
elementy uktadu odpornosciowego, takie jak komorki prezen-
tujgce antygen limfocytom T. Obejmuje to jednak takze tzw.
shieprofesjonalne” komérki prezentujace okreslony antygen,
takie jak komérki nabtonkowe (np. przewodu pokarmowego).
Wadg wymienionych szczepionek moze okaza¢ sig ich nega-
tywne oddziatywanie transformujgce nowotworzenie, chociaz
zjawisko to pojawia sie bardzo rzadko. Szczepionki wektoro-
we sg pozbawione tej wady. Technologia wytwarzania tych
wakcyn polega na wprowadzeniu do genomu komorki wek-
torowej wirusa lub bakterii odcinka DNA innej komérki, deter-
minujgcego synteze jej antygenu. Taki zabieg stosuje sie,
miedzy innymi, w produkcji szczepionki przeciw wsciekliznie;
przy pomocy plazmidu wprowadza si¢ do czasteczki wirusa
ospy ptasiej fragment kwasu nukleinowego, odpowiedzialny
za wytwarzanie glikoproteiny, stanowigcej najwazniejszy
antygen wirusa tej choroby. Nastepnie uodparnia sig zwierze,
podajgc mu zawiesing takich czgsteczek. Wirus ospy ptasigj
(Canarypox) nie jest chorobotwérczy dla ssakéw, ponadto nie
ulega petnej replikacji w ich organizmie. Innym sposobem im-
munizacji przed zakazeniem pasozytniczym moze by¢ immu-
nomodulacja wykonywana na bazie szeregu immunomodula-
toréw. Zabieg ten powoduje m.in. szybki wzrost odpornosci
nieswoistej, zwtaszcza komorkowe;j.

Szczepienia zwierzat. Odnotowano, ze szczepionki prze-
ciw pewnym robaczycom, realizowane u bydta i psow, wyka-
zywaly znaczna skutecznosc¢ [11]. U bydta zastosowano
szczepionke przeciwko diktiokaulozie (jednej z form robaczy-
cy pluc), wywotywanej przez nicienia Dictyocaulus viviparus
[5]. Preparat ten (El-Dic) zawierat w 1 dawce 1000-1500 larw
inwazyjnych, inaktywowanych promieniami jonizujgcymi. Usta-
lono, ze dwukrotne podanie szczepionki powoduje diugotrwa-
ta odpornoéé (nawet do konca zycia). Wprowadzenie w Pol-
sce wakcyny El-Dic do praktyki weterynaryjnej przyczynito sie
do uwolnienia wielkostadnej hodowli bydta od diktiokaulozy
na terenach, gdzie inwazja ta wystepowata nagminnie [5].

Szczepienia ludzi. Zabieg ten jest realizowany w medy-
cynie cztowieka bardzo rzadko. Dotyczy on gtéwnie zapobie-
gania malarii, chorobie tropikalnej o bardzo ciezkim przebie-
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gu i duzej $miertelnosci. Wielokrotnie usitowano okresli¢ kli-
nicznie skutecznoé¢ szczepionki, zawierajgcej antygeny spo-
rozoitow (form inwazyjnych pasozyta), napromieniowanych
promieniami X. Okazalo sig, ze do indukcji odpowiedzi immu-
nologicznej konieczne jest wniknigcie pasozyta do komorki
watroby. Szczepionka rokujgca najwieksze nadzieje wydawa-
ta sie byé tzw. poliwalentna wakcyna doktora Patarroyo, za-
wierajaca syntetyczny peptyd SPf 66. Jednak okazato sig, ze
nikt na Swiecie nie byt w stanie powtorzy¢ wczesniejszych
badan, aby potwierdzi¢ jej petng skutecznoéé. Dotyczy to tak-
ze szczepionek przeciw schistosomozie i niektérym robaczy-
com [12].

Reasumujac nalezy stwierdzi¢, ze wsrod ogromnej grupy
pasozytow znajdujg sie bardzo rozmaite organizmy, od pier-
wotniakow, poprzez ptazince i oblence, az do réznych stawo-
nogow. Cykl rozwojowy wymienionych organizmow jest wie-
loetapowy. W zwigzku z powyzszym odpowiedz immunolo-
giczna przeciw nim zalezy w znacznym stopniu od ich sta-
dium rozwojowego oraz miejsca przebywania w organizmach
wyzszych. W eliminacji pasozytow przebywajgcych w ukta-
dzie krwionosnym gtéwna role odgrywajg mechanizmy odpo-
wiedzi humoralnej. Pasozyty wewnagtrzkomorkowe sg za$
niszczone w efekcie odpowiedzi komérkowej. W przypadku
inwazji niektorych pasozytow (przywry) zarbwno mechanizmy
komorkowe, jak i humoralne sg jednakowo wazne, a ich
wspobtdziatanie eliminuje pasozyta. Wymienione elementy wy-

jaéniajg w znacznym stopniu trudnosci zwigzane z wyprodu-
kowaniem efektywnych szczepionek, ktére mogtyby stanowic
wazny element profilaktyki.
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Skanowanie genomu jest jedng ze strategii, stosowanych
przy identyfikacji miejsc w genomie tzw. QTL (ang. quantita-
tive trait loci), ksztaltujgcych w istotny sposéb zmiennosc¢
cech ilosciowych, czyli uwarunkowanych czynnikami gene-
tycznymi i srodowiskowymi. Intensywne badania genomu
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5wini domowej rozpoczely sie na poczatku lat 90., a ich efek-
tem byto m.in. wskazanie regionébw chromosomowych, w kto-
rych znajduja sie potencjalne QTL dla cech uzytkowosci tucz-
nej i rzeznej [19]. W 1994 roku doniesiono na tamach czaso-
pisma ,Science” o identyfikacji w ramieniu krétkim chromoso-
mu 4 $wini (SSC4q) regionu, ktéry w istotny sposob ksztalto-
wat wartosci cech wzrostu i ottuszczenia. Odpowiadat on za
18% i 12% zmiennoéci fenotypowej wyzej wymienionych
cech [1]. Pig¢ lat pozniej potwierdzono istnienie QTL w tym
chromosomie dla grubosci stoniny, iloéci ttuszczu otrzewno-
wego, dziennych przyrostow masy ciata i dtugosci tuszy, a ana-
lizowany obszar chromosomu 4 o dlugosci 70 cM, zawarty
pomiedzy markerami Sw871 i S0097, nazwano FATT [11].
Przeprowadzone w ubiegltym roku badania dostarczyly no-
wych informacji na temat tego regionu [2]. Zostat on zawezo-
ny do odcinka o dlugosci ok. 20 cM, lezacego pomigdzy mar-
kerami S01071 S0214. Do chwili obecnej nie zidentyfikowano
jednak molekularnego podtoza QTL w tym regionie, stad pro-
wadzone s3 intensywne badania nad identyfikacjq polimorfiz-
mu DNA, wywierajgcego opisany powyzej efekt fenotypowy.
W regionie FAT1 zmapowano dotychczas kilka gendw,
ktérych produkty ekspresji sg zaangazowane w regulacje me-
tabolizmu lub gospodarki lipidowej i przez to moga potencjal-
nie ksztattowa¢ cechy wzrostu i ottuszczenia. Proksymalna
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