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Streszczenie

Celem badan byta ocena zachowania sie stezenia VCAM-1
w surowicy pacjentéw atopowych, uczulonych na pokarmy
i cierpigcych z powodu przewlektych stanéw zapalnych zo-
tadka.

Badaniami objeto 100 chorych z alergia pokarmowg i prze-
wlektym zapaleniem Zotadka oraz 30 chorych z przewlektym
zapaleniem Zotadka bez cech atopii. U wszystkich wykonano
badania immunologiczne surowicy krwi, badania endoskopo-
we zotadka, a takze dokonano oceny histopatologicznej
pobranych wycinkéw btony Sluzowej i stezenia VCAM-L
Wykazano statystycznie istotny wzrost stezenia VCAM-1
(p<0,001) w grupie chorych atopowych w poréwnaniu z gru-
pa chorych bez cech atopii z przewlektymi zapaleniami zotad-
ka. Zwiekszone stezenie VCAM-1 w surowicy krwi chorych
z alergia pokarmowa dobrze koreluje ze zwiekszona liczba
komérek kwasochtonnych w nacieku zapalnym btony Sluzo-
wej zotadka atopikéw uczulonych na pokarmy.

Wyniki badan potwierdzaja istotna role VCAM-1 w rozwoju
zapalenia z aktywnym udziatem granulocytéw kwasochton-
nych w nacieku zapalnym.

Przewlekte zapalenie zotadka jest, jak sie powszech-
nie uwaza, jedna z najczestszych patologii wystepuja-
cych w populacji ludzkiej. Jednak wiele zagadnief do-
tyczacych tej choroby nadal budzi kontrowersje.
Na wyjasnienie czekaja np. watpliwosci dotyczace jej
etiologii i patogenezy, a takze roli czynnikéw decydu-
jacych o ciezkosci przebiegu i nastepowych powikta-
niach.
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Abstract

The aim of the study was to determine serum concentrations
of vascular cell adhesion molecule 1 (VCAM-1) in patients
with chronic gastritis and food allergy and compare the result
with VCAM-1 plasma levels. The study group consisted of
100 patients with food allergy and chronic gastritis and
30 non-atopic patients with chronic gastritis (control group).
We performed in all patients similar investigations — stomach
endoscopies with estimation of microscopic gastric mucosa
and serum concentration of VCAM-1.

The serum concentrations of VCAM-1 in patients with food
allergy and chronic gastritis were significantly higher
(p<0.001) than in the control group.

Patients with chronic gastritis and food allergy were found to
display significantly higher levels of VCAM-1. Chronic
exposure to the sensitising food in patients with a food
allergy results in significant elevation of VCAM-1 levels.
Results of investigations confirm the essential role of VCAM-1
in development of inflammation with active participation of
eosinophil cells in inflammatory infiltration.

Bardzo mato wiadomo o mozliwym udziale czynnika
alergiczno-atopowego w rozwoju przewlektych zmian
zapalnych zotadka. Skaza atopowa dotyka obecnie
ok. 35% mieszkahcow naszej planety, a choroby rozwija-
jace sie na jej podtozu stale narastajg [1]. Wsrdd tych
choréb z nadwrazliwosci wazne miejsce zajmuje alergia
na pokarmy [2]. U nosicieli skazy atopowej organizm wy-
twarza bowiem nadmierne ilosci immunoglobuliny E,
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w tym swoistych IgE przeciwko alergenom pokarmowym,
ktére wigza sie na powierzchni wielu komoérek, przede
wszystkim mastocytow, rozmieszczonych w najwiekszych
ilosciach w tkankach najbardziej narazonych na wptywy
Srodowiska, tj. skéry, uktadu oddechowego i pokarmowe-
go [3]. Tak uczulone tkanki stajg sie narzadami wstrzasu
reakcji anafilaktyczno-atopowej IgE-zaleznej [4, 5]. Prze-
waéd pokarmowy — z powodu funkgji, jaka petni w ustroju
— stanowi pierwsze miejsce kontaktu ze spozywanymi
pokarmami. U os6b z zaburzonga tolerancjg immunolo-
giczng (np. u chorych ze skaza atopowa) powtarzajace sie
ekspozycje na alergeny pokarmowe moga wywotaé miej-
scowa reakcje alergiczna zotadka o charakterze zapalenia
btony sluzowej. Patomechanizm tego zapalenia jest pro-
cesem bardzo ztozonym i wieloetapowym. Na poczatku
dochodzi w nim do degranulacji komérek tucznych i uwol-
nienia mediatoréw preformowanych i wytwarzanych de
novo, nastepnie do aktywacji wielu biatek aktywnych bio-
logicznie, w tym tzw. kaskady mastycytowo-cytokinowe;j,
a w fazie koncowej do wytwarzania nacieku btony $luzo-
wej przez komoérki zapalne. Niezwykle istotnym elemen-
tem tego nacieku jest obecnos¢ zwiekszonej liczby komo-
rek kwasochtonnych [6-8].

Migracja eozynofili z krwiobiegu do tkanek, powodo-
wana aktywacja alergenowa, to réwniez proces
wieloetapowy, w ktérym — jak obecnie wiadomo — bar-
dzo wazna role odgrywaja czasteczki adhezyjne [9].
Znajomos¢ ich zachowania rzuca nowe Swiatto
na wspobtczesng wiedze o mechanizmach odpowiedzial-
nych za naptyw i akumulacje komoérek do zmienionych
zapalnie obszaréw tkankowych.

Celem podjetych przez autoréw badan byto przesle-
dzenie zachowania stezenia VCAM-1 (ang. vascular cell
adhesion molecule 1) w surowicy pacjentéw atopowych,
uczulonych na pokarmy i cierpigcych z powodu przewle-
ktych stanéw zapalnych zotadka.

Materiat i metody

Badaniami objeto grupe 100 chorych (58 kobiet
i 42 mezczyzn) w wieku 18-56 lat (Sredni wiek 39 lat),
z dobrze udokumentowang alergia pokarmowa, leczo-
nych w Przyklinicznej Poradni Alergii Pokarmowej Katedry
i Kliniki Alergologii, Immunologii Klinicznej i Choréb
Wewnetrznych CM UMK. Podstawe rozpoznania alergii
pokarmowej stanowit wywiad wskazujacy na zwigzek
przyjmowanych pokarméw z wystepujacymi dolegliwo-
Sciami, dodatnie odczyny skérne na alergeny pokarmowe
oraz obecnos¢ swoistych IgE przeciwko tym alergenom
w surowicy krwi, diety eliminacyjne, a w przypadkach
watpliwych podwojnie Slepa préba kontrolowana placebo
lub test prowokacji endoskopowej alergenem. Warun-
kiem zakwalifikowania do badan byta obecnosé dolegli-
wosci bélowych w nadbrzuszu i objawéw dyspeptycz-

nych. U wszystkich chorych po kilku-kilkudziesieciu mi-
nutach od spozycia uczulajacego alergenu pokarmowe-
go pojawiaty sie silne dolegliwosci ze strony przewodu
pokarmowego w postaci bélow kurczowych brzucha,
wymiotow, biegunek czy wzdeé. U wielu z nich obserwo-
wano réwniez objawy wielonarzagdowe, takie jak wysie-
wy babli pokrzywkowych, obrzek Quinckego, dusznosé
o charakterze astmatycznym lub wodnisty wyciek z no-
sa. Z badan wykluczono pacjentéw przyjmujacych
w ostatnich 2 mies. leki antykoagulacyjne, antybakteryj-
ne, steroidowe i antyhistaminowe oraz chorych stosuja-
cych wczesniej immunoterapie. Przeciwwskazaniem
do zakwalifikowania do badan byta takze obecnos¢ cho-
réb serca, ptuc, watroby, przebyta resekcja zotadka,
wzglednie stwierdzana w badaniu endoskopowym kan-
dydoza przetyku i/lub Zotadka.

Grupe kontrolng stanowito 30 chorych w wie-
ku 21-36 lat, bez cech atopii (ujemny wywiad osobniczy
i rodzinny w kierunku choréb atopowych, ujemne wyni-
ki testow skoérnych), u ktérych we wstepnym badaniu
endoskopowym stwierdzono cechy przewlektego zapa-
lenia btony Sluzowej Zotadka. Poddani zostali oni iden-
tycznej procedurze badawczej jak chorzy z grupy z ce-
chami atopii.

Diagnostyka alergologiczna

Wszystkim chorym przeprowadzono badania testo-
we skory. Odczyny skérne na alergeny pokarmowe wy-
konano w sposéb typowy, metoda PRICK przy uzyciu
25 standardowych alergenéw pokarmowych firmy
BIOMED. Za dodatnie kryterium testu przyjeto odczyn
bablowy danego alergenu réwny lub wiekszy od odczy-
nu bablowego na histamine.

U wszystkich chorych oznaczono takze w surowicy
krwi IgE catkowite i swoiste przeciwko alergenom pokar-
mowym, stosujac zestaw firmy Pharmacia technika FEIA
UniCAP

Stezenie VCAM-1 oznaczono w surowicy krwi meto-
da immunoenzymatyczna przy uzyciu zestawu diagno-
stycznego firmy CHEMICON (czuto$¢ metody 1,4 ng/ml).
Wymienione oznaczenia wykonano w Pracowni Immu-
nologicznej Kliniki Alergologii, Immunologii Klinicznej
i Chor6b Wewnetrznych CM UMK.

Ocena histopatologiczna

U wszystkich pacjentéw wykonano badanie endo-
skopowe goérnego odcinka przewodu pokarmowego
przy uzyciu aparatu fiberoskopowego GIF-E OLYMPUS.
W trakcie badania poddano ocenie makroskopowej wy-
glad btony sluzowej, jej czynnosé ruchowa i sekrecyjna,
a takze pobrano bioptaty Sluzéwki do weryfikacji histo-
patologicznej i na obecnosé Helicobacter pylori. Archiwi-
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Tabela I. Wynik badan immunologicznych suro-
wicy krwi na obecnosé swoistego IgE przeciw-
ko 17 alergenom pokarmowym w 100-osobowej
grupie chorych z alergia pokarmowa

Table I. Specific IgE against 17 food allergens in
100 patients with food allergy

IgE swoiste przeciwko Liczba
alergenom pokarmowym chorych
maka pszenna 23
marchew 22
pomidor 20
pomarancza 18
ziemniak 17
truskawka 16
seler 16
orzeszki 14
mleko 13
cebula 12
jajo kurze 11
ryba 10
fasola 10
mieso wieprzowe 10
groch 10
kakao 7
kurczak 4

zacje uzyskanych obrazéw przeprowadzono metoda
wideo. Wycinki pobierano ze zdrowej lub zapalnie zmie-
nionej btony $luzowej zotadka (ale nie z nadzerek lub
wrzodéw) — z okolicy antralnej (2-krotnie) i trzonu
(2-krotnie) — jego przedniej i tylnej Sciany. Ocene histo-
patologiczng przeprowadzono w Katedrze i Zaktadzie Pa-
tomorfologii Klinicznej CM UMK. Pobrane wycinki pod-
dano barwieniu eozyng i hematoksyling oraz Giemsy.
Ocena obecnosci przewlektego stanu zapalnego btony
Sluzowej zotadka, aktywnosci i stopnia jego zaawanso-
wania oparta byta na powszechnie stosowanych kryte-
riach z Sydney z modyfikacja z Houston [9]. W ocenie
histopatologicznej zwrdcono szczegblng uwage na sktad
morfologiczny nacieku komérkowego. Przeanalizowano
doktadnie liczbe komérek kwasochtonnych w zmienionej
zapalnie btonie $luzowej zotadka. Ocene przeprowadzo-
no metoda 10 HPFx250, tzn. dodajac liczbe badanych ko-
moérek w 10 polach przy powiekszeniu 250 razy, a na-
stepnie dzielac uzyskany wynik przez 10. Obecnosé
w nacieku komérkowym btony $luzowej zotadka 5-10 ko-
morek kwasochtonnych w polu widzenia kwalifikowano
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jako +, 10-20 eozynofiléw jako ++, 21-30 jako +++ i po-
wyzej 30 jako ++++, w tym ostatnim przypadku okresla-
jac zmiany jako nacieki eozynofilowe. Obecnosé koloni-
zacji H. pylori oznaczano przy uzyciu metody
histopatologicznej, wybarwiania (eozyng i hematoksycy-
ling oraz Giemsy), oznaczajac jego obecnosc jako (+),
a nieobecnos¢ jako (-).

Ocena statystyczna

Poréwnanie wartosci srednich miedzy roznymi gru-
pami przeprowadzono za pomocg zmodyfikowanego
testu t-Studenta w wersji Welcha. W zaleznosci od wyni-
ku testu poréwnania wariancji stosowano test zwykty
lub zmodyfikowany. Obliczenia wykonano dla danych
oryginalnych i zlogarytmowanych.

Wyniki

W badanej grupie, sktadajacej sie z 58 kobiet i 42 mez-
czyzn, wywiady czesto wskazywaty na obecnos¢ alergii po-
karmowej od wczesnego dziecifistwa — sredni czas trwa-
nia dolegliwosci z tym zwigzanych wynosit 16 lat.

Wyniki badaf immunologicznych

Srednie stezenie IgE catkowitego w surowicy krwi
pacjentéw wynosito 158 1U/l. Wyniki oznaczeh swoi-
stych IgE (w klasie od Il do V) w surowicy przeciwko
17 gtéwnym alergenom pokarmowym przedstawiono
w tab. |

U wszystkich badanych stwierdzono dodatnia kore-
lacje miedzy danymi z wywiadu, wskazujacymi na aler-
gen pokarmowy odpowiedzialny w najwyzszym stopniu
za wystepowanie objawéw chorobowych, dodatnim od-
czynem skory na ten alergen i obecnoscig swoistych dla
niego przeciwciat w surowicy krwi.

Wryniki oceny histopatologicznej

blony §luzowej zotagdka

Badaniu endoskopowemu poddano 100 chorych.
W 96 przypadkach stwierdzono w badaniu endoskopo-
wym i potwierdzono metoda histopatologiczng cechy
przewlektego stanu zapalnego btony Sluzowej Zotadka.
U 62 z nich, tj. 64%, wykazano kolonizacje H. pylori.

Naciek komérkowy ztozony z komérek wielojadrza-
stych i jednojadrzastych, Swiadczacy o aktywnym procesie
zapalnym zaobserwowano w 29 przypadkach. U 9 cho-
rych zdiagnozowano cechy przewlektego procesu zapal-
nego o charakterze zanikowym btony Sluzowe] Zotadka.
W 44 przypadkach widoczne byty zmiany zapalne kwalifi-
kowane jako bardzo znacznie nasilone (fac. gradu ma-
gno), u 34 matego stopnia (fac. gradu leviori) i u 18 $red-
niego stopnia (tac. gradu mediocri). Cechy intestinalizacji
w obrebie zotadka stwierdzano w 21 przypadkach.
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Ryc. 1. Odsetkowy udziat pacjentéw ze zwiekszo-
na, tj. powyzej 20, liczbg granulocytéw kwaso-
chtonnych w nacieku zapalnym sluzéwki zotadka
w grupie chorych ze skaza atopowa

Fig. 1. Percentage of patients from enlarged
above 20 eosinophils in infiltration of gastric
mucosa in group with atopic diseases

Szczegbtowa ocena morfologiczna sktadu nacieku ko-
morkowego w grupie chorych ze skaza atopowa wykazata
obecnos¢ komérek kwasochtonnych we wszystkich zmie-
nionych zapalnie bioptatach, w tym u 66 chorych powy-
7€j 211 31/100 komérek w nacieku zapalnym (odpowiednio
zgodnie z przyjetymi kryteriami na +++/++++) (ryc. 1.

W grupie 62 chorych z obecnoscia kolonizacji bakte-
ryjnej H. pylori naciek zapalny z dominacjg komoérek
kwasochtonnych zaobserwowano w 43 przypadkach,
a bez kolonizacji bakteryjnej u 23/34 chorych (ryc. 2.).
Analiza matematyczna uzyskanych wynikéw pozwolita
stwierdzi¢, ze nie ma statystycznie istotnych réznic
w czestosci wystepowania naciekéw eozynofilowych
u pacjentéw z kolonizacja i bez kolonizacji H. pylori
w grupie chorych z alergia pokarmowa.

W grupie kontrolnej ztozonej z 30 chorych bez cech
atopii we wszystkich przypadkach stwierdzono przewle-
kty proces zapalny btony sluzowej zotadka, co byto warun-
kiem kwalifikacji do badan. U 28 z nich, tj. 93,3%, zaobser-
wowano obecnos¢ H. pylori w obrebie krypt gruczotow
zotadkowych. Ocena sktadu nacieku komérkowego po-
zwolita stwierdzi¢, ze w 18 przypadkach ma on charakter
aktywny. Tylko u 4 chorych w nacieku zapalnym zaobser-
wowano komérki kwasochtonne.

Analiza statystyczna uzyskanych wynikéw wykona-
na testem t-Studenta w wersji Welcha (poziom istotno-
Sci p<0,001) wykazata, ze sa statystycznie istotne rézni-
ce w liczbie komérek kwasochtonnych btony Sluzowej
zotadka miedzy grupa kontrolng i grupa badana ztozong
z chorych ze skaza atopowa.
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Ryc. 2. Udziat granulocytéw kwasochtonnych
w nacieku zapalnym Zotadka u chorych z aler-
gia pokarmowa z obecnoscia i bez obecnosci
H. pylori

Fig. 2. Eosinophils’ participation in infiltration of
inflammatory stomach in patients with food
allergy with presence and without presence of
Helicobacter pylori

Stezenie VCAM-1

Stezenie VCAM-1 w surowicy w grupie pacjentow
atopowych wahato sie w granicach 1314-3031 ng/ml
(Srednie stezenie 2017 ng/ml).

Srednie stezenie VCAM-1 u pacjentéw z dominacja
granulocytow kwasochtonnych w nacieku zapalnym
btony sluzowej zotadka wynosito 2084,83 ng/ml. U cho-
rych z mniejsza liczbg tych komérek poziom VCAM-1
wynosit 1814,33 ng/ml, ale wartosci te nie roznity sie
w sposéb istotny statystycznie.

W grupie chorych z niezytami zotadka, bez cech atopii
i bez eozynofili w nacieku zapalnym stezenie VCAM-1
w surowicy wahato sie w przedziale wartosci 696-2324
ng/ml (Srednio 1325,86 ng/ml).

W grupie kontrolnej oséb zdrowych, srednie stezenie
VCAM-1 w surowicy wynosito 1090,1 ng/ml, miescito sie
zatem w granicach normy ustalonej dla takich oséb
w zakresie 6751160 ng/ml.

Réznice stezen VCAM-1 w badanych grupach przed-
stawiono na ryc. 3.

Analiza statystyczna zmodyfikowanym testem
t-Studenta w wersji Welcha pozwolita wykaza¢ istotne
statystycznie réznice w stezeniu VCAM-1 (poziom istot-
nosci p<0,001) miedzy grupa chorych z alergia pokar-
mowa a grupa chorych bez cech atopii, a takze grupa
0s6b zdrowych. Stezenia te nie réznity sie natomiast
statystycznie w grupie atopikéw zakazonych i niezaka-
zonych H. pylori.
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Ryc. 3. Stezenie VCAM-1 w surowicy krwi w gru-
pie ludzi zdrowych, z przewlektymi niezytami
zotadka z cechami atopii i bez cech atopii

Fig. 3. VCAM-1 concentration in serum of blood
in group of healthy people with chronic gastritis

with and without atopy

Omoéwienie

Symptomatologia alergii na pokarmy jest bardzo
ztozona, poniewaz wnikajace do organizmu atopikow
alergeny pokarmowe wywotuja reakcje typu anafilak-
tycznego w obrebie wielu narzagdéw. Dowodz3 tego ob-
serwacje w badanej grupie chorych, u ktérych po spozy-
ciu réznych pokarméw wystepowaty dolegliwosci ze
strony uktadu oddechowego, spojéwek, btony Sluzowej
nosa, skory, a takze béle migrenowe gtowy, odpowiednio
w 29, 11, 41, 511 9% przypadkéw. Charakter dolegliwosci
obserwowanych u pacjentéw autoréw niniejszej pracy
byt podobny do opisywanych w innych wczeéniejszych
publikacjach [11, 12]. Alergia na pokarmy rozwijajaca sie
u 0s6b ze skaza atopowa ujawnia sie najczesciej juz we
wczesnym dziecinstwie, ale moze — jak dowodza tego
wyniki niniejszych badan — utrzymywac sie catymi lata-
mi w wieku dojrzatym, nie wykazujac tendencji do sa-
moistnego ustepowania. Chorzy s3a zwykle uczuleni
na wiele pokarméw stanowigcych sktadniki pospolitej
w Polsce codziennej diety. Reaguja najsilniej, niekiedy
bardzo gwattownie, na alergeny mleka i jaj, ryb i maki,
owocéw, kakao, orzechéw i licznych jarzyn. W konse-
kwencji sg bezterminowo skazani na eliminacje z diety
licznych produktéw spozywczych.

Charakter objawéw klinicznych u atopikéw uczulo-
nych na pokarmy zalezy od rodzaju narzadéw i tkanek,
w ktérych zwigzaty sie swoiste dla nich IgE. Staja sie one
wowczas narzqgdami wstrzgsu reakcji IgE-zaleznej. Do
narzadéw tych nalezy bez watpienia zotadek, czego
dowodem sa wystepujace po spozyciu uczulajacych po-
karmoéw béle w nadbrzuszu, nudnosci i inne dolegliwosci
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o charakterze dyspeptycznym. Przyczyna wspomnianych
dolegliwosci jest ujawniane w badaniu endoskopowym
i potwierdzone w badaniu histopatologicznym przewlekte
zapalenie btony sluzowej zotadka.

O alergicznym charakterze tego zapalenia, rozwijaja-
cego sie w warunkach czestej ekspozycji btony sluzowej
na dziatanie alergenéw pokarmowych, swiadczg znajdo-
wane w niej liczne komorki wigzace IgE, a zwtaszcza
nacieki eozynofilowe [10, 11]. Wydaje sie to wskazywac, ze
w wysoce ztozonym procesie zapalenia alergicznego wta-
Snie komérki kwasochtonne odgrywaja bardzo wazng ro-
le z uwagi na ich dobrze znane cytotoksyczne witasciwo-
Sci [8, 14]. Charakterystyczne jest, ze cechy przewlektego
niezytu zotadka potwierdzone histopatologicznie
mozna byto zaobserwowac w 96/100 badanych przez au-
toréw przypadkéw. W bioptatach stwierdzono takze statg
obecnos¢ komérek kwasochtonnych, z ich wyrazng domi-
nacja w nacieku zapalnym w 66/100 analizowanych
preparatéw. Uzyskane wyniki s3 w petni zgodne z danymi
pismiennictwa, w ktérych donoszono o dominacji eozy-
nofilbw w nacieku zapalnym btony Sluzowej zotadka
w 70% przypadkéw ze skaza atopowa i przewlektymi nie-
zytami tego narzadu. Zapalenie alergiczne, w ktérym do-
minuja w nacieku granulocyty kwasochtonne, zalicza sie
wg obowiazujacych podziatébw do postaci szczegélnych
[9, 15, 16].

H. pylori znajdowano w wycinkach btony sluzowej
u 62 badanych pacjentéw, czyli u 62%. Czestos¢ wystepo-
wania granulocytéw kwasochtonnych w nacieku zapal-
nym btony sluzowe] zotadka nie réznita sie statystycznie
w spos6b znamienny w przypadkach z kolonizacja i bez
kolonizacji bakteryjnej. Mozna byto jednak zauwazyg, ze
w 30-osobowej grupie kontrolnej pacjentéw z przewle-
ktym niezytem Zzotadka, bez cech atopii stwierdzono obec-
nos¢ H. pylori w obrebie krypt gruczotéw Zotadkowych
az w 28 przypadkach, tj. u 93,3% badanych, a obecnosé
komoérek kwasochtonnych w nacieku zapalnym tylko
w 4 przypadkach. Okolicznos¢ ta sugeruje, ze przyczyna
migracji eozynofiléw do tkanek zotadka byta raczej stymu-
lacja alergenami pokarmowymi niz aktywnosé bakteri.

Mechanizm stymulacji eozynofiléw jest niezwykle
ztozony, zalezny od wielu czynnikéw dziatajacych pobu-
dzajaco i supresyjnie. Wsréd nich wazne miejsce zajmu-
ja biatka biologicznie aktywne, jakimi sa cytokiny. We
wczedniejszych badaniach autoréw niniejszej pracy,
w grupie 32 chorych z alergia pokarmowa stwierdzono
dodatnig korelacje miedzy stezeniem interleukiny 5 a licz-
ba granulocytéw kwasochtonnych w nacieku zapalnym
[17]. Ostatnio opisano wiele nowych czynnikéw o wtasci-
wosciach chemotaktycznych dla eozynofiléw, takich jak
RANTES, IL-2, IL-4, IL-8, PAF, a takze IL-13 i IL-1B, majacych
odgrywac istotng role w adherencji tych komérek [18, 19].
Migracja eozynofilow do tkanek jest procesem wieloeta-
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powym — przez tzw. rooling i adherencje do komérek $réd-
btonka, do przejscia miedzy komoérkami srodbtonka
w miejsce reakcji zapalnej [18]. W procesie przylegania
istotng role odgrywaja tzw. integryny, znajdujace sie
na powierzchni komérki kwasochtonnej (np. pdzny anty-
gen 4 —VLA-4). Reaguja one z VCAM-1. Istnieje duza zgod-
nos¢ pogladow, ze wzrost jej ekspresji odgrywa kluczowa
role w rozwoju zapalenia alergicznego.

W badaniach autoréw stwierdzono wzrost stezenia
VCAM-1 w grupie chorych z cechami atopii, ze statystycz-
nie istotna réznica, w poréwnaniu z grupa chorych z za-
paleniem btony sluzowe] Zotadka bez alergii na pokarmy
i grupa oséb zdrowych. Nie stwierdzono natomiast staty-
stycznie istotnych roznic w jej stezeniu w grupie chorych
atopowych w zaleznosci od liczby granulocytow kwaso-
chtonnych. W tej grupie we wszystkich przypadkach
w nacieku zapalnym stwierdzano jednak obecnos¢ eozy-
nofilow.

VCAM-1 jest obecny tylko na pobudzonym srédbtonku
naczyniowym. Na powierzchni granulocytéw kwasochton-
nych i pod wptywem bodZzca indukujacego, np. alergenu,
ekspresji ulega integryna VLA-4, nieobecna na neutrofi-
lach, dla ktorej ligandem jest obecny na srodbtonku na-
czyniowym VCAM-1 [19]. Po opuszczeniu $wiatta naczynia
krwionosnego eozynofil przechodzi do przestrzeni poza-
naczyniowej, gdzie wigze sie z elementami macierzy
zewnatrzkomérkowej za posrednictwem integryn.
W przestrzeni zewnatrznaczyniowej granulocyt kwaso-
chtonny podlega dziataniu czynnikéw chemotaktycznych
oraz chemokin. Ostatnio przeprowadzone badania wyka-
zaty réwniez udziat mediatoréw zapalenia, tj. histaminy,
trombiny, a takze substancji wydzielanych podczas akty-
wacji granulocytéw kwasochtonnych, w modulowaniu
ekspresji VCAM-1 [20].

Przedstawione badania potwierdzaja role czastek
adhezyjnych w rozwoju procesu zapalenia, a wykazane
roznice ich stezeh w obu badanych grupach
sugeruja istotny udziat pierwszej czastki adhezyjnej srod-
btonka naczyniowego w rozwoju reakcji zapalnej btony
Sluzowej zotadka, IgE-zaleznej, wywotanej przez alergeny
pokarmowe. Jest charakterystyczne, ze w grupie chorych
atopowych wzrost stezenia VCAM-1 korespondowat
dodatnio z obecnoscig w nacieku zapalnym licznych gra-
nulocytéw kwasochtonnych, majacych na swej po-
wierzchni integryne VLA-4, dla ktérych ligandem na Srod-
btonku naczyniowym jest VCAM-1. Brak wzrostu stezenia
tej czastki w grupie kontrolnej, u chorych nieatopowych,
zakazonych H. pylori sugeruje, ze u atopikow raczej me-
chanizm reakgji IgE-zaleznych na pokarmy niz udziat tego
patogenu decyduje o wzroscie jej ekspresji i nastepowym
rozwoju zapalenia.

Wydaje sie, ze znajomos¢ roli czastek adhezyjnych
w sposéb istotny pozwala zrozumie¢ mechanizmy

prowadzace do rekrutacji komérek zapalnych, a takze
potwierdza role mechanizméw IgE-zaleznych w rozwoju
przewlektego zapalenia zotadka u chorych z alergia
pokarmowa. W przysztosci inhibitory syntezy czastek
adhezyjnych oraz skierowane przeciwko czastkom adhe-
zyjnym przeciwciata monoklonalne znajda byé moze
zastosowanie w leczeniu choréb zwigzanych z napty-
wem granulocytéw kwasochtonnych.
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