
Wiedza na temat włośnia krętego i włośnicy roz−
wijała się etapami w miarę postępu technik badaw−
czych w zakresie parazytologii, immunopatologii,
genetyki i biologii molekularnej. Zbiegła się ona
z intensywnymi badaniami epidemiologów nad roz−
przestrzenieniem geograficznym Trichinella i trans−
misją na różnych kontynentach świata, nad taksono−
mią gatunków Trichinella, a także strukturą morfo−
logiczną, antygenową i biochemiczną.

Kompleksowo prowadzone badania immunopa−
tologiczne, histopatochemiczne i biochemiczne
przez liczne zespoły specjalistyczne w kraju i zagra−
nicą wiele wniosły do poznania patomechanizmu
zaburzeń wielonarządowych w przebiegu włośnicy
u człowieka i przyczyniły się do postępu w wykry−
waniu inwazji Trichinella.

Czynniki patologiczne i ich udział w pato−
mechaniźmie zmian we włośnicy

Patologia kliniczna włośnicy jest ściśle związana
z rozwojem dwóch generacji włośnia krętego i jest
sumą zjawisk parazytologicznych, immunopatolo−
gicznych i patomorfologicznych tkanek oraz zabu−

rzeń metabolicznych i biochemicznych powstałych
w wyniku inwazji jelitowej, wędrówki nowo uro−
dzonych larw Trichinella i zasiedlania przez drugą
generację pasożyta komórek mięśni poprzecznie
prążkowanych żywiciela. Faza jelitowa i mięśniowa
nakładają się na siebie spiętrzając objawy kliniczne
w ostrym okresie włośnicy. Inwazja jelitowa deter−
minuje rozwój i dalszy przebieg choroby i jej na−
stępstwa. Stąd, wczesna eliminacja lub niszczenie
postaci dojrzałych włośnia krętego w jelicie może
zmienić miejscową i ogólną odpowiedź żywiciela,
zmniejszyć inwazję larw do mięśni i zmienić obraz
choroby. Patofizjologia fazy mięśniowej włośnicy
jest złożona i uwarunkowana inwazją jelitową oraz
odczynem immunologicznym żywiciela zainicjowa−
nym przez uwolniony antygen Trichinella. Ustale−
nie źródła i identyfikacja antygenu włośnia krętego
w zasadniczy sposób przyczyniły się do postępu
wiedzy na temat patomechanizmu zaburzeń we wło−
śnicy i odegrało kluczową rolę w diagnostyce [1–7].
Od czasu poznania natury i funkcji stichosomu larw
Trichinella [8–10] i wprowadzenia do badań dia−
gnostycznych antygenu ekskrecyjno−sekrecyjnego
(E/S) o najbardziej immunomodulujących właści−
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wościach (o masie cząsteczkowej 49 kDa i 53 kDa)
uwalnianego przez ziarnistości alfa stichocytów —
wybitnie zwiększyła się swoistość technik badaw−
czych [1–3, 11,12].

Głównymi czynnikami odgrywającymi istotną
rolę w patomechaniźmie zmian we włośnicy jest
udział komórek odczynu zapalnego (komórek tucz−
nych, bazofilów, granulocytów kwasochłonnych,
monocytów, limfocytów T i B i ich subpopulacji,
płytek krwi), działanie mediatorów uwalnianych
przez komórki docelowe, rola dopełniacza oraz
przeciwciał, udział i rola cytokin oraz interakcje po−
między wymienionymi czynnikami a żywicielem
w różnych okresach inwazji. Efektem tego współ−
działania jest powstanie różnego typu zmian immu−
nopatologicznych, głównie odczynu komórkowego,
produkcji przeciwciał przeciw antygenowi włośnia
krętego (IgE, IgM, IgA i IgG), a ponadto odczynu
nadwrażliwości typu natychmiastowego [2, 5,
13–18].

Udział sieci cytokin w procesach immunologicz−
nych i rola ich w patomechaniźmie zmian w prze−
biegu włośnicy postawiły problem patologii narzą−
dowej w nowoczesnym świetle. Niezależnie od
udziału interleukiny 1 (IL–1) w indukowaniu miej−
scowego odczynu zapalnego oraz aktywowaniu po−
budzonych limfocytów T, w badaniach doświad−
czalnych udowodniono znaczenie innych cytokin,
głównie IL−3, IL−4, IL−9 i IL−10 jako czynników
wzrostu komórek tucznych pełniących istotną rolę
w odpowiedzi immunologicznej we włośnicy. Wy−
kazano, że interleukina 3 (IL−3) i interleukina 5 (IL
−5) stymulują wzrost i aktywność eozynofilów. Inni
autorzy [19, 20] stwierdzili w badaniach u zwierząt
doświadczalnych wpływ IL−2, IL−3 i IL−4 oraz INF
gamma na szybsze usuwanie postaci dojrzałych
z przewodu pokarmowego, podczas gdy IL−5 przy−
czynia się do wolniejszej eliminacji postaci jelito−
wych Trichinella. Czynnik GM−CSF indukuje proli−
ferację, różnicowanie oraz aktywację granulocytów
i makrofagów, których udział we włośnicy od daw−
na jest potwierdzony.

Nowoczesnym kierunkiem badań we włośnicy
są badania biochemiczne, które od lat koncentrują
się głównie na udziale wolnych rodników (tlenku
azotu — NO) i roli antyoksydantów w procesach
obronnych żywiciela [21–26]. W badaniach do−
świadczalnych u zwierząt wykazano wzrost aktyw−
ności antyoksydantów tj. dysmutazy nadtlenkowej
(SOD), katalazy i peroksydazy glutationowej (GPx)
we krwi i w tkankach żywiciela już w pierwszym ty−
godniu od zarażenia, co jest wyrazem wczesnego

udziału tych czynników w procesach obronnych ży−
wiciela przeciwko inwazji Trichinella. Wykazanie
roli syntazy tlenku azotu (NOS) w transformacji ko−
mórek mięśni w przebiegu inwazji [22] jest istot−
nym osiągnięciem badawczym w zakresie patome−
chanizmu we włośnicy. 

Odczyn nadwrażliwości typu I odgrywa kluczo−
wą rolę w inicjowaniu ostrych objawów klinicz−
nych. Istotną rolę odgrywają komórki tuczne i bazo−
file, które w wyniku degranulacji pod wpływem
kompleksów immunologicznych uwalniają media−
tory komórkowe i preformowane odpowiedzialne za
powstawanie gwałtownych zaburzeń w mikrokrąże−
niu. Na skutek uwalnianej histaminy, substancji
wolno działającej (SRS−A), która jest mieszaniną
leukotrienów (C4, D4, E4), oraz bradykininy i pro−
staglandyn (PGE2, PGD2, PGI2) zwiększa się prze−
puszczalność naczyń włosowatych i przenikanie do
tkanek otaczających płynów, elektrolitów, albumin
i elementów komórkowych. Prowadzi to do obrzęku
tkanek, głównie wokół oczu. Drobne zakrzepy we−
wnątrznaczyniowe, nacieki komórkowe nagroma−
dzone wokół naczyń i drobne wynaczynienia są wy−
razem obrazu histologicznego vasculitis, który jest
wiodącym procesem patologicznym w ostrym okre−
sie włośnicy. Manifestuje się to w obrazie klinicz−
nym zmianami krwotocznymi głównie do gałek
ocznych i łożysk podpaznokciowych, a także do
tkanki mięśniowej, ściany jelita i tkanek głębokich
różnych narządów w ciężkiej postaci choroby
[27–31]. Zmiany krwotoczne w obrębie narządu
wzroku mogą manifestować się w postaci pojedyn−
czych wybroczyn lub rozległych wylewów dospo−
jówkowych. Powstają one na skutek zmian w obrę−
bie tętnic rzęskowych przednich (aa. ciliares ante−
riores) unaczyniających spojówki lub w obrębie kół
tętniczych tęczówki większego i mniejszego (circu−
lus arteriosus iridis major et minor) odpowiadają−
cych za unaczynienie ciała rzęskowego, tęczówki
i twardówki. Częstość ich występowania u chorych
wynosi od 9,5% do 29%. W wyniku obrzęku tkanek
oczodołu w niektórych przypadkach włośnicy wy−
stępuje wytrzeszcz, często z podwyższeniem ciśnie−
nia wewnątrzgałkowego. Bóle przy ruchach gałek
ocznych spowodowane są głównie zmianami o cha−
rakterze angiomyositis powstałymi w wyniku od−
działywania mediatorów odczynu nadwrażliwości
typu wczesnego z udziałem bradykininy. Zasiedla−
nie przez larwy Trichinella mięśni gałki ocznej nie
jest możliwe ze względu na szczególną budowę
mięśni zewnątrzgałkowych (obecność włóknistych
osłonek łącznotkankowych) oraz znaczącą przewa−
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gę typu mięśni białych w mięśniach wewnątrzgał−
kowych. W ciele rzęskowym, którego główną masę
stanowi mięsień gładki — larwy włośnia także nie
zagnieżdżają się. 

Powstałe kompleksy immunologiczne, groma−
dzenie się nadmiaru serotoniny, wzrost liczby neu−
trofilów i ich destrukcja oraz produkcja interleukiny
1 (IL−1), stają się źródłem endogennego pirogenu
oddziałującego na ośrodek termoregulacji w przed−
niej części podwzgórza prowadząc do wzrostu tem−
peratury ciała.

Tak więc zespół wymienionych czynników pato−
logicznych odpowiedzialny jest za powstanie
ostrych objawów chorobowych włośnicy manifestu−
jących się gorączką, obrzękiem wokół oczu i twa−
rzy, zmianami krwotocznymi, bólami mięśni o róż−
nym nasileniu i różnego stopnia zaburzeniami bio−
chemicznymi i histopatochemicznymi w tkance
mięśniowej i narządach wewnętrznych [29, 30,
32–35].

Eozynofilia jest nieodłącznym objawem włośni−
cy, a wzrost liczby granulocytów kwasochłonnych
we krwi obwodowej i tkankach indukowany jest
wieloma czynnikami. Wśród najważniejszych po−
znanych dotąd należy wymienić czynnik chemotak−
tyczny eozynofilów (ECHF−A) uwalniany w efekcie
degranulacji komórek tucznych, cytokiny, głównie
IL−3, IL−5, stymulowane przez limfocyty Th1 i Th2,
a także komponenty komplementu C5, C6, C7 lub
C5a. Interakcja pomiędzy tymi czynnikami a adhe−
zyną VCAM−1 oraz eotaktyną odgrywa istotną rolę
w gromadzeniu się granulocytów kwasochłonnych
w miejscu pobytu pasożyta.

Rola eozynofilów we włośnicy jest dwukierun−
kowa, na co wskazują badania doświadczalne licz−
nych autorów. Z jednej strony polega ona na degra−
dowaniu niektórych mediatorów uwalnianych przez
komórki tuczne, z drugiej strony na oddziaływaniu
cytotoksycznie w stosunku do pasożytów niepodle−
gających fagocytozie. Dzieje się to poprzez wytwa−
rzanie nadtlenków (H2O2, O2, OH) lub poprzez ha−
logenizację w obecności eozynoperoksydazy (EP−
Eosinophil Peroxidase) i jonów chloru. Faza bioche−
micznego niszczenia pasożyta przebiega pod wpły−
wem oddziaływania białka MBP (Major Basic Pro−
tein), peroksydazy kationowej (ECP) i eozynopero−
ksydazy (EP). Ten toksyczny mechanizm niszczenia
pasożytów może przebiegać bez udziału przeciwciał
[36–38].

Eozynofilia we włośnicy pojawia się już
w pierwszych dniach inwazji, przed wystąpieniem
objawów klinicznych, i według niektórych autorów

[39, 40] istnieje związek czasowy pomiędzy poja−
wieniem się wzrostu eozynofilii a obecnością posta−
ci dojrzałych Trichinella w jelicie. Badania do−
świadczalne u małp [41] wykazały wczesne narasta−
nie eozynofilii pomiędzy 6 a 12 dniem od zarażenia
a potem gwałtowny wzrost ich liczby pomiędzy 18
a 24 dniem inwazji. Z obserwacji klinicznych u lu−
dzi wynika, że wzrost i ustępowanie eozynofilii za−
leży od czasu rozpoczęcia leczenia chorych we
wczesnym okresie inwazji oraz stanu immunolo−
gicznego chorego.

Eozynopenia obserwowana od początku choroby
lub nagle pojawiająca się w przebiegu włośnicy jest
zwykle wyrazem immunosupresji towarzyszącej
przeważnie ciężkiej postaci klinicznej i masywnej
inwazji. U podłoża mechanizmu powstawania eozy−
nopenii mogą być zaburzenia na poziomie pnia
GM−CSF oraz w zakresie indukcji niektórych inter−
leukin, głównie IL−3.

Znaczenie badań patofizjologii jelita 
cienkiego

Badania doświadczalne i kliniczne patofizjologii
jelita cienkiego, prowadzone od lat przez liczne
warsztaty badawcze, koncentrowały się na ocenie
stosunku kosmków jelitowych do krypt Lie−
berkűhna (villous crypt ratio), określeniu indeksu
mitotycznego, składu nacieków komórkowych oraz
badania udziału i roli hormonów i enzymów jelito−
wych w powstawaniu zaburzeń, jak również w pro−
cesie eliminacji postaci dojrzałych Trichinella
z przewodu pokarmowego [13, 14, 16, 42]. Współ−
czesne badania innych autorów [43] sugerują, że
w eliminacji postaci dojrzałych z przewodu pokar−
mowego istotną rolę odgrywa interakcja enterocy−
tów i komórek tucznych (MMC/ enterocyte). Bada−
nia Donaldsona i wsp. [44] u myszy zarażonych Tri−
chinella spiralis wskazują, że nadmierna prolifera−
cja komórek tucznych błony śluzowej jelita i uwal−
niana przez nie proteaza do ściany jelita i surowicy
ma istotne znaczenie w odpowiedzi obronnej żywi−
ciela i szybszej eliminacji postaci dojrzałych Trichi−
nella. Zjawisko to uzależnione jest nie tylko od cy−
tokin (IL−3 i IL−4) lecz głównie od czynnika STM
(Stem Cell Factor).

Badania kliniczne oparte na wiedzy z dziedziny
gastroenterologii, prowadzone przy pomocy zgłęb−
nika Crosbie'go pozwalającego na pobranie biopta−
tów jelita czczego, pozwoliły na pogłębienie wiedzy
w zakresie patologii fazy jelitowej włośnicy [45].
W materiale biopsyjnym pobranym w 5. tygodniu
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od zarażenia, w obrazie patomorfologicznym, histo−
patochemicznym oraz w mikroskopie elektrono−
wym wykazano zniekształcenie kosmków jelito−
wych, zwiększoną proliferację enterocytów na brze−
gach kosmków, zmiany w zakresie rąbka szczotecz−
kowego enterocytów, hiperplazję krypt Lieberkűhna
z pobudzeniem komórek Panetha, a w podścielisku
obecność znacznych nacieków komórkowych
z przewagą komórek jednojądrzastych, eozynofilów
i komórek plazmatycznych [18, 34, 45, 46]. Współ−
cześni autorzy potwierdzają te znaleziska [47] przy−
pisując szczególną rolę komórkom Panetha w usu−
waniu postaci dojrzałych Trichinella. 

Udział prostoglandyn, jak również hormonów
i enzymów uwalnianych przez komórki enterochro−
mafilne jelita cienkiego, w utrzymywaniu się wielo−
dniowych zaburzeń przewodu pokarmowego jest
stale podkreślany. Nie można wykluczyć udziału je−
litowego peptydu wazoaktywnego (VIP) występują−
cego w niektórych zakończeniach nerwowych w ro−
li ko−mediatora, który w przebiegu inwazji Trichi−
nella może nasilać wydzielanie gruczołów jelito−
wych oraz trzustki, prowadząc do zespołu przewle−
kłej biegunki.

W świetle tych badań patologia kliniczna prze−
wodu pokarmowego w przebiegu inwazji włośnia
krętego, mimo że jest złożona, staje się bardziej zro−
zumiała, a nasilenie objawów uzależnione jest za−
równo od intensywności zarażenia, gatunku Trichi−
nella jak i miejscowego odczynu immunopatolo−
gicznego błony śluzowej jelita cienkiego.

Objawy kliniczne ze strony przewodu pokarmo−
wego w ostrym okresie włośnicy manifestują się
bólami brzucha oraz licznymi wypróżnieniami (nie−
kiedy 10–15 stolców w ciągu doby) barwy zielonka−
wo−brunatnej, bez obecności krwi. Uporczywe bie−
gunki, niekiedy przeciągające się do kilku tygodni,
pogarszają zwykle stan ogólny chorego prowadząc
do dyselektrolitemii i znacznej hipoproteinemii, wy−
dłużając okres choroby i zdrowienia. Częstość zabu−
rzeń jelitowych w ostrym okresie włośnicy jest róż−
na (od 1% do 60%) w zależności od ognisk epide−
micznych. W niektórych pracach autorów [48–50]
biegunka notowana jest jako dominujący objaw
w przebiegu włośnicy, przeważnie w ogniskach spo−
wodowanych spożyciem zarażonego mięsa nie−
dźwiedzia, morsa lub dzika.

Kierunki badań patologii układu mięśnio−
wego w przebiegu włośnicy

W badaniach inwazji mięśniowej, od dziesięcio−

leci zespoły naukowe zmierzają do pogłębienia wie−
dzy na temat natury i mechanizmu powstawania
transformacji bazofilnej komórki mięśniowej, two−
rzenia się i struktury torebki wokół larwy zasiedla−
jącej komórkę żywiciela i rozwoju wokół niej sieci
naczyń. Elementy te składają się na tzw. komórkę
„piastunkę” larwy Trichinella. „Nurse−cell−larva
complex” stanowi oddzielną jednostkę metabolicz−
ną wśród tkanek żywiciela i staje się coraz bardziej
stabilna od 18–19 dnia od zarażenia [8, 10, 51]. Po−
znany od dawna obraz morfologiczny komórki mię−
śniowej uległej transformacji bazofilnej [52–56] ce−
chuje się znikaniem miofibrylli i sarkomerów, zasa−
dochłonnością sarkoplazmy, przemieszczaniem się
jąder z obwodu komórki ku środkowi oraz powięk−
szeniem jąderek. Na poziomie ultrastrukturalnym
następuje zwiększenie liczby rybosomów, prolifera−
cja szorstkiej i gładkiej siatki endoplazmatycznej,
poszerzenie kanałów T, wzrost liczby mitochon−
driów i pobudzenie aparatu Golgiego, ponadto
wzrost ilości DNA i RNA. Angiogeneza i sieć na−
czyń włosowatych otaczających torebkę indukowa−
nych przez czynnik angiogenetyczny wydzielany
przez larwę jest w opinii większości autorów [55,
57] cechą charakterystyczną dla transformacji ko−
mórki i wyrazem przejęcia roli komórki mięśniowej
jako „piastunki” dla pasożyta.

Przetrwaniu larwy w komórce mięśniowej,
oprócz zmian morfologicznych i ultrastruktural−
nych, służy zjawisko mimikry molekularnej [56].
Polega ono na maskowaniu powierzchniowych an−
tygenów larwy mięśniowej oraz pojawieniu się an−
tygenu GM−1, który przypomina białka strukturalne
żywiciela. W takich warunkach, zdaniem autora,
larwa Trichinella może uniknąć ze strony żywiciela
odczynu komórkowego i humoralnego. W dalszym
ciągu trwają badania nad mechanizmem powstawa−
nia „nurse cell” i udziału komórek satelitarnych
w kształtowaniu komórki „piastunki” oraz jej roli
w przetrwaniu długoczasowym larwy. 

Zjawisko komórek satelitarnych stało się nowym
problemem badawczo−naukowym w patologii mię−
śni w przebiegu inwazji Trichinella i jest kluczo−
wym tematem wielu warsztatów badawczych
[58–61]. Interesujące jest wyjaśnienie fenomenu ko−
mórek satelitarnych przez autorów z Uniwersytetu
Gifu w Japonii. Takahashi i wsp. [62] na podstawie
przeprowadzonych badań uważają, że komórki sate−
litarne (myogenic stem cell) w odpowiedzi na
uszkodzenie i reorganizację komórki zasiedlanej
przez larwę rozpoczynają proliferację, różnicując
się do stopnia komórki transformowanej i dokonu−
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jąc z nią fuzji. Ulegając po pewnym czasie proceso−
wi degeneracji zastępowane są przez nowe prolife−
rujące komórki satelitarne umożliwiające w ten spo−
sób egzystencję i długotrwałe przeżywanie „komór−
ki piastunki”, a wraz z nią larwy, nawet przez okres
kilku lat. Autorzy podkreślają, że w inwazji T. pseu−
dospiralis proliferacja komórek satelitarnych także
ma miejsce, lecz nie dokonują one fuzji z komórką
piastunki. 

Badania histopatochemniczne i ultrastrukturalne
torebki larwy zasiedlającej komórkę mięśniową
trwają od lat [53, 54, 56, 63]. Wykazano, że już od
4. dnia od wniknięcia larwy do komórki powstaje
wewnętrzna warstwa torebki zawierająca glikopro−
teiny, proteoglikany, lamininę, fibronektynę i kolla−
gen. Natomiast około 30. dnia od inwazji wykształ−
ca się warstwa zewnętrzna torebki złożona z fibro−
nektyny i kollagenu (typ IV i III) produkowanego
przez fibroblasty, komórki śródbłonka i komórki za−
palne miejscowych nacieków. Znaczenie i szczegól−
ną rolę makrofagów i fibroblastów w strukturze
warstwy zewnętrznej torebki podkreśla Machnicka
i wsp. [60]. A inni autorzy [61] uważają, na podsta−
wie badań ultrastrukturalnych torebki u myszy po
upływie 7 miesięcy od zarażenia, że larwa pozosta−
je oddzielona od cytoplazmy „nurse−cell” błoną ko−
mórkową, która ma za zadanie odizolowanie żywi−
ciela od czynników immunogennych larwy T. spira−
lis. Wymaga to dalszych badań i potwierdzeń. 

Patologia układu mięśniowego w ostrym okresie
włośnicy jest ściśle związana z zaburzeniami meta−
bolicznymi, wodno−elektrolitowymi i w zakresie
białek krwi. Zwiększone jest uwalnianie enzymów
z komórek mięśni, przede wszystkim kinazy kreaty−
ny, dehydrogenazy kwasu mlekowego (LDH) i izo−
enzymów (LDH4, LDH5) oraz aminotransferazy
asparaginowej [32, 64–66]. Zaburzenia te powstają
na skutek zwiększonej przepuszczalności błon ko−
mórek mięśni i przeciekania enzymów do surowicy,
szczególnie pomiędzy 2 a 5 tygodniem choroby. Mi−
mo, że kinaza kreatyny (CPK) jest najbardziej cha−
rakterystycznym enzymem odzwierciedlającym
rozległość zmian w tkance mięśniowej, to jednak
nie stwierdzono w badaniach klinicznych korelacji
pomiędzy nasileniem procesu chorobowego a wzro−
stem aktywności CPK we krwi. W pracach do−
świadczalnych u zwierząt wykazano ponadto
zwiększoną aktywność acetylocholinoesterazy
i pseudocholinesterazy w płytkach ruchowych ko−
mórek mięśni zajętych przez larwy Trichinella,
wskazując na zaburzenia układu cholinergicznego
żywiciela w przebiegu inwazji [67].

Zaburzenia wodno−elektrolitowe notowane są
główne u chorych z ciężką i średnio ciężką postacią
włośnicy. Dyselektrolitemia jest silnie wyrażona
u chorych z uporczywą biegunką i obfitymi potami.
Hipopotasemia przyczynia się do osłabienia siły
mięśniowej, a ponadto niedobór jonów potasu w ko−
mórkach mięśni prowadzi do zaburzeń polaryzacji
wyrażającej się nieprawidłowym zapisem elektro−
kardiograficznym [68].

Niedobór znacznego stopnia białek osocza (hi−
poproteinemia wraz z hipoalbuminemią) pojawia
się zwykle w późniejszym okresie włośnicy po ustą−
pieniu objawów o charakterze odczynu nadwrażli−
wości typu I. Zaburzenia te są wynikiem zarówno
rozwoju i wzrostu masy larw Trichinella, jak i wy−
razem translokacji albumin i płynów z przestrzeni
wewnątrznaczyniowej do przestrzeni międzyko−
mórkowej. Stopień hipoalbuminemii zwykle kore−
luje z ciężkością przebiegu klinicznego włośnicy
i manifestuje się u chorych obrzękami hydrostatycz−
nymi w obrębie podudzi, niekiedy tułowia, i prze−
siękiem do jam ciała.

Wyrazem patologii tkanki mięśniowej, zarówno
we wczesnym, jak i późnym okresie włośnicy, są za−
burzenia bioelektryczne, które powstają w wyniku
wypadnięcia z czynności komórek mięśniowych na
skutek inwazji Trichinella i zmian patomorfologicz−
nych w tkance mięśniowej. Zaburzenia bioelek−
tryczne cechują się patologicznym zapisem elektro−
miograficznym (EMG), który wyraża się obniże−
niem amplitudy i skróceniem czasu trwania poten−
cjałów jednostek ruchowych. Są to główne elemen−
ty uszkodzenia pierwotnie mięśniowego w przebie−
gu włośnicy, charakterystycznego u zwierząt do−
świadczalnych i u ludzi chorych na włośnicę [69−
72].

Badania elektroneurograficzne (ENG) są nowym
cennym uzupełnieniem badań klinicznych układu
mięśniowego we włośnicy [73, 74]. Pozwalają na
obiektywną ocenę przewodzenia impulsów w włók−
nach ruchowych nerwów uwzględniając możliwość
określenia szybkości ich przewodzenia (w metrach
na sekundę) i amplitudy potencjału wywołanego,
wyrażonych w mikrowoltach. Występowanie obni−
żonej szybkości przewodzenia w wybranych ner−
wach świadczyć może o zaburzeniu funkcji w za−
kresie neuronu ruchowego i uszkodzeniu osłonki
mielinowej. Natomiast obniżenie amplitudy poten−
cjału wywołanego świadczy zarówno o wypadnię−
ciu czynności komórek mięśniowych jak również
nie wyklucza patologii w przekaźnictwie impulsów
u zbiegu aksonu i komórki docelowej, jaką jest ko−
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mórka mięśniowa. Biorąc pod uwagę obraz pato−
morfologiczny tkanki mięśniowej we włośnicy na−
leży rozpatrywać możliwość istnienia zmian
w obrębie błony presynaptycznej lub postsynap−
tycznej styku nerwowo−mięśniowego oraz zaburze−
nia w zakresie aktywności cholinesterazy i wytwa−
rzania acetylocholinesterazy — istotnego mediatora
impulsu. Zaburzenia tego typu mogą występować
nie tylko w ostrym okresie choroby lecz
i w późnym, odległym okresie od inwazji [73]. Tak
więc badania elektroneurograficzne stawiają zabu−
rzenia funkcji układu mięśniowego w różnych okre−
sach inwazji Trichinella w nowym świetle.

W obrazie klinicznym włośnicy bóle mięśni są
najbardziej charakterystycznym objawem i dotyczą
różnych grup mięśni, obejmując je w różnej kolej−
ności. Najwcześniej pojawiają się bóle gałek
ocznych, mięśni potylicznych, a następnie bóle koń−
czyn i mięśni tułowia; bóle mięśni żwaczy przyczy−
niają się do szczękościsku, ponadto mogą towarzy−
szyć zaburzenia połykania. U niektórych chorych,
w ciężkiej postaci włośnicy występuje adynamia.

Patomechanizm bólów mięśni można więc obja−
śnić inwazją larw Trichinella do komórek mięśni,
powstaniem zmian patomorfologicznych w tkance
mięśniowej oraz w zakresie mikrokrążenia, zabu−
rzeń metabolicznych oraz udziału kinin. Nie można
zwłaszcza pominąć wpływu neurokinin, szczegól−
nie substancji P, która według współczesnych da−
nych odgrywa istotną rolę w przekaźnictwie bólo−
wym. Jest jednym z mediatorów w pierwszym
ośrodkowym neuronie czucia bólu, a na obwodzie
pełni rolę ko−mediatora acetylocholiny i serotoniny
(5−HT). 

Patologia późnego okresu inwazji mięśnio−
wej

Problem patologii późnego okresu włośnicy i na−
stępstw, po raz pierwszy podjęty na przełomie lat
60. i 70. ubiegłego stulecia [75−78], stał się znów
aktualny i opracowywany od strony klinicznej, im−
munopatologicznej i bioelektrycznej [73, 74,
79–85].

Zgłaszanie przez chorych, (grupa 75 osób) w od−
ległym czasie od przebytej włośnicy przewlekają−
cych się dolegliwości ogólnych (osłabienie ogólne,
nadmierna potliwość, bóle głowy, obniżenie ogólnej
sprawności fizycznej) oraz ze strony układu ruchu
(bóle mięśni, uczucie drętwienia i cierpnięcia mię−
śni i osłabienie siły mięśniowej) skłoniły do analiz
lekarskich i przeprowadzenia badań w oparciu o no−

woczesne techniki laboratoryjne [73].
W obrazie patomorfologicznym tkanki mięśnio−

wej pobranej drogą biopsji od chorych po upływie 1
do 7 lat od przebytej włośnicy wykazano obecność
transformacji bazofilnej komórek mięśni w 56,5%
ocenianych bioptatów, a w ponad 65% stwierdzono
obecność nacieków jednojądrzastych, wśród
których badaniem immunohistochemicznym wyka−
zano przewagę limfocytów T. Obecność larw Tri−
chinella wykryta u 47,8% badanych wykazywała
częściowe wapnienie ich struktur. Badania immuno−
serologiczne przeprowadzone przy pomocy testu
ELISA wykazały u 77,8% badanych chorych wyso−
kie wartości przeciwciał IgG przeciw antygenowi
Trichinella szczególnie u tych, którzy w ostrym
okresie przebyli ciężką postać choroby [73].

Patologiczny zapis elektromiograficzny [EMG]
o cechach uszkodzenia typu miogennego wykazano
w grupach chorych od 11,3% do 31,8%, natomiast
niepełną interferencję zapisu, świadczącą o osłabie−
niu siły mięśniowej, stwierdzono u przeważającej
liczby osób. W badaniu elektroneurograficznym
(ENG) obniżenie amplitudy potencjału wywołanego
wykryte u 45,2% i 52,3% chorych przemawiało za
patologią w przekaźnictwie impulsów nerwowo−
mięśniowych [73].

Tak więc zespół przeprowadzonych badań u cho−
rych po upływie 1 do 7 lat od przebytej włośnicy
przemawia wprawdzie za stopniowo postępującą
degradacją larw Trichinella, jednakże badania histo−
patochemiczne tkanki mięśniowej świadczyły o nie−
pełnym wygaśnięciu cech patologicznych inwazji.
Utrzymywanie się przeciwciał IgG przeciw antyge−
nowi Trichinella wykazane przy pomocy testu ELI−
SA i potwierdzone testem CIA (Competitive Inhibi−
tion Assay) przy użyciu syntetycznego antygenu
(beta−tyvelose−conjugated antygen), a także uzyska−
nie odpowiedzi przeciwciał przeciwko glikoprotei−
nie (45 gp) u chorych 2−8 lat od inwazji [83, 84]
świadczą o przewlekłej stymulacji swoistych prze−
ciwciał pod wpływem antygenu uwalnianego przez
masę larw ulegających prawdopodobnie postępują−
cej degradacji. O długotrwałej obecności przeciw−
ciał IgG u osób po przebytej włośnicy donoszą i in−
ni autorzy [79, 80]. Natomiast Marinculić i wsp.
[81] u osób badanych 5 do 8 lat po przebytej włośni−
cy wykryli nie tylko przeciwciała G przeciw antyge−
nowi Trichinella (u 81,8%) lecz i klasy M (u 32,1%
kontrolowanych chorych).

Ocena chorych w odległym czasie od przebytej
inwazji wymaga szerszych zespołowych badań
wraz z oceną gatunku Trichinella w pracowniach

194 W. Kociêcka



wysoko specjalistycznych oraz analiz porównaw−
czych wyników uzyskanych przy pomocy technik
immunoserologicznych.

Współczesne wielokierunkowe badania nad wło−
śniem krętym i patomechanizmem włośnicy stawia−
ją w nowym świetle obraz kliniczny w ostrym
i późnym okresie choroby wskazując na koniecz−
ność wczesnego wykrywania zarażenia Trichinella
i racjonalnego stosowania leków zapobiegających
rozwojowi inwazji i jej następstwom.
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