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Zgodnie z badaniami Gella i Coombsa [9J, pasożyty w organizmie 
żywiciela mają charakter alergenów i wywołują odczyn bezpośredni 

o charakterze anafilaktycznym. Spośród wielu mediatorów reakcji ana­
filaktycznej udział histaminy jest podstawowy [38]. Na uwolnienie hista­
miny z ziarnistości komórek tucznych i bazofilów ma wpływ wiele czyn­
ników chemicznych i fizycznych. Badania Ischizaka i in. [15] wykazały, 
że IgE, która ma bardzo wysokie powinowactwo do bazofilów poprzez 
reakcję antygen-przeciwciało powoduje ich degranulację. Próbę wyjaś­
nienia degranulacji bazofilów dal m. in. Lagunoff ,[24], a czteroetapowy 
proces doświadczalnego uwalniania histaminy bazofilów za pośrednict­
wem surowicy anty-IgE opisany został przez Beavena [3]. Poziom IgE 
w surowicy i tkankach jest śladowy. Według badań Ischizaka i wsp. [14] 
oraz innych autorów [27, 28] w anafilaksji i atopii jest znacznie podwyż­
szony. W reakcjach typu bezpośredniego wytwarzane są duże ilości re­
agin, które zostają związane na powierzchni komórek tucznych i bazofi­
lów a przy kolejnym kontakcie z określonym antygenem dochodzi do 
reakcji antygen-przeciwciało. Badania nad rolą mastocytów i uwalnia­
nych przez nie amin, a zwłaszcza histaminy w usuwaniu włośni doros­
łych z przewodu pokarmowego w przebiegu trichinellozy u myszy prze­
prowadziła Karmańska i wsp. [18, 19] oraz Michalska i wsp. [33]. 

Mechanizmy obronne żywiciela w przebiegu włośnicy czynne są 

w obu jej fazach i mogą doprowadzić do usunięcia włośni dorosłych z je­
lita (tzw. zjawisko samowyleczenia „self-cure"), a w fazie mięśniowej 
przyczyniają się do wytworzenia ziarniaków. W ciągu wielu lat badań 
nad zjawiskiem samowyleczenia zmieniały się próby interpretacji przy­
czyn tego zjawiska. Duże znaczenie początkowo przypisywano komór­
kom tucznym i uwalnianym przez nie aminom [16, 18-21, 34, 39]. Z cza­
sem główną rolę zaczęto przypisywać limfocytom i stanowi NTP [2, 25, 
44]. Niektórzy badacze uważają, że bezpośrednią przyczyną „expulsion" 
są prostaglandyny [6, 7, 22], inni natomiast podkreślają dużą rolę fosfo­
lipazy B [10, 37]. 
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Wiele prac dotyczących metabolizmu histaminy i czynników regulu­
jących jej poziom we krwi obwodowej oraz w tkankach wykonano na 
gryzoniach ,[3-5, 17, 26, 30, 40]. Stwierdzono, że z uwalnianiem histaminy 
łączy się wzrost eozynofili. Komórki te towarzyszą inwazjom pasożytni­
czym i działają jako fizjologiczne antyhistaminiki. Rolę eozynofili w re­
akcjach alergicznych badał Hubscher [11, 12]. Stwierdził on, że w wy­
niku reakcji tych komórek ze specyficznymi antygenami lub surowicą 
anty-IgE z eozynofili był uwalniany EDI-inhibitor uwalniania histaminy. 
Autor sugeruje, iż uwalnianie inhibitora może być wynikiem bezpośred­
niej interakcji tego alergenu lub surowicy anty-IgE z IgE, związanym 
z eozynofilami, a także że eozynofile uwalniając inhibitor przyjmują ro­
lę modulującą w reakcjach alergicznych. 

Materia! i metody 

Materiał do badań stanowiło 150 szczurów, samców rasy Buffalo 
w wieku 3 miesiące, wolnych od pasożytów przewodu pokarmowego. 
Zwierzęta doświadczalne zarażano larwami mięśniowymi T. spiralis w i­
lości 2000 larw na szczura. Szczury podzielono na dwie grupy, pierwszą 
(80 osobników) stanowiły zwierzęta od których pobierano krew na ozna­
czanie histaminy bazofilów i na liczenie komórek bazofilowych, a drugą 
(50 osobników) zwierzęta od których pobierano krew na oznaczanie hi­
staminy w pełnej krwi. Osobną grupą kontrolną było 20 nie zarażonych 
zwierząt tej samej rasy i wieku. 

Pomiarów poziomu histaminy bazofilów krwi obwodowej oraz licze­
nia komórek bazofilowych dokonywano co 5 dni licząc od dnia zarażenia 
do 40 dnia po zarażeniu, natomiast histaminę w pełnej krwi oznaczano 
w 5, 10, 20, 30 i 40 dniu od zarażenia. U 10 szczurów grupy kontrolnej 
oznaczano histaminę bazofilów i u 10 histaminę w pełnej krwi. 

Krew pobierano przez dekapitację zwierząt. Oznaczanie poziomu hi­
staminy w bazofilach wykonano wg metody Lichtensteina ,[27] w mody­
fikacji Stahl Skov [42], na spektrofotofluorymetrze Perkin-Elmer MPF, 
przy spektrum 355/455. Histaminę w pełnej krwi oznaczano wg metody 
Lorentza i wsp. i[29]. Pomiarów dokonywano na spektrofotofluorymetrze 
Perkin-Elmer MPF, przy spektrum 360/450. 

Wyniki i omówienie 

Poziom histaminy bazofilów krwi obwodowej u szczurów kontrolnych 
wynosił średnio 28,6 ± 1,4 ng/ml krwi, a liczba bazofilów 90/mm3 krwi 
(85-92). 

W grupie I, w piątym dniu po zarażeniu (p.z.), w początkowym okre-



HISTAMINA W TRICHINELLOZIE SZCZURÓW 
--· ·· -··--- ·-·---------····--- ------ - ---- ---- - ---

_, 
E ~ _E 
=-
t: ~ 
:r_E 
CS Ol 

-'= E E E 
o er .......... 
lll <n 

:i: ":j: 

50 

40 

30 

20 · 

o 

,, 
/ \ 
I ', ., .. 

I ' .,.. ', I ____ ,.. 

',, I 
' I 
\ . / 

' I ,, _______ J 

O 5 10 15 20 25 30 35 -40 
]ni po zarażeniu 

.Days atfer inf'ection 

120 

11) 

roo 
90 
80 

. 70 

60 .., 
"" E 

50 E E 

40~~ 
30 ~ ·.c 

..:i::.. a. 
20 ~ ~ 
10 ~ ~ 
o 

491 

Ryc. 1. Histamina bawfilów krwi obwodowej w ng/ml krwi liczba bazofilów 
w mm8 krwi ; --- histamina , bazofile 

Fig. 1. Basophil histamine level in ng/ml of blood and number of the basophils 
in mm8 of the blood; - - - histamine, basophils 

sie dojrzewania, kopulacji i rodzenia młodych larw wnikających do ukła­
du krwionośnego, stwierdzono nieznaczny spadek histaminy bazofilów 
krwi obwodowej w porównaniu do wyników kontrolnych (ryc. 1) a licz­
ba bazofilów kształtowała się średnio na poziomie 77/mm3 krwi (74-79). 

W dziesiątym dniu p.z., kiedy młode larwy pojawiają się w mięśniach, 
wykazano dość znaczny spadek histaminy bazofilów krwi, średnio do 
18,1 ng/ml krwi, a liczba bazofilów spadła do 52/mm3 krwi (49-55). W 15 
dniu p.z. poziom histaminy bazofilów krwi obowodowej wynosi średnio 
18,9 ng/ml, a w 20 dniu 17,6 ng/ml krwi. Liczba komórek bazofilowych 
wynosiła odpowiednio 54/mm3 w 15 dniu i 53/mm3 krwi w 20 dniu. 
W 25 dniu inwazji stwierdzono najwyższy przyrost poziomu histaminy 
bazofilów krwi obwodowej. W porównaniu z grupą kontrolną wynosil 
on średnio 34,6 ng/ml, a liczba bazofilów wynosiła średnio 116/mm3 

(110-121). W 30 i 35 dniu p.z. wystąpił nieznaczny spadek histaminy ba­
zofilów w stosunku do tego jaki notowano w 25 dniu p.z .. Jednakże był 
on stale wyższy od wartości kontrolnych (ryc. 1). Liczba bazofilów w 30 
i 35 dniu inwazji wynosiła 95 komórek w 1 mm3 krwi (88-100). W 40 
dniu p.z. utrzymywał się taki poziom histaminy bazofilów jak w 35 dniu 
(ryc. 1); także liczba bazofilów nie uległa większym zmianom i wynosiła 
średnio 98/mm3 krwi (94-103). 

W II grupie szczurów zarażonych, poziom histaminy pełnej krwi w 5 
dniu p.z. wzrósł znamiennie i wynosił średnio 43,2 ng/ml krwi (ryc. 2). 
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Ryc. 2. Histamina pełnej krwi u szczurów zarażonych T. spiralis 

Fig. 2. Histamine in whole blood in rats infected with T . spiralis 

Dalszy wzrost poziomu histaminy pełnej krwi obserwowano w 10 dniu 
(69,9 ng/ml). Najwyższy w stosunku do kontroli poziom histaminy wy­
stąpił w 20 dniu p.z. osiągając 97, 7 ng/iml. W 30 dniu stwierdzono istot­
ny spadek histaminy pełnej krwi do 54,1 ng/ml, a w 40 dniu poziom tej 
aminy wynosił 48,9 ng/ml i był ciągle wyższy od wartości kontrolnych. 

Z przedstawionych obserwacji wynika, że w zarażeniu włośniami ist­
nieją zależności między liczbą bazofilów a stadium inwazji pasożytów 
w żywicielu, oraz liczbą bazofilów a poziomem histaminy. Zaobserwo­
wano również, iż poziom histaminy w komórce bazofilowej nie ulega 
zmianie w czasie inwazji. Źródłem histaminy pełnej krwi są zapewne 
bazofile, jak również mastocyty tkankowe, z których jest ona uwalniana 
po zniszczeniu tych komórek w reakcji antygen-przeciwciało. Przemawia­
ją za tym również badania Kraeuter i wsp. [23J nad wpływem niedoboru 
magnezu na poziom histaminy krwi i mastocytów u szczura, które wy­
kazały korelację poziomu histaminy pełnej krwi z liczbą zdegranulowa­
nych mastocytów przewodu pokarmowego, z podkreśleniem wpływu tego 
niedoboru na proliferację mastocytów. Podczas szoku anafilaktycznego 
mastocyty innych tkanek mogą być także źródłami histaminy stwierdza­
nej w Ęrążącej krwi, przyczyniającej się do powstania zawału. Na u­
dział mastocytów tkankowych (najprawdopodobniej zlokalizowanych 
w błonie śluzowej jelita) we wzroście poziomu histaminy pełnej krwi, 
wskazują wyniki uzyskane w niniejszej pracy. Wyraża to poziom hista­
miny bazofilów krwi obwodowej u szczurów kontrolnych stanowiący 
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85,4°/,~ poziomu histaminy pełnej krwi. Histamina bazofilów w 20 dniu 
p.z. wynosiła 18°io poziomu histaminy pełnej krwi. Zdaje się to przema­
wiać za tym, iż histamina we krwi, poza bazofilami, pochodzi także z in­
nych źródeł. Wzrost poziomu histaminy pełnej krwi mogą powodować 
nie tylko choroby pasożytnicze. Nowik-Jurek i wsp. [35] badali jej po­
ziom u szczurów poddanych działaniu wysokiej temperatury tzn. opa­
rzeniom. Aksenova [1] przeprowadziła badania poziomu histaminy peł­
nej krwi u szczurów poddanych wagotomii. W obu tych przypadkach 
stwierdzono wzrost histaminy pełnej krwi równie wysoki jak wywołany 
zarażeniem larwami T. spiralis. 

W przedstawionych badaniach (ryc. 1) wykazano równoległość zmian 
liczby bazofilów i poziomu histaminy bazofilów w toku inwazji. W po­
równaniu do wartości kontrolnych zmiany te wykazują charakterystycz­
ny przebieg. W ciągu 5-10 dni p.z. obserwuje się mianowicie spadek licz­
by bazofilów, trwający do 20 dnia inwazji w przeciwieństwie do masto­
cytów jelitowych, których liczba od początku zarażenia wyraźnie wzra­
sta [8, 16]. Początek inwazji jest okresem pierwszej interakcji żywiciel­
pasożyt, zachodzącej w przestrzeniach chłonnych, układzie krążenia 

i tkankach jelita . Stwierdzony w niniejszej pracy spadek liczby bazofi­
lów jest niewątpliwie wynikiem zmniejszenia się liczby całych komórek, 
niezdegranulowanych w reakcji antygen-przeciwciało. Być może w tym 
czasie przebiega proliferacja bazofilów, stymulowana immunologicznie, 
podobnie jak w przypadku mastocytów tkankowych [13, 31, 32, 41, 43]. 
Według Ogilvie [36] namnażanie bazofilów u szczurów zarażonych ni­
cieniem Nippostrongylus brasiliensis, następuje pod wpływem obecności 
antygenu. 

Z obserwacji własnych wynika, że poziom histaminy bazofilów spada 
równolegle do liczby komórek jeszcze niezdegranulowanych. Spadek ten 
jest w przybliżeniu odwrotnie proporcjonalny do wzrostu poziomu his­
taminy pełnej krwi. Jak wiadomo po 20 dniu od zarażenia (ryc. 1, 2); 
stwierdzono znaczny wzrost poziomu histaminy bazofilów krwi obwodo­
wej i równoczesny spadek histaminy pełnej krwi. W oparciu o wyniki 
otrzymane po 20 dniu od zarażenia należy przypuszczać, że w tym cza­
sie rozpoczyna się okres względnej stabilizacji układu żywiciel-pasożyt, 
co ma swój wyraz w zakończonej eliminacji pasożytów ze światła jelita, 
natomiast w relacji bazofil-histamina żywiciela, wyraża się wzrostem 
liczby niezdegranulowanych bazofilów z równoczesnym spadkiem pozio­
mu histaminy pełnej krwi. 

Otrzymano: 27 X 1986 

Adres autorów: 
50-360 Wrocław, M ikulicza-Radeckiego 9 
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HIST AMINE OF BLOOD BASOPHILS AND OF WHOLE BLOOD IN RATS 
EXPERIMENTALLY INFECTED WITH TRICHINELLA SPIRALIS 

by 

w. FAL and E . GALARY 

Basophil histamine of blood and whole blood was designated for two groups 
of rats infected with larvae of T. spiralis. The number of blood basophils is corre­
lated with the histamine Ievel of basophils and depends on the phase of invasion. 
Befor the 20th day post infection the Ievel of basophil histamine decreases pro­
portionally to the number of basophil cells, and the level of whole blood hista­
roine increases. After the 20th day post infection a period of stabilisation of the 
host-parasite relation begins, i.e. the histamine level of blood basophils increases 
significantly, whereas the histamine level of whole blood decreases. 


