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STRESZCZENIE

Wprowadzenie. Eozynofile odgrywaja wazna role w rozwoju choréb
alergicznych. Badania ostatnich lat wskazuja na wiele ich istotnych
funkcji w rozwoju zapalenia alergicznego zwigzanych zaréwno z ich
efektorowsg, jak i immunomodulujaca rola. Okreslenie czynnikéw odpo-
wiedzialnych za rekrutacje eozynofiléw do tkanek moze mie¢ istotne
znaczenie dla poznania proceséw regulujacych rozw6j wszystkich cho-
réb alergicznych, w tym réwniez dla zrozumienia mechanizméw
powstawania zmian skérnych w przebiegu atopowego zapalenia sko-
ry (AZS). Najsilniejszymi czynnikami chemotaktycznymi wplywajacy-
mi na akumulacje eozynofiléw sa dzialajace wybiérczo poprzez recep-
tor CCR3 eotaksyny. Liczne doniesienia wskazuja na istotna role tych
chemokin w patogenezie choréb alergicznych.

Cel pracy. Ocena stezeri eotaksyny 1/CCL11, eotaksyny 2/CCL24
i eotaksyny 3/CCL26 w surowicy u chorych na AZS oraz oséb zdro-
wych i ich korelacji z nasileniem zmian ocenianych wedlug skali
SCORAD.

Material i metodyka. Badaniami objeto 101 chorych na AZS oraz
21 os6b bedacych grupa kontrolna. Stezenia eotaksyny 1/CCL11,
eotaksyny 2/CCL24 i eotaksyny 3/CCL26 w surowicy oznaczono
metoda immunoenzymatyczna (ang. enzyme-linked immunosorbent assai -
ELISA), stosujac gotowe zestawy firmy R&D Systems (USA).

Wyniki. W grupie chorych na AZS stwierdzono, ze $rednie steZenie
eotaksyny 1/CCL11 w surowicy wynositlo 123,86 pg/ml, eotaksyny
2/CCL24 - 1064,52 pg/ml, a eotaksyny 3/CCL26 - 16,93 pg/ml. Wsrod
zdrowych ochotnikéw bedacych grupa kontrolng érednie stezenie eota-
ksyny 1/CCL11 w surowicy ksztattowato sie na poziomie 195,64 pg/ml,
eotaksyny 2/CCL24 - 965,58 pg/ml, a eotaksyny 3/CCL26 - 0,79 pg/ml.
Analiza poréwnawcza stezen eotaksyn w surowicy pomiedzy grupa
chorych na AZS i grupa os6b zdrowych wykazala, ze $rednie stezenie
eotaksyny 1/CCL11 w surowicy w grupie chorych na AZS jest istotnie
statystycznie mniejsze (p = 0,002), a eotaksyny 3/CCL26 wieksze
(» = 0,0000001) niz u oséb zdrowych stanowiacych grupe kontrolna.
W grupie chorych na AZS $rednie nasilenie choroby ocenione wedtug
skali SCORAD wynosito 53,17. Przeprowadzona analiza zaleznosci
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pomiedzy nasileniem choroby ocenionym wedtug skali SCORAD a ste-
zeniem eotaksyny 1/CCL11, eotaksyny 2/CCL24 i eotaksyny 3/CCL26
w surowicy wykazala istotne statystycznie korelacje dla wszystkich oce-
nianych parametréw (odpowiednio p = 0,001, p = 0,01, p = 0,00001).
Whioski. Analiza wynikéw badan wykazata, ze: 1) érednie steZenia
eotaksyny 3/CCL26 i eotaksyny 2/CCL24 w surowicy sa wigksze
u chorych na AZS niz w grupie oséb zdrowych, przy czym w przy-
padku eotaksyny 3/ CCL26 wykazana réznica jest istotna statystycznie,
2) érednie stezenie eotakstyny 1/CCL11 w surowicy jest istotnie staty-
stycznie mniejsze u chorych na AZS w poréwnaniu ze stezeniem
u os6b zdrowych oraz 3) stezenia eotaksyny 1/CCL11, eotaksyny
2/CCL24 i eotaksyny 3/CCL26 w surowicy koreluja z nasileniem AZS
ocenionym wedtug skali SCORAD.

ABSTRACT

Introduction. Eosinophils play an important role in development of
allergic diseases. Recent studies indicate their many relevant functions
in the development of allergic inflammation related to both an effector
and immunomodulatory role. The recognition of factors responsible for
eosinophil recruitment to tissues may be significant for understanding
allergic diseases’ regulatory processes, including mechanisms leading
to skin changes in atopic dermatitis (AD). The most prominent chemo-
tactic factors influencing eosinophil accumulation are those acting
selectively via the CCR3 eotaxin receptor. Many reports indicate a rel-
evant role of these chemokines in pathogenesis of allergic diseases.

Objective. To measure the level of serum concentrations of eotaxin
1/CCL11, eotaxin 2/CCL24 and eotaxin 3/CCL26 in AD patients and
healthy subjects in relation to disease intensity assessed by the SCORAD
scale.

Material and methods. Hundred and one AD patients and 21 healthy
subjects as the control group were investigated. The concentrations of
eotaxin 1/CCL11, eotaxin 2/CCL24 and eotaxin 3/CCL26 were meas-
ured using enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) with R&D
Systems kits (USA).

Results. It was found that in the group of AD patients the average serum
concentration of 1/CCL11 eotaxin was 123.86 pg/ml. The average serum
concentration of 2/CCL24 eotaxin was 1064.52 pg/ml and of 3/CCL26
eotaxin 16.93 pg/ml. In healthy volunteers (control group), the mean
serum concentration of 1/CCL11 eotaxin was 195.64 pg/ml, the mean
serum concentration of 2/CCL24 eotaxin was 965.58 pg/ml, and of
3/CCL26 eotaxin 0.79 pg/ml. Comparative analysis of serum eotaxin lev-
els between the group of AD patients and the healthy controls showed
that the mean serum concentration of 1/CCL11 eotaxin in patients with
atopic dermatitis is significantly lower (p = 0.002), and of 3/ CCL26 eotax-
in higher (p = 0.0000001) than in healthy controls. In the group of AD
patients the average severity of illness rated with the SCORAD scale was
53.17. Regression analysis between the exacerbation of disease rated with
the SCORAD scale and serum levels of 1/ CCL11 eotaxin, 2/ CCL24 eotax-
in and 3/CCL26 eotaxin showed a statistically significant correlation for
all measured parameters (respectively p = 0.001, p = 0.01, p = 0.00001).

Conclusions. The analysis of results showed that in the researched
group: 1. Mean eotaxin 3/CCL26 and eotaxin 2/CCL24 serum concen-
tration is higher in AD patients as compared to healthy subjects and in
the case of eotaxin 3/CCL26 the difference is statistically significant.
2. Mean eotaxin 1/CCL11 serum concentration is statistically lower in
AD patients as compared to healthy subjects. 3. Eotaxin 1/CCL11,
eotaxin 2/ CCL24 and eotaxin 3/ CCL26 serum concentrations correlate
with AD intensity assessed by SCORAD.
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Eotaksyny w AZS

WPROWADZENIE

Eozynofile odgrywaja wazna role w patogenezie
chorob alergicznych. Obwodowa eozynofilia towa-
rzyszaca chorobom alergicznym, takim jak astma
czy alergiczny niezyt nosa, jest rowniez stwierdzana
w atopowym zapaleniu skéry (AZS) [1]. W obrazie
histopatologicznym zmian skérnych chorych na
AZS obserwuje sie naciek zapalny zloZzony z limfo-
cytow T, makrofagéw oraz eozynofiléw [2]. Chociaz
granulocyty kwasochtonne stwierdza sie rzadko, to
wykazanie za pomoca badania immunofluorescen-
cyjnego u chorych na AZS takich biatek, jak gtéwne
biatko zasadowe (ang. myelin basic protein - MBP) czy
biatko kationowe eozynofiléw (ang. eosinophil catio-
nic protein - ECP), wskazuje na ich obecno$¢ w zmie-
nionej zapalnie tkance [3]. Ziarnistosci eozynofilowe
i zwiazane z nimi MBP przewazaja w przewleklych
zmianach skérnych, a ich poziom czesto koreluje
dodatnio z nasileniem choroby [4]. Za rekrutacje
eozynofiléow do miejsc zapalenia odpowiadaja che-
mokiny (np. eotaksyny i RANTES), cytokiny (glow-
nie produkowane przez limfocyty Th2, interleukiny
IL-4, IL-5 i IL-13), czasteczki adhezyjne (np. integry-
ny By, B i By) oraz inne czasteczki [np. AMC
(ang. acidic mammalian chitinase)] [5]. Eotaksyna
1/CCL 11, eotaksyna 2/CCL24 i eotaksyna 3/ CCL26
sa najsilniejszymi czynnikami chemotaktycznymi
dla eozynofilow [6]. Mechanizm ekspresji genow
eotaksyn wigze sie z aktywnoscig takich czynnikéw
transkrypcyjnych, jak STAT6 oraz NF«B [7], a glow-
nymi induktorami ich wytwarzania sa 1L-4 i IL-13
[6]. Swoistym wybiérczym receptorem dla eotaksyn
jest receptor blonowy CCR3 umiejscowiony gltéwnie
na eozynofilach, a takze na zwigzanych z reakcja
zapalna limfocytach T, bazofilach, makrofagach,
mastocytach, komoérkach nablonkowych i komor-
kach mieéni gladkich drég oddechowych [8]. Eks-
presje mRNA eotaksyny wykazano na komoérkach
mieéni gladkich, nabtonka ptuc, makrofagach, kera-
tynocytach oraz fibroblastach skéry [9].

Dostepne badania wskazuja na istotna role eozy-
nofiléw w procesie regulowania odpowiedzi immu-
nologicznej poprzez wplyw na poszczegélne komor-
ki, mozliwo$¢ prezentowania antygenu oraz funkcje
efektorowa zwigzang z dziataniem mediatoréw
wydzielanych z ich ziarnistosci [10]. Poznanie czyn-
nikéw odpowiedzialnych za ich rekrutacje do tkanek
moze mie¢ istotne znaczenie dla zrozumienia
mechanizméw regulujacych rozwéj wszystkich cho-
r6b alergicznych, w tym réwniez AZS.

CEL PRACY

Celem pracy byla ocena stezeri eotaksyny
1/CCL11, eotaksyny 2/CCL24 i eotaksyny 3/CCL26
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w surowicy u dorostych chorych na AZS oraz oséb
zdrowych i ich korelacji z nasileniem zmian ocenia-
nych wedlug skali SCORAD.

MATERIAL | METODYKA

Badaniami objeto 101 chorych na AZS (53 kobiety
i 48 mezczyzn) w wieku 18-54 lat (Srednia 25,89
roku). Rozpoznanie ustalono na podstawie kryte-
riéw diagnostycznych Hanifina i Rajki [11]. U 22,8%
(u 23 z 101) chorych na AZS wspdtistniata astma
oskrzelowa, a u 32,7% (u 33 z 101) - alergiczne zapa-
lenie bony §luzowej nosa. Chorzy nie otrzymywali
lekéw, ktore miatyby wplyw na wynik przeprowa-
dzonych badan. Pacjenci byli diagnozowani i leczeni
ambulatoryjnie w Klinice Dermatologicznej CSK
MON Wojskowego Instytutu Medycznego w War-
szawie w latach 2008-2010. Grupe kontrolng stano-
wilo 21 zdrowych ochotnikéw (12 kobiet i 9 mez-
czyzn), negujacych objawy choréb atopowych
w wywiadzie osobniczym i rodzinnym.

Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode
Komisji Bioetycznej Wojskowego Instytutu Medycz-
nego - uchwata nr 47/WIM/2008 z 19 listopada 2008
roku.

Materiatem do oznaczania stezenia badanych
eotaksyn byla krew obwodowa pozyskiwana z zyly
tokciowej. Krew pobierano do jalowych probéwek
typu Vacutainer (Becton Dickinson) na antyko-
agulant (EDTA), ktére nastepnie odwirowano
w celu odpipetowania osocza. Stezenie eotaksyny
1/CCL11, eotaksyny 2/CCL24 i eotaksyny 3/CCL26
W surowicy oznaczono metoda immunoenzyma-
tyczna (ang. enzyme-linked immunosorbent assai -
ELISA). W celu oznaczenia ich stezenia wykorzysta-
no gotowe zestawy firmy R&D Systems (USA),
wykonujac badania zgodnie z instrukcja podana
przez producenta. Wartosci odczytywano i przeli-
czano na jednostki (pikogramy na mililitr, pg/ml).

Stopien nasilenia AZS w badanej grupie oceniano
wedtug skali SCORAD (ang. severity scoring of atopic
dermatitis) obejmujacej ocene rozleglosci zmian skor-
nych, intensywnoéci poszczegolnych objawéw Kkli-
nicznych oraz subiektywnej oceny chorego dotycza-
cej $wiadu i zaburzen snu [12].

W celu oceny réznic statystycznych pomiedzy
$rednimi wartosciami zmiennych postuzono sie
testem f-Studenta z oddzielng estymacja wariancji. Do
analizy zaleznoSci pomiedzy stezeniami eotaksyn
w surowicy a nasileniem choroby ocenionym wedlug
skali SCORAD wykorzystano test korelacji liniowej
Pearsona. We wszystkich analizach przyjeto jednako-
wy 95-procentowy przedzial ufnosci (95% PU)
dla réznic istotnych statystycznie (wspolczynnik
p < 0,05). Analizy dokonano przy uzyciu programu
STATISTICA 7.0 PL.
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WYNIKI

W grupie 101 chorych na AZS stwierdzono, zZe
Srednie stezenie eotaksyny 1/CCL11 w surowicy
wynosito 123,86 pg/ml (95% PU: 113,57-134,14),
eotaksyny 2/CCL24 - 1064,52 pg/ml (95% PU:
898,05-1230,99), a eotaksyny 3/CCL26 odpowiednio
16,93 pg/ml (95% PU: 13,34-20,52).

W grupie 21 zdrowych ochotnikéw stanowiacych
grupe kontrolna S$rednie stezenie eotaksyny
1/CCL11 w surowicy ksztaltowalo sie na poziomie
195,64 pg/ml (95% PU: 152,14-239,15), eotaksyny
2/CCL24 - 965,58 pg/ml (95% PU: 748,68-1182,47),
a eotaksyny 3/CCL26 odpowiednio 0,79 pg/ml (95%
PU: 0,67-0,91). W toku dalszych badan przeprowa-
dzono analize poréwnawcza stezern eotaksyn
w surowicy pomiedzy grupa chorych na AZS i gru-
pa os6b zdrowych. Wykazano, Ze érednie stezenie
eotaksyny 1/CCL11 w surowicy w grupie chorych
na AZS jest mniejsze niz u os6b zdrowych bedacych
grupa kontrolng. Réznica pomiedzy badanymi gru-
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Ryc. I. Analiza poréwnawcza srednich stezen eotaksyny |/CCLI |
w surowicy pomiedzy grupa chorych na AZS (n = 101) i grupa kon-
trolng zdrowych ochotnikéw (n = 21) (p = 0,002)

Fig. |. Comparative analysis of mean serum concentrations of eota-
xin |/CCLI'| between the group of AD patients (n = 101) and the
control group of healthy volunteers (n = 21) (p = 0.002)
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pami byla statystycznie istotna (p = 0,002), a zalez-
noé¢ przedstawiono na rycinie 1.

Analizujac stezenie eotaksyny 2/CCL24 w suro-
wicy, stwierdzono, Ze jej $redni poziom jest wiekszy
w grupie chorych na AZS niz u oséb zdrowych.
W przypadku eotaksyny 2/CCL24 r6znica pomiedzy
grupa chorych a grupa kontrolng byta statystycznie
nieistotna (p = 0,462) (ryc. 2.). Przeprowadzona anali-
za stezen eotaksyny 3/CCL26 wykazala jej wieksze
stezenie u 0séb chorych na AZS niz u oséb zdro-
wych. Stwierdzona pomiedzy badanymi grupami
réznica byla statystycznie istotna (p = 0,0000001),
a zalezno$¢ przedstawiono na rycinie 3.

W grupie chorych na AZS érednie nasilenie choro-
by ocenione wedlug skali SCORAD wynosito 53,17
(95% PU: 50,08-56,27), najnizsze nasilenie - 30,9,
natomiast najwyzsze - 99. Przeprowadzona analiza
zaleznosci pomiedzy stezeniem eotaksyny 1/CCL11,
eotaksyny 2/CCL24 i eotaksyny 3/CCL26 w surowi-
cy oraz nasileniem choroby ocenionym wedtug skali
SCORAD wykazala istotne statystycznie korelacje
dla wszystkich badanych parametréw (tab. I).
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Ryc. 2. Analiza poréwnawcza srednich stezen eotaksyny 2/CCL24
W surowicy pomiedzy grupa chorych na AZS (n = 101) i grupa kon-
trolng zdrowych ochotnikéw (n = 21) (p = 0,462)

Fig. 2. Comparative analysis of mean serum concentrations of eotaxin
2/CCL24 between the group of AD patients (n = 101) and the con-

trol group of healthy volunteers (n = 21) (p = 0.462)
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Eotaksyny w AZS

OMOWIENIE

Eotaksyny to chemotaktyczne cytokiny nalezace ze
wzgledu na swoja budowe do podrodziny chemokin
CC. Dotychczas poznano trzy eotaksyny: eotaksyne
1/CCL11, eotaksyne 2/CCL24 i eotaksyne 3/CCL26
[13]. Charakteryzuje je wybidércze dziatanie chemo-
taktyczne w stosunku do eozynofilow, a ich wptyw
na rekrutacje tych komorek jest kilkakrotnie silniejszy
niz chemokin RANTES (ang. regulated upon activation,
T-lymphocyte expressed and secreted) i MCP-1 (ang.
monocyte chemotactic protein) [14]. Gen kodujacy eota-
ksyne 1/CCL11 jest umiejscowiony u ludzi na chromo-
somie 17q21.1-q21.2, natomiast geny kodujace eota-
ksyne 2/CCL24 oraz eotaksyne 3/CCL26 sa
zlokalizowane na chromosomie 7q11.23 [9]. Swoistym
wybiérczym receptorem dla eotaksyn jest receptor
blonowy CCR3 (ang. chemokine cysteine-cysteine recep-
tor 3) obecny gléwnie na eozynofilach [8]. Aktywacja
receptora CCR3 na powierzchni eozynofila odbywa
sie poprzez przylaczenie chemokiny, co powoduje
naplyw jonéw wapnia, aktywacje kinaz biatkowych,
aktywacje ekspresji CD11b (faricuch integryny regu-
lujacy funkcje komorki zalezng od cytokin), produkcje
reaktywnych form tlenu, polimeryzacje aktyny i - co
sie z tym wiaze - zmiane ksztattu komoérki, a w kon-
cowym etapie uwolnienie mediatoréw z ziarnistosci
[15]. Liczne doniesienia wskazuja, ze eotaksyna CCR3
ma wazne znaczenie w akumulacji granulocytéw
kwasochtonnych w tkankach, a w konsekwencji
w nasilaniu procesu zapalnego [16]. Obecnosé CCR3
wykryto réwniez na limfocytach Th2, bazofilach,
makrofagach, mastocytach oraz komérkach nabton-
kowych i mieéni gladkich drég oddechowych [8, 17].

W przebiegu procesu zapalnego poszczegdlne
eotaksyny s3 wydzielane na réznych etapach jego
rozwoju [18]. Mimo wielu badani nie ma jedno-
znacznych informacji dotyczacych dokfadnej roli
kazdej z nich w patogenezie choréb alergicznych.
Jeszcze mniej znana jest rola eotaksyn w patogene-
zie AZS [19].

W piSmiennictwie jest niewiele danych dotycza-
cych oceny stezeri eotaksyn u chorych na AZS,
a otrzymywane wyniki nie sa jednoznaczne. W ba-
daniu japonskich dzieci z AZS $rednie stezenie eota-
ksyny 1/CCL11 w surowicy wynosilo 84,3 pg/ml,
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Ryc. 3. Analiza poréwnawcza $rednich stezen eotaksyny 3/CCL26
w surowicy pomiedzy grupa chorych na AZS (n = 101) i grupa kon-
trolng zdrowych ochotnikéw (n = 21) (p = 0,0000001)

Fig. 3. Comparative analysis of mean concentrations of eotaxin
3/CCL26 in serum between the group of AD patients (n = 101) and
the control group of healthy volunteers (n = 21) (p = 0.0000001)

a eotaksyny 3/CCL26 - 2,1 pg/ml [20]. U zdrowych
dzieci z grupy kontrolnej srednie stezenie eotaksyny
1/CCL11 i eotaksyny 3/CCL26 ksztaltowalo sie na
poziomie odpowiednio 60,4 pg/ml i 1,4 pg/ml
W poréwnaniu z badaniem wiasnym érednie steze-
nie eotaksyny 1/CCL11 bylo réwniez wieksze od
Sredniego stezenia eotaksyny 3/CCL26 zaréwno
w grupie chorych na AZS, jak i oséb zdrowych.
Poréwnujac Srednie stezenia eotaksyny 3/CCL26
w surowicy, wykazano, ze w grupie chorych jest ono
wieksze niz u os6b zdrowych.

Tabela I. Analiza korelacji stezen eotaksyny |/CCLI I, eotaksyny 2/CCL24 i eotaksyny 3/CCL26 w surowicy oraz nasilenia choroby

ocenionego wedfug skali SCORAD u 101 oséb z AZS

Table I. Correlation analysis of serum concentrations of eotaxin |/CCLI |, eotaxin 2/CCL24 and eotaxin 3/CCL26 and disease severity

assessed on the SCORAD scale in 101 patients with AD

Eotaksyna |/CCLI | Eotaksyna 2/CCL24 Eotaksyna 3/CCL26
[pg/ml] [pg/ml] [pg/ml]
p wspotczynnik p wspotczynnik p wspotczynnik
korelacji korelacji korelacji
SCORAD 0,001 0,35 0,01 0,32 0,00001 0,75

Przeglad Dermatologiczny 201 1/3

225



Witold Owczarek, Elwira Beata Paluchowska, Tomasz Targowski i inni

Podobne obserwacje poczyniono w badaniu wta-
snym, jednak w badaniu japoriskim réznica pomie-
dzy grupami byla statystycznie nieistotna. Wyrazna
réznica w poréwnaniu z badaniami wasnymi doty-
czy stezenia eotaksyny 1/CCL11, w szczegdlnosci
w grupie kontrolnej. Matsuura i wsp. [20] wykazali
w badanej grupie istotnie statystycznie wieksze
$rednie stezenie eotaksyny 1/CCL11 w surowicy
chorych na AZS niz u os6b zdrowych. Otrzymane
w badaniu wlasnym réznice moga wynika¢ z mniej-
szej liczebnodci grupy chorych na AZS oraz wieku
badanych oséb chorych i zdrowych, gdyz badanie
japoniskie dotyczylo dzieci. Sredni wiek badanych
chorych wynosit 2,5 roku, a dzieci zdrowych
2,9 roku. Wydaje sie¢ wiec, ze moze to tlumaczy¢
wykazane rozbieznosci, poniewaz zauwazono za-
leznosci pomiedzy wiekiem i plcig a stezeniem eota-
ksyn w surowicy.

W badaniu przeprowadzonym przez Kagami
i wsp. érednie stezenie eotaksyny 2/CCL24 i eota-
ksyny 3/CCL26 u 30 chorych na AZS wynosito odpo-
wiednio 179,8 pg/ml i 46,1 pg/ml [21]. W grupie
kontrolnej osob zdrowych bioracych udzial w bada-
niu $rednie stezenie eotaksyny 2/CCL24 w surowicy
ksztattowato sie na poziomie 223,1 pg/ml, a eota-
ksyny 3/CCL26 - 34,1pg/ml. W poréwnaniu z bada-
niem wlasnym stezenia eotaksyny 2/CCL24 byly
rowniez wieksze w obu grupach niz stezenia eota-
ksyny 3/CCL26. Podobnie jak w badaniu wlasnym,
wykazano istotnie statystycznie wieksze stezenie
eotaksyny 3/CCL26 w surowicy u chorych na AZS
niz u oséb zdrowych. W przypadku eotaksyny
2/CCL24, podobnie jak w badaniu wilasnym, nie
stwierdzono istotnych statystycznie réznic pomie-
dzy $rednimi stezeniami w surowicy w ocenianych
grupach, mimo ze w badaniu japonskim jej stezenie
u chorych bylo mniejsze niz w grupie kontrolne;j.

W badaniu przeprowadzonym u chorych na prze-
wlekia obturacyjna chorobe ptuc (POChP) przez D’ Ar-
miento i wsp. stwierdzono - podobnie jak w badaniu
wlasnym - statystycznie istotnie mniejsze stezenie
eotaksyny 1/CCL11 w surowicy chorych w poréwna-
niu ze stezeniem w grupie kontrolnej. Srednie stezenie
eotaksyny 1/CCL11 w surowicy u chorych w stabil-
nym okresie POChP wynosito 572 pg/ml, a u oséb
zdrowych odpowiednio 1043 pg/ml [22]. Zaobserwo-
wano takze, Ze u chorych w trakcie zaostrzenia
objawow stezenie eotaksyny 1/CCL11 w surowicy
znacznie si¢ zwieksza, natomiast jej Srednie stezenie
w plynie otrzymanym po plukaniu drzewa oskrze-
lowego byto istotnie wigksze u chorych na POChP
niz u os6b zdrowych. Moze to $§wiadczy¢ o wiek-
szym miejscowym zaangazowaniu eotaksyny
1/CCL11. Podobne obserwacje wskazujace na
wieksza aktywnos¢ eotaksyny 1/CCL11 w skorze
chorych na AZS wykazano w badaniu wlasnym, co
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réwniez mogloby ttumaczyc¢ jej mniejsze $rednie ste-
Zenie w surowicy w poréwnaniu ze stezeniem
u 0s6b zdrowych.

W pismiennictwie dostepne sa doniesienia doty-
czace roli eotaksyn u chorych na astme oskrzelowg
[23, 24]. W badaniu przeprowadzonym u dzieci
stwierdzono, zZe stezenie eotaksyny 1/CCL11 w suro-
wicy chorych jest wieksze niz u os6b zdrowych [25].
Wykazano takze istotne zaleznoéci pomiedzy nasile-
niem astmy a stezeniem eotaksyn w surowicy [26].
Patofizjologiczne znaczenie zwiekszenia stezenia
eotaksyn w surowicy jest nadal badane.

Wyniki oceny korelacji stezenia eotaksyn w suro-
wicy i nasilenia choroby w dostepnym pi$miennic-
twie nie sg jednoznaczne. Kagami i wsp. [21] stwier-
dzili, ze stezenie eotaksyny 3/CCL26 w surowicy
jest istotnie zalezne od nasilenia choroby ocenionego
wedtug skali SCORAD. W przeciwienstwie do bada-
nia wlasnego nie wykazali takiej zaleznosci w przy-
padku eotaksyny 2/CCL24. W badaniu przeprowa-
dzonym u niemowlat i matych dzieci Leung i wsp.
[27] zaobserwowali istotnie wieksze stezenia eota-
ksyny 1/CCL11 w grupie z umiarkowang postacig
AZS niz w grupie z postacia tagodng. Réznica w sto-
sunku do badania wiasnego moze wynika¢ z wieku
ocenianej grupy, poniewaz zauwazono zaleznosc¢
stezenia eotaksyny od wieku i plci. Fujisawa i wsp.
[28] nie stwierdzili zadnych korelacji stezenia eota-
ksyny 1/CCL11 z parametrami klinicznymi AZS,
takimi jak skala SCORAD, liczba eozynofiléw i pty-
tek we krwi obwodowej czy poziom dehydrogenazy
mleczanowej w osoczu. Frezzolini i wsp. [29]
w badaniu zaleznosci pomiedzy stezeniami eotaksy-
ny 1/CCL111iIL-16 w surowicy a stopniem nasilenia
AZS, pomimo obserwowanego istotnie wiekszego
stezenia eotaksyny w stosunku do grupy kontrolnej,
nie odnotowali zaleznosci stezenia eotaksyny
1/CCL11 z nasileniem choroby ocenionym wedtug
skali SCORAD. Korelacje taka wykazali natomiast,
oceniajgc IL-16. Dostepne niejednoznaczne dane
z pidmiennictwa i wyniki badania wlasnego wska-
zuja na konieczno$¢ dalszych badar poréwnujacych
stezenia eotaksyn w surowicy z aktywnoscig AZS.

Na podstawie przeprowadzonych badan stwier-
dzono, ze: S$rednie stezenia eotaksyny 3/CCL26
i eotaksyny 2/CCL24 w surowicy sa wigksze
u chorych na AZS niz u oséb zdrowych, przy
czym w przypadku eotaksyny 3/CCL26 wykazana
réznica jest istotna statystycznie; érednie stezenie
eotakstyny 1/CCL11 w surowicy jest istotnie
statystycznie mniejsze u chorych na AZS niz u oséb
zdrowych oraz stezenia eotaksyny 1/CCL11, eota-
ksyny 2/CCL24 i eotaksyny 3/CCL26 w surowicy
koreluja z nasileniem AZS ocenionym wedtug skali
SCORAD.
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