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Wprowadzenie

Pasożytnictwo to antagonistyczna interakcja dwóch 
gatunków, w  której jeden organizm czerpie korzyści, 
a drugi ponosi straty. Pasożyty są wszechobecne i mają 
swoich przedstawicieli w  każdym z  królestw organi-
zmów. Ogromne znaczenie w  medycynie człowieka 
mają helminty pasożytnicze: wielokomórkowe robaki, 
do których zalicza się między innymi tasiemce (Cesto-
da), przywry (Trematoda) oraz nicienie (Nematoda). 
Nicieniami zarażającymi człowieka są powszechnie 
występujące: glista (Ascaris lumbricoides), włosogłówka 
(Trichuris trichiura) oraz tęgoryjce (Necator americanus 
i  Ancylostoma duodenale) (wg Światowej Organizacji 
Zdrowia). Nicienie jelitowe wywołują objawy związane 
z  zaburzeniem funkcji przewodu pokarmowego, takie 
jak biegunka i bóle brzucha oraz ogólne osłabianie or-
ganizmu. W przypadku współwystępowania dużej licz-
by robaków w jednym żywicielu, zarażenie pasożytem 
może prowadzić do śmierci. Człowiek zaraża się form-
ami inwazyjnymi nicieni – jajami (Ascaris lumbricoides 
i Trichuris trichiura), larwami (Ancylostoma duodena-
le) obecnymi w skażonym pożywieniu lub po aktywnej 
inwazji larw tęgoryjców z  gleby do skóry. Najbardziej 
niebezpiecznymi przywrami dla człowieka są przywry 
krwi z rodzaju Schistosoma, do zarażenia tymi pasoży-
tami dochodzi w środowisku wodnym. 

Dzięki rozwojowi medycyny, powszechności stoso-
wania leków oraz przestrzegania zasad higieny w kra-
jach rozwiniętych ograniczono występowanie hel-
mintoz. Natomiast w  krajach rozwijających się liczba 
zarażeń jest nadal bardzo wysoka. Helminty zarażają 
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Streszczenie:

Choroby pasożytnicze, w tym helmintozy obok zakażeń 
bakteryjnych i  wirusowych stanowią znaczący problem 
epidemiologiczny na całym świecie. Helminty zawdzię-
czają swój sukces zdolności do długotrwałego utrzymy-
wania się w organiźmie żywicielskim, która jest efektem 
modulacji odpowiedzi immunologicznej. Pasożytnicze 
robaki wykorzystują wiele strategii, które chronią je 
przed atakiem układu odpornościowego. Helminty uni-
kają, hamują i  zmieniają przebieg reakcji, co przekłada 
się na osłabienie obrony a  nawet tolerancję obecności 
patogena. Dzięki tym właściwościom, helminty i ich pro-
dukty wydalniczo-wydzielnicze mogą być wykorzystane 
w opracowaniu nowych terapii chorób o podłożu autoim-
munizacyjnym i alergii. 
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miliardy ludzi i  udomowione zwierzęta, stwarzając 
problemy ekonomiczne na całym świecie (Colley i wsp. 
2001). Szacuje się, że nawet 24% populacji ludzkiej jest 
zarażonych tylko przez nicienie jelitowe, a  schistoso-
matoza występuje nawet u  100 mln osób. Schorzenia 
wywoływane przez robaki jelitowe są zaliczane do tak 
zwanych „zaniedbanych chorób tropikalnych” (ang. ne-
glected tropical diseases), wyróżnionych przez Światową 
Organizację Zdrowia (ang. World Health Organization, 
WHO). Helminty swój niebywały sukces zawdzięczają 
nie tylko łatwemu rozprzestrzenianiu się, ale także kon-
trolowaniu odpowiedzi immunologicznej żywiciela, 
czyli immunomodulacji. Wiele patogenów ukrywa się 
przed układem odpornościowym żywiciela, z  którego 
zasobów korzystają. Z tego powodu helminty uważane 
są za mistrzów immunoregulacji, zmieniających wa-
runki środowiska, w których żyją. Skutecznie zahamo-
wana reakcja zapalna oszczędza pasożyty i wskazuje na 
uruchomienie mechanizmów, które mogą być wykorzy-
stane do opracowania terapii chorób autoimmunizacyj-
nych lub alergii. 

Immunomodulacja

Cechą układu pasożyt-żywiciel jest długi czas ewo-
lucyjnego rozwoju umożliwiający dopasowanie mo-
lekularne i  metaboliczne pasożyta do żywiciela. Tak 
ścisła interakcja między patogenem i  żywicielem jest 
regulowana zarówno przez produkty genów pierwsze-
go jak i  drugiego. Immunosupresja, czyli hamowanie 
odpowiedzi immunologicznej oraz immunoregulacja 
przynoszą znaczne korzyści pasożytom i są decydujące 
w ich walce o przetrwanie. Hamowanie reakcji obron-
nej żywiciela ułatwia inwazję pasożyta, zwiększa jego 
przeżywalność, co przekłada się na większy sukces roz-
rodczy, a zatem możliwość zamknięcia cyklu życiowe-
go. 
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Odpowiedź immunologiczna przeciwko helmintom 
może mieć różny przebieg i  zależy od gatunku paso-
żyta. Najczęściej wzbudzana jest odpowiedź Th2, czyli 
związana z aktywnością lifmocytów T pomocnicznych 
typu drugiego, które mają za zadanie wspierać odpo-
wiedź humoralną – produkcję przeciwciał. Cytokiny 
wydzielane przez limfocyty Th2: IL-4, IL-5, IL-13, IL-9 
i IL-10 pobudzają limfocyty B do produkcji przeciwciał 
klasy IgE oraz wzbudzają odpowiedź eozynofilów i ko-
mórek tucznych, których zadanie polega na usunięciu 
pasożyta. (MacDonald wsp., 2002). Chroniąc się przed 
atakiem układu odpornościowego żywiciela, helminty 
uruchamiają szereg różnorodnych strategii, które ha-
mują fazę ostrą a  następnie kontrolują poziom reakcji 
w fazie przewlekłej zarażenia.

Unikanie indukcji odpowiedzi immunologicznej

Helminty potrafią skutecznie ukrywać się przed od-
powiedzią immunologiczną żywiciela. Jedną z  metod 
unikania ataku ze strony układu odpornościowego, jest 
utrudnienie dostępu do ciała pasożyta komórkom efek-
torowym żywciela. Strategia ta jest szczególnie efektyw-
nie wykorzystywana przez tasiemce, które mogą być 
niewidzialne dla żywiciela przez lata a nawet dziesięcio-
lecia. Przykładem takiego pasożyta może być Echino-
cocus granulosus. Stadium larwalne tego tasiemca jest 
czynnikiem chorobotwórczym echinokokozy nazywa-
nej również bąblowicą czy hydatidozą. Choroba ta może 
rozwinąć się u bydła, jak również u człowieka jako ży-
wiciela przypadkowego (Brunetti i  wsp., 2012). Larwy 
bąblowca mają postać pęcherzy wypełnionych płynem, 
które najczęściej lokują się w  narządach o  najsłabszej 
odpowiedzi immmmunologicznej: wątroby i  płuc. 
W ciągu dziesięcioleci mogą osiągnąć rozmiany sięga-
jące nawet 30 cm średnicy. Przez ten czas są praktycznie 
nierozpoznawane przez układ odpornościowy żywicie-

la. Dodatkowo larwę otacza kapsuła kolagenowa, którą 
wytwarza żywiciel pod wpływem substancji produko-
wanych przez tasiemca. Twór ten w  znaczący sposób 
utrudnia migrację komórek immunologicznie kompe-
tentnych, co dodatkowo utrudnia pozbycie się pasożyta 
(Díaz i wsp., 2011). 

Mimikra molekularna

Jednym z głównych zadań układu odpornościowego 
jest odróżnianie jego własnych cząsteczek od pochodzą-
cych z zewnątrz i nieprawidłowych, które mogą stano-
wić zagrożenie. Cząsteczki rozpoznawane przez układ 
odpornościowy nazywane są antygenami. Za rozpo-
znawanie „własnych” antygenów od „obcych” odpo-
wiada główny układ zgodności tkankowej MHC (ang. 
major histocompatibility complex); jest to zespół białek 
odpowiedzialny za prezentację antygenów limfocytom 
T. Pasożyty upodabniają się do organizmu, w  którym 
żyją, poprzez ekspresję cząstek identycznych bądź po-
dobnych do cząstek żywiciela. Odtwarzanie związków 
wytwarzanych przez żywiciela, np.  białek pełniących 
istotne fukcje obronne, w celu unikania ataku ze strony 
układu immunologicznego nazywa się mimikrą mole-
kularną. Helminty mogą produkować białka identyczne 
z białkami żywicieli, w tym ssaków. Możemy wyróżnić 
tu białka strukturalne takie jak miozynę i  tropomio-
zynę, enzymy oraz białka regulatorowe, receptory czy 
czynniki wzrostu. Identyczna sekwencja aminokwaso-
wa niektórych białek wynikać może nie tylko z ewolu-
cyjnego utrwalenia, ale także mechanizmów obronnych 
pasożyta. Występowanie analogicznych sekwencji ge-
nów kodujących białka strukturalne pomiędzy przy-
wrami z  rodzaju Schistosoma i  ślimakami, które są 
żywicielami pośrednimi dla tego pasożyta jest przykła-
dem mimikry molekularnej (Dissous i  Capron, 1995). 
Dodatkowo zaobserwowano, że pasożyty mogą wytwa-

rzać homologi cytokin, za pomocą których regulują od-
powiedź żywiciela. Przykładem mogą być filarie produ-
kujące TGF-β (Gomez-Escobar i wsp., 2000), cytokiny 
o aktywności przeciwzapalnej. Gen kodujący homolog 
TGF-β zidentyfikowano także u  Schistosoma mansoni 
(Shoemaker i wsp., 1992). Wśród wielu pasożytniczych 
nicieni rozpoznano homologi czynnika hamującego 
migrację makrofagów MIF (ang. macrophage migration 
inhibitory factor), który pełni istotną rolę w  kontrolo-
waniu rozwoju stanu zapalnego u  ssaków. Brugia ma-
layi, Trichinella spiralis czy Ancylosotma ceylanicum to 
tylko kilka przykładów nicieni, które wykorzystują ho-
mologi MIF w obronie przed atakiem ze strony układu 
odpornościowego żywiciela (Vemeire i wsp., 2008).

Zmienność antygenowa 

W cyklu życiowym wielu helmintów często docho-
dzi do zmiany żywiciela, lokalizacji w  organizmie, co 
związane jest z pojawieniem się kolejnego stadium roz-
wojowego pasożyta. Każde z  tych stadiów cechuje in-
dywidualny wzór molekularny stanowiący o zmiennej 
antygenowości pasożyta podczas rozwoju. Przemiesz-
czenie się przez tkanki żywiciela pasożyta często wiąże 
się ze zmianą antygenów powierzchniowych, co znacz-
nie utrudnia rozwinięcie skuteczniej reakcji obronnej. 
Układ odpornościowy wytwarza swoiste cząsteczki 
i komórki w określonym czasie. Jeśli pasożyt dokonuje 
szybszej wymiany antygenów nim rozwinie się odpo-
wiedni poziom reakcji obronnej, wówczas żywiciel nie 
nadąża za zmianami, co przekłada się na sukces inwazji. 
U mikrofilarii zaobserwowano, że różne osobniki pre-
zentują odmienne antygeny powierzchniowe. W rezul-
tacie, część z nich zostaje usunięta z organizmu, a część 
unika ataku ze strony układu odpornościowego żywi-
ciela i przeżywa (Ravindran, i wsp., 1994). Dodatkowo 
te same mikrofilarie potrafią w bardzo krótkim czasie 
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wymienić antygeny powierzchniowe i ponownie stać się 
niewidocznymi dla układu odpornościowego żywiciela 
(Maizels i wsp., 2002). 

Zjawisko zmienności antygenowej stanowi duże 
wyzwanie dla wakcynologii. Konstrukcja skutecznej 
szczepionki przeciwko helmintom w  obliczu tak sze-
rokiego wachlarza antygenów pojawiających się na ich 
powierzchni jest w tej chwili nieosiągalnym celem. 

Hamowanie odpowiedzi immunologicznej

Helminty są także mistrzami hamowania odpowie-
dzi immunologicznej, co skutkuje blokowaniem reakcji 
przeciwzapalnej i rozwinięciem tolerancji na pasożyta. 
Oddziaływania te mogą zachodzić na poziomie odpo-
wiedzi komórkowej. Filarie hamują proliferację limfo-
cytów oraz indukują anergię komórek układu immu-
nologicznego, czyli brak aktywności w odpowiedzi na 
dany antygen, co skutkuje znacznym ograniczeniem 
reakcji odpornościowej. Dodatkowo niektóre helmin-
ty indukują proces apoptozy, czyli zaprogramowanej 
śmierci różnych populacji komórek efektorowych ukła-
du odpornościowego. Filaria Bancrofta (Wuchereria 
bancrofti), czynnik etiologiczny słoniowacizny wzbudza 
apoptozę ludzkich limfocytów T CD4+ (Mishra i wsp., 
2017). Tasiemiec Echinococcus multicularis wywołuje 
programowaną śmierć komórek dendrytycznych, które 
jako główna grupa komórek zdolnych do prezentacji an-
tygenu, pełni kluczową rolę w rozwinięciu odpowiedzi 
przeciwpasożytniczej (Nono i  wsp., 2012). Natomiast 
przywra, motylica wątrobowa (Fasciola hepatica) indu-
kuje apoptozę eozynofilów, które odgrywają zasadniczą 
rolę w odpowiedzi przeciw wielokomórkowym pasoży-
tom (Serradell i wsp., 2010). Jedną z istotnych strategii 
walki żywiciela z  helmintami jest produkcja przeciw-
ciał. Niektóre helminty wpływają na poziom produkcji 
przeciwciał, poprzez przełączenie ekspresji genów ko-

dujących przeciwciała klasy IgE na przeciwciała IgG4. 
Te drugie, w przeciwieństwie do IgE nie biorą udziału 
indukcji procesów związanych z  usunięciem pasoży-
tów, a  ich obecność świadczy o  rozwinięciu tolerancji 

(Adjobimey i wsp., 2010). W trakcie zarażenia filariami 
notuje się znacznie większą produkcję przeciwciał IgG4 
skierowanych przeciwko antygenom tych pasożytów 
w porównaniu do IgE (Hussin i wsp., 1987; Kurniawan 

Ryc. 1. Schemat przedstawiający wpływ helmintów na komórki układu immunologicznego (wybrane mechanizmy)



Helminty mistrzami modulacji układu odpornościowego żywiciela | M. Maruszewska-Cheruiyot, K. Donskow-Łysoniewska, M. Doligalska | EDUKACJA BIOLOGICZNA I ŚRODOWISKOWA 2/2018 35

N
AU

KA
KR

Ó
TK

O
SZ

KO
ŁA

EDUKACJA BIOLOGICZNA I ŚRODOWISKOWA | ebis.ibe.edu.pl | ebis@ibe.edu.pl | © for the article by the Authors 2018 © for the edition by Instytut Badań Edukacyjnych 2018

i wsp., 1993). Produkcja przeciwciał klasy IgE przez lim-
focyty B wynika ze wzrostu stężenia IL-4 i IL-13. Nato-
miast obecność cytokin regulatorowych IL-10 i TGF-β 
skutkuje przełączeniem klasy przeciwciał na IgG (Sa-
toguina i wsp., 2008). Niektóre pasożyty hamują także 
aktywację limfocytów T. Inhibitory proteaz wytwarza-
ne przez helminty zaburzają przetwarzanie peptydów 
w  procesie prezentacji antygenów (Manoury i  wsp., 
2001). U filarii natomiast zidentyfikowano substancje – 
enzymy odpowiadające za ochronę nicieni przed reak-
tywnymi formami tlenu oraz elastazami, wydzielanymi 
przez neutrofile (Maizels i wsp., 2001). 

Modyfikacja odpowiedzi immunologicznej

Pasożyty nie tylko unikają, ale także modyfikują 
odpowiedź immunologiczną. Przekierowanie reakcji 
obronnej może zachodzić bezpośrednio za pomocą czą-
stek powierzchniowych prezentowanych na powierzch-
ni ciała helmintów lub związków wydzielanych przez 
pasożyty wchodzących w  skład tzw. antygenu wydal-
niczo-wydzielniczego. Niektóre antygeny helmintów 
stymulują różnicowanie limfocytów T regulatorowych, 
które poprzez wydzielanie cytokin supresorowych (IL-
10 i  TGF-β) ograniczają rozwój odpowiedzi zapalnej 
(Maizels i wsp., 2004). Z drugiej strony obniżają prolife-
rację i aktywność limfocytów Th2, wyspecjalizowanych 
w odpowiedzi na zarażenia pasożytnicze. Obserwuje się 
obniżenie poziomu produkcji cytokin IL-4 i IL-5 (Tay-
lor i  wsp., 2005). Modyfikacje mogą być związane nie 
tylko z limfocytami T. Cząstki lipidopodobne Schistoso-
ma takie jak lyso-PS stanowią informację instruktażo-
wą pod wpływem której komórki dendrytyczne indu-
kują różnicowanie limfocytów T regulatorowych (Van 
der Kleij i wsp., 2002). Homologi tych cząsteczek ziden-
tyfikowano również u  glisty świńskiej (Ascaris suum) 
(Silva i  wsp., 2006). Natomiast związki produkowane 

przez filarie zwane cystatynami indukują produkcję cy-
tokin przez makrofagi (Klotz i wsp., 2011) (Ryc. 1).

Heligmosomoides polygyrus jako modelowy nicień 
jelitowy w badaniach nad immunomodulacją

Badania nad mechanizmami modulującymi reakcje 
układu odpornościowego człowieka ze względów etycz-
nych są utrudnione. Dlatego główne źródło wiedzy na 
temat immunosupresji wzbudzanej przez pasożyty sta-
nowią układy modelowe. Jednym z takich układów jest 

zarażenie myszy nicieniem jelitowym Heligmosomoides 
polygyrus. Nicień ten charakteryzuje się prostym i krót-
kim cyklem rozwojowym, dlatego jest on szeroko stoso-
wany w badaniach nad zarażeniem tęgoryjcem Necator 
americanus u  ludzi (Mondroy i  Enriquez, 1992). Oba 
te gatunki pod względem filogenetycznym należą do 
tego samego rzędu Strongylida (Gouy de Bellocq i wsp., 
2001). Dodatkowo laboratoryjna hodowla H. polygyrus 
nie jest skomplikowana co znacznie ułatwia prowadze-
nie badań. W warunkach laboratoryjnych myszy zaraża 
się drogą pokarmową larwami stadium L3. Po 24 go-

Ryc. 2. Cykl życiowy 
nicienia jelitowego myszy – 
Heligmosomoides polygyrys

dpz – dni po zarażeniu.
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dzinach od zarażenia larwy wnikają do błony śluzowej 
jelita cienkiego i tam po kilku dniach linieją do stadium 
L4. Migrujące komórki układu odpornościowego ży-
wiciela tworzą wokół larwy granulomę. W  8 dniu po 
zarażeniu nicienie wychodzą na powierzchnię nabłon-
ka jelitowego i dojrzewają do form dorosłych. Dorosłe 
samce i samice kopulują, następnie samice składają jaja, 
które są uwalnianie do środowiska zewnętrznego wraz 
z  kałem myszy. Z  jaj wydostają się larwy L1, które po 
dwóch linieniach osiągają stadium w larwy L3 – formy 
inwazyjnej pasożyta (Ryc. 2.). 

W odpowiedzi na przewlekłą inwazję nicienia zwie-
ksza się populacja alternatywnie aktywnowanych ma-
krofaów a także produkcja przeciwciał klasy IgG i IgE 
(Reynolds et al., 2012). Interakcja pomiędzy nicieniem 
i  żywicielem prowadzi do aktywacji limfocytów Th2 
związanych z  odpowiedzią przeciwpasożytniczą oraz 
T regulatorowych odpowiedzialnych za rozwinięcie to-
lerancji. Aktywność wymienionych populacji komórek 
wiąże się ze zwiększoną produkcją cytokin IL-4, IL-10 
oraz TGF-β (Finlay i wsp., 2014). Zdolność pasożyta do 
utrzymania się w żywicielu przez miesiące a nawet lata, 
zależy przede wszystkim od związków o  aktywności 
immunomodulacyjnej wydzielanych przez pasożyty 
(Hewiston i  wsp., 2009). Substancje te są celem wielu 
badań nad lekami o aktywności przeciwpasożytniczej 
(Harnett i  Harnett 2009). Antygeny wydzielniczo-
-wydalnicze H. polygyrus mogą modulować odpowiedź 
układu odpornościowego żywiciela na wiele sposobów. 
Wykazano, że związki wydzielane przez pasożyta mogą 
hamować aktywację komórek dendrytycznych (Segu-
ra i wsp., 2007; Massacand i wsp., 2009) oraz aktywo-
wać limfocyty T regulatorowe (Grainger i wsp., 2010). 
W  celu poznania związków produkowanych przez ni-
cienia, przeprowadzono analizy proteomiczne i  zasto-
sowano technologie z  wykorzystaniem sekwencjono-
wania nowej generacji, które umożliwiły identyfikację 

setek białek wchodzących w skład antygenu wydzielni-
czo-wydalniczego H. polygyrus (Hewitson i wsp., 2011; 
Moreno i wsp., 2011; Hewitson i wsp., 2013). 

Właściwości terapeutczne helmintów

Rozwój medycyny w XX. w znacznym stopniu do-
prowadził do zmniejszenia liczby przypadków zarażeń 
helmintami, w  szczególności na terenie krajów rozwi-
niętych, jednocześnie zaobserwowano wzrost częstości 
występowania chorób autoimmunizacyjnych i  alergii 
(Ryc. 3). Badacze powiązali te dwa zjawiska ze sobą 
i próbują wyjaśnić je za pomocą tzw. „Hipotezy higieny”. 
Koncepcja ta potwierdzona wynikami badań epidemio-
logicznych wskazuje, że przestrzeganie zasad higieny 
i lepsze warunki sanitarne oraz ograniczenie kontaktu 
z patogenami, w tym wielokomórkowymi pasożytami, 
może przyczynić się do zaburzenia homeostazy immu-
nologicznej (Okada i  wsp., 2010). Zachwianie równo-

wagi może prowadzić do rozwoju chronicznego stanu 
zapalnego towarzyszącego wielu chorobom cywilizacyj-
nym, w tym schorzeń o podłożu autoimmunizacyjnym 
i  alergii. W  wyniku długotrwałej ewolucyjnie „współ-
pracy” pasożyta z jego żywicielem, obok patologicznych 
skutków zarażenia, można zaobserwować wpływ hel-
mintów na utrzymanie homeostazy immunologicznej. 
Dlatego wydaje się, że odtworzenie pierwotnego biomu 
towarzyszącemu człowiekowi z wykorzystaniem paso-
żytniczych robaków lub ich produktów może przywró-
cić równowagę odpowiedzi odpornościowej. Co więcej 
ochrona przed rozwojem nadmiernej reakcji zapalnej 
stanowi atrakcyjną opcję terapeutyczną chorób auto-
immunizacyjnych. W  wyniku zarażenia myszy wspo-
mnianym już nicieniem H. polygyrus obserwowano 
cofanie się objawów takich chorób jak wrzodziejące za-
palenie jelita grubego (Elliott i wsp., 2004; Sutton i wsp., 
2008; Donskow-Łysoniewska i wsp., 2012a), cukrzycy 1 
typu (Saunders i wsp., 2007; Liu i wsp., 2009), reuma-

Ryc. 3. Porównanie występowania przypadków zachorowań na schorzenia autoimmunizacyjne i zarażeń helmintami
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toidalnego zapalenia stawów (Salinas-Carmona i wsp., 
2009) a  także eksperymentalnego autoimmunologicz-
nego zapalenia mózgu i rdzenia – zwierzęcego modelu 
stwardnienia rozsianego (Donskow-Łysoniewska i wsp., 
2012b). Dotychczas przeprowadzono także badania kli-
niczne z udziałem pacjentów cierpiących na wrzodzie-
jące zapalenie jelita grubego i chorobę Leśniewskiego-
-Crohna, należace do grupy schorzeń nazywanych 
nieswoistymi zapaleniami jelit. Pacjenci w  ramach te-
rapii zostali zarażeni nicieniami: włosogłówką świńską 
(Trichuris suis) lub tęgoryjcem amerykańskim (Necator 
americanus). Zastosowana terapia skutkowała znaczną 
poprawą stanu zdrowia chorych (Summers i wsp., 2005; 
Croese i wsp., 2006; Sandborn i wsp., 2013) jednak me-
chanizm cofania się objawów pozostaje nieznany (Hem-
bley, 2015). Mimo obiecujących wyników helmintotera-
pia wywołuje wiele kontrowersji, dlatego też wydaje się, 
że wykorzystanie czynników pasożytniczych w  lecze-
niu chorób o podłożu autoimmunizacyjnym jest lepszą 
alternatywą dla czynnej inwazji po zarażeniu pacjentów 
pasożytami. 

Praca powstała w wyniku realizacji projektu badawczego o nr 2017/25/N/
NZ6/01523 i 2013/09/B/NZ6/00653 finansowanego ze środków Narodowe-
go Centrum Nauki
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Helminths as masters of modulation of host immune 
system 

Marta Maruszewska-Cheruiyot, Katarzyna Donskow-Łysoniewska, 
Maria Doligalska

Parasitic disorders including helminthiasis as well as bac-
terial and viruses are significant epidemiological problem 
all over the world. Helminth success depends on ability to 
survive long in the host organism, as a result of immuno-
logical response modulation. Parasitic worms use many 
strategies, which protect them against immunological 
system attack. Helminths avoid, inhibit and change reac-
tion process, then the defense becomes weak hence result 
in parasite tolerance. These features make helminths and 
their excretory-secretory products useful in new autoim-
munological diseases and allergy therapies. 
Key words: Helminths, immunomodulation, immune system, 
Heligmosomoides polygyrus
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