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ABSTRACT. The immune response of various species to Fasciola hepatica infection. The trematode
F. hepatica is an internal parasite of many species of animals including men. In ruminants,
fasciolosis is an economically important disease often resulting in a chronic and sub-clinical
infection. The mechanisms of immune responses of final hosts to this infection are still poorly
understood. Experimental and clinical studies reported so far suggest that both humoral and
cellular effectors of the immune response are important to control the duration of F. hepatica
infection. However, there are considerable variation both inter-species and between various strains
of the same species in regulation of the response as well as abilities to develop resistance to
subsequent infections.
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WSTEP

Motylica watrobowa (Fasciola hepatica), to wewnetrzny pasozyt czlowieka
i wielu gatunkow zwierzat takich jak: bydlo, owce, kozy, konie, jelenie, zubry,
sarny, wiewiorki oraz strusie (Vaugham i wsp. 1997). U tych zywicieli
ostatecznych motylica odbywa czg$¢ rozwoju ontogenetycznego, konczaca sig
osiagnieciem dojrzatosci plciowej. W przebiegu inwazji wyroznia si¢ dwa
okresy: prepatentny i patentny. W trakcie okresu prepatentnego niedojrzale
plciowo przywry wedruja przez Sciang jelita do jamy otrzewnowej, a nastgpnie
przez miazsz watroby do przewodéw zolciowych; natomiast okres patentny
obejmuje pobyt dojrzalych plciowo motylic w $wietle przewodow zolciowych
(Fairweather i wsp. 1998).

Przywry oddzialuja na uklad immunologiczny zywiciela, glownie poprzez
antygeny ekskrecyjno-sekrecyjne oraz powierzchniowe, przy czym w trakcie
migracji nastgpuja stale zmiany aktywnych grup antygenow, zwigzane ze
zmianami morfologicznymi i fizjologicznymi, zachodzacymi gléwnie w tegu-
mencie motylic. Ta ciagla zmiana struktury antygenowej pasozyta utrudnia
ukladowi immunologicznemu zywiciela rozpoznanie i likwidacje inwazji.
W efekcie stymulacji roznymi antygenami prezentowanymi ukladowi im-
munologicznemu zywiciela w przebiegu inwazji zostaje on pobudzony do
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uruchomienia zaréwno komorkowych jak i humoralnych mechanizmow
obronnych (Conchedda i wsp. 1997).

Zarowno powstawanie odpowiedzi immunologicznej jak i wzajemne powia-
zania réznych mechanizméw immunologicznych w przebiegu zarazenia sa
bardzo skomplikowane, co wynika przede wszystkim ze zlozonego cyklu
rozwojowego i zmiennosci antygenowej pasozyta. Innym czynnikiem wplywa-
jacym na rozwdj odpowiedzi w przebiegu parazytoz sa predyspozycje genetycz-
ne zywiciela, poniewaz odpornos¢ poszczegolnych zywicieli na inwazje rozni si¢
i moze zaleze¢ od wielu genow (Roitt i wsp. 1998).

Rodzaj odpowiedzi immunologicznej wywolanej inwazja helmintow jest
zwigzany rowniez z miejscem wniknigcia i osiedlenia si¢ pasozyta w organizmie
zywiciela. Inna jest sekwencja zdarzen na poczatku inwazji w ukladzie
pokarmowym, czy na przyklad w skorze lub w ukladzie oddechowym. Kazdy
z tych narzadow charakteryzuje inna budowa morfologiczna, oraz funkcjo-
nowanie lokalnych systemow odpornosciowych, np. cerkarie S. masoni wnikaja
przez skore, w ktorej znajduja si¢ makrofagi, neutrofile, eozynofile, tworzace
pierwsza ling obrony (Roitt i wsp. 1998).

Procesy aktywacji odpowiednich mechanizmoéw efektorowych sa kontro-
lowane przez limfocyty CD4+, ktére przy pomocy cytokin decyduja o dyna-
mice proceséw immunoregulacyjnych w czasie inwazji, mimo iz nie uczestniczg
bezposrednio w eliminacji pasozyta (Cywinska i Schollenberger 2000). W od-
powiedzi na rozne patogeny limfocyty T CD4+ roznicuja si¢ w kierunku
efektorowych subpopulacji Thl i Th2. Subpopulacja Thl, przez profil wy-
dzielanych cytokin kontroluje odpowiedz komodrkowa typu 1 zwiazana z ak-
tywacja makrofagow i rozwojem nadwrazliwosci typu poznego. Limfocyty Th2
biora udzial w regulacji humoralnej zwigzanej z aktywacja komorek B,
wydzielaniem przeciwcial, mastocytoza i eozynofilia. Zaréwno limfocyty Thl
jak 1 Th2 powstaja z prekursorowych komorek Thp, ktore moga ulec
zroznicowaniu w kierunku kazdej z tych subpopulacji. Decydujacy wplyw na
pobudzenie proliferacji poszczegdlnych subpopulacji limfocytyow Th ma
poziom cytokin w lokalnym mikrosrodowisku podczas pierwotnej aktywacji
limfocytyow T (Fitch i wsp. 1993). W przypadku limfocytyow Thl tym
czynnikiem jest IL-12. Dla uruchomienia odpowiedzi Th2 konieczna jest
obecnos¢ IL-4. Czynnikiem, ktory réznicuje subpopulacje limfocytow Th jest
rodzaj wydzielanych cytokin. IL-2 i IFNy sa wydzielane przez limfocyty Thi,
natomiast IL-4, IL-5, IL-6, IL-9, IL-10 oraz IL-13 przez limfocyty Th2
(Mosmann i Coffman 1989, Brancroft i wsp. 1998).

W wigkszosci przypadkow pasozyty zewnatrzkomorkowe stymuluja od-
powiedz limfocytow Th2, gdzie gléwnym mediatorem jest IL-4 (Else i wsp.
1993, Urban i wsp. 1996).

Wewnatrz jelita funkcjami innych komoérek steruja cytokiny wydzielane
przez limfocyty T. Dziataja one na komorki efektorowe uktadu immunologicz-
nego, zwigkszajac ich wtasciwosci cytotoksyczne lub cytostatyczne, sa czyn-
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nikami wzrostowymi zwigkszajacymi liczb¢ komorek w ognisku zapalnym
(eozynofilia, mastocytoza, nagromadzenie makrofagow), oddzialuja tez na
komorki nielimfoidalne $ciany jelita, co prowadzi do powstania srodowiska
niesprzyjajacego pasozytowi (Grencis 1996).

Aktywacja limfocytow Th2 pociaga za soba uruchomienie mechanizmow
mogacych przyczyni¢ si¢ do eliminacji pasozyta, takich jak: nagromadzenie
komorek tucznych w blonie $luzowej jelita, eozynofilia miejscowa i obwodowa
oraz wzrost poziomu przeciwcial IgE i swoistych dla pasozyta IgG1 w surowi-
cy (Grencis 1993, Koyama i Ito 1996). Synteza IgE jest zalezna od poziomu
IL-4 i IL-13 (Finkelman i wsp. 1997, Brancroft i wsp. 1998), ktore stymuluja
roznicowanie komorek B i proces przelaczania klas przeciwcial w kierunku IgE
(Urban i wsp. 1996) oraz od IL-5, ktora stymuluje wydzielanie przeciwcial
(Else i Grencis 1991, Korenanga i wsp. 1991). Przeciwciala moga uszkadzac
pasozyty bezposrednio lub posrednio. Dzialanie bezposrednie polega na
hamowaniu rozwoju larw (przeciwciala przeciw antygenom powierzchniowym),
neutralizacji proteaz pasozyta umozliwiajacych penetracj¢ tkanek zywiciela
i zapobieganiu linieniu larw. Dzialanie posrednie wynika z aktywacji ukladu
dopetniacza, stymulacji fagocytozy przez makrofagi oraz udzialu w cytotok-
sycznosci zaleznej od przeciwcial (ADCC).

ODPOWIEDZ IMMUNOLOGICZNA MYSZY

Poniewaz myszy sa Zywicielami bardzo wrazliwymi na zarazenie F. hepatica
i inwazja kilku metacerkarii moze doprowadzi¢ do $mierci zywiciela tego
gatunku, zebranie znaczacych danych wymaga uzycia duzej liczby zwierzat do
doswiadczen, dlatego tez jest niewiele prac dotyczacych wywolania odpornosci
u tych gryzoni, a w dodatku uzyskane przez kolejnych badaczy wyniki sa
niejednoznaczne i czgsto sprzeczne z wczesniejszymi doniesieniami.

Woczesne prace Langa (1967, 1968, 1974) oraz Langa i wsp. (1967)
wskazywaly na to, ze myszy zarazone dwukrotnie przywrami rozwijaly
znaczny stopien odpornosci na kolejna inwazje. Lang i Doren (1972), stwier-
dzili, ze 20-24 dniowe przywry nie wywolaly znaczacego mechanizmu ochron-
nego w przeciwienstwie do 10-11 dniowych przywr. Obserwowano, ze do
powierzchni znajdujacych si¢ w jamie otrzewnowej uczulonych myszy przywr
przylaczaly sic po 4 godz eozynofile, neutrofile i limfocyty. Po 18 godz
komorki te ulegaly degranulacji, a nastgpnie gromadzily si¢ na powierzchni
tegumentu pasozyta. Bennett i wsp. (1980), Harness i wsp. (1973, 1975, 1976)
rowniez obserwowali pewien stopienn odporno$ci na ponowne zarazenie u my-
szy ale byl on bardzo zroznicowany w zaleznosci od szczepu myszy.

Zupelnie odmienne wyniki uzyskali Chapman i Mitchell (1982) w eks-
perymencie, w ktérym poddali powtornej inwazji kilka szczepow myszy
(BALB/c, CBA/H, C57/BL i C3H/He) uprzednio zarazonych metacerkariami
motylicy. Nie zaobserwowali redukcji populacji przywr z zarazenia powtor-
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nego, co doprowadzito ich do wniosku, ze myszy te nie rozwijaja odpornosci
na ponowne zarazenie. Nawet dawki 10—30 metacerkarii nie indukowaly
odpornosci na ponowne zarazenie. Ostatnio przeprowadzone badania (O’Neil
i wsp. 1998) wykazaly, ze u myszy szczepu BALB/c aktywowana jest glownie
odpowiedz typu Th2, charakteryzujaca si¢ wysokim poziomem cytokin IL-4
i IL-5. Znacznie stabsza jest u tych myszy odpowiedz typu Thl, charak-
teryzujaca si¢ wytwarzaniem cytokin IL-2 i IFNy. Myszy szczepu 129SV/EV
rowniez wykazywaly glownie odpowiedz typu Th2, ale w poréwnaniu ze
szczepem BALB/c produkowaly mniejsza ilos¢ IL-4, natomiast wigcej IL-2
i IL-5. Szczep C57/BL charakteryzowat si¢ nizszym poziomem IL-4 i znaczaca
produkcja IFNy. Zarazenie wywolato u wszystkich szczepow myszy produkcije
przeciwcial IgG1 i 1gG2a, ktdre sa powiazane z odpowiedzia limfocytow Th2.
Analiza tych wynikow sugeruje, ze szczepy wytwarzajace odpowiedz zalezna od
Th2 (129SV/EV i BALB/c) sa bardziej wrazliwe na zarazenie niz szczep
C57/BL, produkujacy IFN-y. Sugeruje to, ze odpowiedz limfocytow Thl
sprzyja uzyskaniu odpornosci na zarazenie F. hepatica u myszy.

ODPOWIEDZ IMMUNOLOGICZNA SZCZUROW

Liczne eksperymenty wykazaly, ze szczury moga wyksztalca¢ wysoki
stopieri odpornosci na ponowne zarazenie metacercariami F. hepatica. Zaled-
wie jedna metacerkaria podana droga pokarmowa wywolywala odpowiedz
obronna zapewniajaca az 76% redukcj¢ populacji przywr z powtdérnego
zarazenia (Hayes i wsp. 1973). Rajasekariah i Howell (1978) badali zdolnos¢
jaj, metacerkarii, przywr mtodocianych oraz dorostych przywr wszczepianych
podskornie do wywolywania odpornosci szczurOw na ponowne zarazenie,
i stwierdzili, ze jedynie doroste robaki nie stymulowaly znaczacego stopnia
odpornosci. Jakkolwiek szczury po pierwszym zarazeniu nabywaja odpornosé
na nastepne inwazje, to nie sqa one zdolne do usunigcia robakow z pierwszego
zarazenia.

Wyniki niektorych badan sugeruja, ze Sciana jelita jest istotng bariera
podczas przechodzenia mlodocianych przywr (NEJs) do jamy otrzewnowej
u zarazonych szczuroéw, dzigki mechanizmom efektorowym zlozonym z prze-
ciwcial sekrecyjnych (IgA) i niespecyficznie pobudzajacymi odpowiedz (Hayes
i Mitrovic 1977, Rajasekariah i Howell 1977, Doy i wsp. 1978, Doy i Huges
1982). Zabijanie za posrednictwem odpowiedzi komérkowej NEJs podanych
dootrzewnowo wymaga udziatu eozynofilow, neutrofilow i limfocytow (Davies
i Goose 1981). Doy i wsp. (1978) zaobserwowali, ze watroby zarazonych
wczesniej szczurOw nie byly uszkadzane po zarazeniu doustnym, podczas gdy
watroby szczurOw zarazonych dootrzewnowo ulegaly znacznym uszkodze-
niom. Dalsze badania dostarczyly kolejnych dowodéw odpowiedzi immunolo-
gicznej w jelicie. Bezgrasicze ,,nagie” szczury (Nu/Nu) wykazywaly taka sama
odpornos¢ na doustne zarazenie metacerkariami jak haterozygoty (Nu/+).
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Jednak ,nagie” szczury (Nu/Nu) wykazywaly mala odpornos¢ na zarazenie
dootrzewnowe w porownaniu z heterozygotami (Nu/+) (Doy i Hughes 1982).
Autorzy ci sugeruja, ze u szczurOw wystepuja dwa mechanizmy odpornosci:
niezalezny od limfocytow T w scianie jelita oraz grasiczozalezny mechanizm,
odpowiedzialny za niszczenie przywr w jamie otrzewnowej i parenchymie
watroby. Najnowsze badania sugeruja, ze za odpowiedZ w $cianie jelita moga
by¢ odpowiedzialne wystepujace wylacznie w jelicie i nie podlegajace wplywo-
wi grasicy limfocyty Tyd (Saito i wsp. 1998).

Z doswiadczen Meeusena i Brandona (1994) porownujacych sekrecje
przeciwcial przez plazmocyty wyizolowane z krezkowych weztow chionnych
(MLN), watrobowych weztow chtonnych (HLN) oraz §ledziony (SLN) wynika,
ze podczas migracji postaci miodocianych z jelita do przewodow zélciowych
w trakcie pierwszej inwazji, pobudzeniu ulegaja jedynie HLN po przejsciu
przywr przez miazsz watroby. Ponowne doustne zarazenie metacerkariami F.
hepatica wywolalo stymulacj¢ zarowno MLN jak i HLN. Sugeruje to, ze
odpowiedz MLN warunkuje uszkadzanie przywr w S$cianie jelita, zas HLN
w watrobie. Analiza przeciwcial wystgpujacych w surowicy zarazonych motyli-
ca watrobowa szczurow wykazala, ze poziom przeciwcial specyficznych: IgM,
IgE, IgG1 oraz IgG2 wzrasta (Pfister i wsp. 1983, Poitou i wsp. 1992, 1993, Van
Milligen i wsp. 1998). Autorzy ci zaobserwowali, ze odpowiedz IgE byla
dwufazowa. Maksymalny poziom IgE obserwowano w 5 tygodniu po zaraze-
niv (tpz) i w 9 tpz. Wzrost IgG1 nastgpowal do 5 tpz a nastgpnie pozostal
wysoki, natomiast poziom IgG2a wzrastal stopniowo przez okres dziesigciu
tygodni. W tym okresie stwierdzono rowniez wzrost poziomu neutrofilow jak
i eozynofilow. U szczurow IL-4 zwigzana z odpowiedzia Th2 stymuluje
produkcje przeciwcial IgG1, 1gG2a oraz IgE, podczas gdy zalezna od Thl
cytokina IFNy stymuluje produkcje IgG2b (Lawrence i Denham 1993).

Inne badania wykazaly znaczne zwig¢kszenie poziomu przeciwcial z klas
IgM i IgA reagujacych z antygenami ekskrecyjno-sekrecyjnymi (E-S) miodo-
cianych przywr w jelicie cienkim w 1-2 tpz, natomiast w surowicy krwi od 6 tpz
obserwowano znaczacy wzrost poziomu przeciwcial IgG rozpoznajacych
aniygeny E-S produkowane przez doroslte przywry (Wedrychowicz i Turner
1937). W 12 tpz nast¢puje ogromne zwigkszenie udziatlu procentowego eozyno-
filow w jamie otrzewnowej szczurow — do okoto 30% w przypadku pierwotnej
invazji i nawet 50% w inwazji wtornej. Produkcja wolnych rodnikéw przez
levkocyty otrzewnej wzrasta znacznie w przebiegu inwazji wtornej, ale nie
pierwotnej (Smith i wsp. 1992).

Dane te sugeruja, ze odpowiedZz immunologiczna zarazonych przywrami
szzurOw wymaga zaangazowania zarowno limfocytow Thl jak i limfocytow
Th2. Silniej aktywowana jest jednak odpowiedz limfocytow Th2 (Poitou i wsp.
1933, Pfister 1994).
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ODPOWIEDZ IMMUNOLOGICZNA BYDLA

Reakcja ukladu odpornosciowego bydla na inwazje F. hepatica w wielu
aspektach wykazuje podobienstwo do reakcji szczuréw. Badania Browna
i wsp. (1994) sugeruja, ze komorki CD4+ sa bardzo wazne w odpowiedzi
immunologicznej podczas chronicznej infekcji bydta. Natomiast Mc Cole i wsp.
(1998) wykazali, ze w ostrej fasciolozie bydla wystepuje zaangazowanie
zarowno limfocytow CD4+ jak i CD8+. Produkcje cytokin typu 1, tj. INFy
stwierdzono w 2-5 tpz, po czym nastgpowat jej spadek (Clery i Mulcahy 1998).
Glownym izotypem przeciwcial wystgpujacych w toku inwazji jest IgG1 przy
rownoczesnym bardzo niskim poziomie specyficznych IgG2 (Bossaert i wsp.
2000a). W przebiegu inwazji obserwowano znaczng eozynofili¢ nieskorelowana
z liczba przywr w watrobie, a dominant¢ odpowiedzi immunologicznej
w przebiegu inwazji F. hepatica u bydla stanowila reakcja nadwrazliwosci typu
I, ktora jest zwigzana z pobudzeniem limfocytow z subpopulacji Th2 (Bossaert
i wsp. 2000Db).

ODPOWIEDZ IMMUNOLOGICZNA OWIEC

Wszystkie dotychczas zebrane dane sugeruja, ze owce nie rozwijaja
odpornosci na ponowne zarazenie F. hepatica (Haroun i Hillyer 1986). Sa one
podatne na powstajace uszkodzenia wewnatrz organizmu podczas przemiesz-
czania si¢ przywr z jelita do jamy otrzewnowej, co w rezultacie prowadzi do
$mierci. Badania specyficznej odpowiedzi immunologicznej na zarazenie wyka-
zaly produkcje przeciwcial skierowanych przeciwko antygenom E-S F. hepatica
juz w 2 tpz. (Zimmermann i wsp. 1982, Bouteille i wsp. 1984, Cornelissen i wsp.
1992).

Wiele wynikéw wskazuje, ze najwazniejszym czynnikiem wydzielanym
przeciwko antygenom E-S jest duza ilos¢ przeciwcial IgM. Wysoki poziom
tych przeciwcial wywolany przez F. hepatica zostal wczesniej opisany u szczu-
row (Wedrychowicz i Turner 1987, Poitou i wsp. 1993). Uwaza si¢, ze ciagle
uwalnianie antygenéw przywry moze tlumaczy¢ wysoki poziom IgM obser-
wowany w ciagu calej inwazji (Chauvin i wsp. 1995).

Odpowiedz humoralna skierowana przeciwko antygenom E-S F. hepatica
(FhESP) byla podobnie nasilona jak specyficzna odpowiedz komérkowa na te
antygeny (FhESP). Oba typy odpowiedzi immunologicznej dzialaly jednak
krocej i stabiej w grupie zarazonej dwukrotnie w ciggu 2-5 tygodni po drugim
zarazeniu, niz w grupie zarazonej raz w takim samym czasie. Dane te pokazuja,
ze obserwowana specyficzna odpowiedz immunologiczna byla mniejsza pod-
czas powtdrnej infekcji, poniewaz przywry unikaly specyficznych mechaniz-
moéw odpowiedzi. Ponadto obserwowano szybszy wzrost przywr pochodza-
cych z drugiej inwazji, co wskazywalo na zmiang rozwoju pasozyta po drugim
zarazeniu.
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Badanie lokalnej reakcji immunologicznej oraz procesow zapalnych za-
chodzacych w watrobie zarazonych owiec pokazuje, ze we wczesnym stadium
zarazenia wystgpuje naciek eozynofilow i limfocytow T CD4+, ale 4 miesiace
po zarazeniu wyst¢puje wyrazne przemieszczenie limfocytow T CD8 + i komo-
rek Tyd (Meeusen i wsp. 1995). Badania te sugeruja, ze cytokiny wydzie-
lane przez Th2 reguluja odpowiedz miejscowa w ostrej fazie inwazji (wedrow-
ki przywr przez miazsz watroby) natomiast regulacja odpowiedzi w fazie
chronicznej odbywa si¢ prawdopodobnie przy pomocy odmiennych mecha-
nizmow.

Dalsze badania powinny skupi¢ si¢ na obserwacji interakcji pasozyt-
zywiciel, a szczegolnie na zaleznosci pasozyt-limfocyty oraz wyjasnieniu
wplywu pierwszego zarazenia na kontrolowanie drugiego (Chauvin i wsp.
1995).

ODPOWIEDZ IMMUNOLOGICZNA LUDZI

Czlowiek moze by¢ zywicielem przypadkowym F. hepatica pasozytujacej
glownie u zwierzat roslinozernych. Inwazje tego pasozyta nierzadko wystepuja
u ludzi we Francji, Portugalii oraz Hiszpanii. W Ameryce Poludniowe;
fascioloza ludzi jest powaznym problemem, szczegélnie w Boliwii i Peru.
W Polsce stwierdza si¢ ja sporadycznie.

W rozpoznaniu klinicznym fasciolozy mozna rozroznic¢ nastgpujace okresy:
— faza wylegania: rozpoczynajaca si¢ od momentu polknigcia metacerkarii,

do ukazania si¢ pierwszych symptomow. Trwa ona od kilku dni do 2-3

miesigcy a czasem i dluzej. Okres ten zalezy od liczby polknigtych

metacerkarii i odpowiedzi immunologicznej zywiciela;

— faza ostra: wystgpujaca podczas przejscia przywry do przewodow zolcio-
wych trwajaca 2-4 miesigce (Mas Coma i wsp. 1998). Obserwuje si¢ bole
brzucha, wymioty, pokrzywke, podwyzszenie temperatury oraz drgawki.
Charakterystyczne dla tej fazy jest powigkszenie watroby i duzy odczyn
eozynofilowy;

— faza ukryta: czyli osiagnig¢cie dojrzalosci plciowej przez pasozyta;

— faza chronicznej inwazji (Mas Coma i wsp. 1998);

Podczas zarazenia F. hepatica u ludzi zwykle obserwuje si¢ wysoki poziom
przeciwcial specyficznych, IgG, IgM oraz IgE (Chen i Mott 1990). U 48%
zarazonych pacjentow wystepuje specyficzne IgE (Chen i Mott 1990). Poziom
specyficznych IgE jest skorelowany z liczba jaj przywr wydalanych z kalem
zywiciela, oraz z wiekiem pacjenta (Mas Coma i wsp. 1998).

Ostatnio O'Neill i wsp. (1998) zbadali podczas zarazenia przywrami poziom
produkcji przeciwcial swoistych dla antygenow ekskrecyjno-sekrecyjnych (E-
S), proteinazy cysteinowej L: catepsyny L1 (CL 1) i homogenatu otrzymanego
z przywr (LFH). Wykazali oni, ze dla antygenéw E-S i CL 1 gléwnymi
wytworzonymi klasami byly IgG1l oraz IgG4.
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F. hepatica wywoluje u ludzi gléwnie drugi typ odpowiedzi immunologicz-
nej w odpowiedzi na infekcje, jednak ten rodzaj odpowiedzi jest niewystar-
czajacy, aby organizm czlowicka nabyl odpornos¢ na zarazenie F. hepatica.
Z przedstawionych badan wynika, ze gatunek zywiciela, a u zwierzat laborato-
ryjnych szczep, moze warunkowac rézne rodzaje odpowiedzi immunologicznej.
Sa one przedstawione w Tabeli 1.

Tabela 1. OdpowiedZ immunologiczna na inwazj¢ F. hepatica ze wzgledu na gatunek i szczep

zywiciela
Gatunek = | Szczep Typlod.powlnedzl na Izot_ypg_( Odpornoéc na ponowne
zarazenie pierwotne przeciwcial zarazenie
Mysz  BALB/c Th2 > Thl IgGl i IgG2a  Brak
IL41, IL5T, natomiast IL2] (sa bardzo wrazliwe)
i IFNy|
C57/BL Thl > Th2 IgG1 i IgG2a  Niewielka
IL4| natomiast IFNy? (sa mniej wrazliwe)
129SV/EV  Th2 > Thl IgGl i IgG2a  Brak
IL4 mniej niz u BALB/c, (sa bardzo wrazliwe)
IL5 i IL2 wigcej niz
u BALB/c
Szczur (Nu/Nu) Th2 > Thl IgM, IgA, IgE, Duza odpornos¢ na zaraze-
IgGl, IgG2a nie doustne, ale mala na
zarazenie dootrzewnowe
(Nu/+) Th2 > Thl IgM, IgA, IgE, Duza odpornos¢ na zaraze-
IgG1, I1gG2a nie doustne oraz wigksza
odpornos¢ na zarazenie do-
otrzewnowe niz u szczepu
(Nu/Nu)
Owca — Th2-Thl IgG1t, IgM Brak
(Th2 tak samo nasilona
jak specyficzna odpowiedz
komorkowa)
Bydio — Th2 IgGlt, oraz Duza
Nadwrazliwo$é¢ typu I IgG2a)
Czlowiek — Th2 Ig M1, Ig Ef, Brak danych
IgG:
IgG1t i IgG4t

Objasnienia: T — wzrasta, | — maleje, = — przechodzi w, > — dominuje ... typ odpowiedzi
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