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Wybrane aspekty patologii klinicznej wlosnicy
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ABSTRACT. In this review the pathomechanisms of human trichinellosis with particular relation to intestinal and mus-
cular invasion are presented. The numerous factors initiated by antigen released by Trichinella, which play a role in the
development of pathological process (including immunological, pathomorphological, metabolic and bioelectric distur-
bances) and short clinical characteristics of the disease are also presented. Pathology of late period of trichninellosis

sequelae are discussed.
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Wiedza na temat wiosnia kretego i wlosnicy roz-
wijala si¢ etapami w miarg postepu technik badaw-
czych w zakresie parazytologii, immunopatologii,
genetyki i biologii molekularnej. Zbiegta si¢ ona
z intensywnymi badaniami epidemiologéw nad roz-
przestrzenieniem geograficznym Trichinella i trans-
misjg na r6znych kontynentach §wiata, nad taksono-
mig gatunkéw Trichinella, a takze strukturg morfo-
logiczng, antygenowg i biochemiczna.

Kompleksowo prowadzone badania immunopa-
tologiczne, histopatochemiczne i biochemiczne
przez liczne zespoty specjalistyczne w kraju i zagra-
nicg wiele wniosty do poznania patomechanizmu
zaburzen wielonarzadowych w przebiegu wtosnicy
u czlowieka i przyczynily si¢ do postepu w wykry-
waniu inwazji Trichinella.

Czynniki patologiczne i ich udzial w pato-
mechaniZzmie zmian we wlosnicy

Patologia kliniczna wtosnicy jest Scisle zwigzana
z rozwojem dwodch generacji wlosnia krgtego 1 jest
sumg zjawisk parazytologicznych, immunopatolo-
gicznych i patomorfologicznych tkanek oraz zabu-

rzefi metabolicznych i biochemicznych powstatych
w wyniku inwazji jelitowej, wedréwki nowo uro-
dzonych larw Trichinella i zasiedlania przez druga
generacj¢ pasozyta komdrek migsni poprzecznie
prazkowanych zywiciela. Faza jelitowa i migsniowa
naktadaja sie na siebie spietrzajac objawy kliniczne
w ostrym okresie wlosnicy. Inwazja jelitowa deter-
minuje rozwdj i dalszy przebieg choroby i jej na-
stepstwa. Stad, wczesna eliminacja lub niszczenie
postaci dojrzatych wtosnia kretego w jelicie moze
zmieni¢ miejscowg i 0gdlng odpowiedZ zywiciela,
zmniejszy¢ inwazje larw do migsni i zmieni¢ obraz
choroby. Patofizjologia fazy mig$niowej wtosnicy
jest ztozona i uwarunkowana inwazja jelitowg oraz
odczynem immunologicznym zywiciela zainicjowa-
nym przez uwolniony antygen Trichinella. Ustale-
nie 7Zrédia i identyfikacja antygenu wiosnia kretego
w zasadniczy sposéb przyczynily si¢ do postepu
wiedzy na temat patomechanizmu zaburzen we wio-
$nicy i odegrato kluczowg rolg w diagnostyce [1-7].
Od czasu poznania natury i funkcji stichosomu larw
Trichinella [8-10] i wprowadzenia do badari dia-
gnostycznych antygenu ekskrecyjno-sekrecyjnego
(E/S) o najbardziej immunomodulujacych wtasci-
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wosciach (o masie czasteczkowej 49 kDa i1 53 kDa)
uwalnianego przez ziarnistosci alfa stichocytéw —
wybitnie zwigkszyta si¢ swoistos¢ technik badaw-
czych [1-3, 11,12].

Gléwnymi czynnikami odgrywajacymi istotng
role w patomechaniZzmie zmian we wilosnicy jest
udzial komoérek odczynu zapalnego (komoérek tucz-
nych, bazofiléw, granulocytéw kwasochtonnych,
monocytéw, limfocytéw T i B i ich subpopulaciji,
ptytek krwi), dziatanie mediatoréw uwalnianych
przez komorki docelowe, rola dopelniacza oraz
przeciwcial, udzial i rola cytokin oraz interakcje po-
miedzy wymienionymi czynnikami a zywicielem
w réznych okresach inwazji. Efektem tego wspot-
dziatania jest powstanie réznego typu zmian immu-
nopatologicznych, giéwnie odczynu komérkowego,
produkcji przeciwcial przeciw antygenowi wiosnia
kretego (IgE, IgM, IgA 1 IgG), a ponadto odczynu
nadwrazliwosci typu natychmiastowego [2, 5,
13-18].

Udzial sieci cytokin w procesach immunologicz-
nych i rola ich w patomechaniZmie zmian w prze-
biegu wilosnicy postawity problem patologii narza-
dowej w nowoczesnym swietle. Niezaleznie od
udziatu interleukiny 1 (IL-1) w indukowaniu miej-
scowego odczynu zapalnego oraz aktywowaniu po-
budzonych limfocytéw T, w badaniach doswiad-
czalnych udowodniono znaczenie innych cytokin,
gtéwnie 1L-3, IL-4, IL-9 i IL-10 jako czynnikéw
wzrostu komoérek tucznych petnigcych istotng role
w odpowiedzi immunologicznej we wiosnicy. Wy-
kazano, ze interleukina 3 (IL-3) i interleukina 5 (IL
-5) stymulujg wzrost 1 aktywnos¢ eozynofilow. Inni
autorzy [19, 20] stwierdzili w badaniach u zwierzat
doswiadczalnych wptyw IL-2, IL-3 i IL-4 oraz INF
gamma na szybsze usuwanie postaci dojrzatych
z przewodu pokarmowego, podczas gdy IL-5 przy-
czynia si¢ do wolniejszej eliminacji postaci jelito-
wych Trichinella. Czynnik GM-CSF indukuje proli-
feracje, réznicowanie oraz aktywacj¢ granulocytéw
i makrofagéw, ktérych udziat we wlosnicy od daw-
na jest potwierdzony.

Nowoczesnym kierunkiem badan we wlosnicy
sq badania biochemiczne, ktére od lat koncentrujg
si¢ gtéwnie na udziale wolnych rodnikéw (tlenku
azotu — NO) i roli antyoksydantéw w procesach
obronnych zywiciela [21-26]. W badaniach do-
Swiadczalnych u zwierzat wykazano wzrost aktyw-
nosci antyoksydantéw tj. dysmutazy nadtlenkowe;j
(SOD), katalazy i peroksydazy glutationowej (GPx)
we krwi i w tkankach zywiciela juz w pierwszym ty-
godniu od zarazenia, co jest wyrazem wczesnego

udziatu tych czynnikéw w procesach obronnych zy-
wiciela przeciwko inwazji Trichinella. Wykazanie
roli syntazy tlenku azotu (NOS) w transformacji ko-
morek migsni w przebiegu inwazji [22] jest istot-
nym osiggni¢ciem badawczym w zakresie patome-
chanizmu we wtosnicy.

Odczyn nadwrazliwosci typu I odgrywa kluczo-
wg role w inicjowaniu ostrych objawéw klinicz-
nych. Istotng rol¢ odgrywajg komérki tuczne i bazo-
file, ktére w wyniku degranulacji pod wplywem
komplekséw immunologicznych uwalniajg media-
tory komérkowe i preformowane odpowiedzialne za
powstawanie gwattownych zaburzenn w mikrokraze-
niu. Na skutek uwalnianej histaminy, substancji
wolno dziatajacej (SRS-A), ktéra jest mieszaning
leukotrienéw (Cy4, Dy, Ey4), oraz bradykininy i pro-
staglandyn (PGE,, PGD,, PGIl,) zwi¢ksza si¢ prze-
puszczalno$¢ naczyn wlosowatych i przenikanie do
tkanek otaczajacych ptynéw, elektrolitow, albumin
i elementéw komérkowych. Prowadzi to do obrzeku
tkanek, gtéwnie wokot oczu. Drobne zakrzepy we-
wnatrznaczyniowe, nacieki komérkowe nagroma-
dzone wokoét naczyi i drobne wynaczynienia sg wy-
razem obrazu histologicznego vasculitis, ktory jest
wiodacym procesem patologicznym w ostrym okre-
sie wlosnicy. Manifestuje si¢ to w obrazie klinicz-
nym zmianami krwotocznymi giéwnie do gatek
ocznych i tozysk podpaznokciowych, a takze do
tkanki migsniowej, sciany jelita i tkanek glebokich
réznych narzadéw w cigzkiej postaci choroby
[27-31]. Zmiany krwotoczne w obrebie narzgdu
wzroku mogg manifestowaé si¢ w postaci pojedyn-
czych wybroczyn lub rozlegtych wylewéw dospo-
jowkowych. Powstaja one na skutek zmian w obre-
bie tetnic rzeskowych przednich (aa. ciliares ante-
riores) unaczyniajacych spojowki lub w obregbie kot
tetniczych teczowki wigkszego i mniejszego (circu-
lus arteriosus iridis major et minor) odpowiadajg-
cych za unaczynienie ciala rzgskowego, teczéwki
i twardowki. Czgstos¢ ich wystepowania u chorych
wynosi od 9,5% do 29%. W wyniku obrzegku tkanek
oczodotu w niektérych przypadkach wtosnicy wy-
stepuje wytrzeszcz, czesto z podwyzszeniem cisnie-
nia wewngtrzgatkowego. Bdle przy ruchach galek
ocznych spowodowane sg gtéwnie zmianami o cha-
rakterze angiomyositis powstalymi w wyniku od-
dzialywania mediatoréw odczynu nadwrazliwosci
typu wczesnego z udzialem bradykininy. Zasiedla-
nie przez larwy Trichinella mig$ni galki ocznej nie
jest mozliwe ze wzgledu na szczeg6lng budowe
miesni zewngtrzgatkowych (obecnos¢ widknistych
ostonek tacznotkankowych) oraz znaczacg przewa-
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ge typu miesni bialtych w miesniach wewnatrzgat-
kowych. W ciele rzgskowym, ktérego gtéwng mase
stanowi migsien gtadki — larwy wtosnia takze nie
zagniezdzajq sig.

Powstate kompleksy immunologiczne, groma-
dzenie si¢ nadmiaru serotoniny, wzrost liczby neu-
trofilow i ich destrukcja oraz produkcja interleukiny
1 (IL-1), stajg si¢ Zrédiem endogennego pirogenu
oddziatujagcego na osrodek termoregulacji w przed-
niej czesci podwzgdrza prowadzac do wzrostu tem-
peratury ciala.

Tak wigc zesp6t wymienionych czynnikéw pato-
logicznych odpowiedzialny jest za powstanie
ostrych objawéw chorobowych wlosnicy manifestu-
jacych si¢ goraczka, obrzgkiem wokoét oczu i twa-
rzy, zmianami krwotocznymi, bélami migsni o r6z-
nym nasileniu i réznego stopnia zaburzeniami bio-
chemicznymi i histopatochemicznymi w tkance
miesniowej i narzadach wewngtrznych [29, 30,
32-35].

Eozynofilia jest nieodlacznym objawem wtosni-
cy, a wzrost liczby granulocytow kwasochtonnych
we krwi obwodowej i tkankach indukowany jest
wieloma czynnikami. Wsréd najwazniejszych po-
znanych dotad nalezy wymieni¢ czynnik chemotak-
tyczny eozynofilow (ECHF-A) uwalniany w efekcie
degranulacji komoérek tucznych, cytokiny, gtéwnie
IL-3, IL-5, stymulowane przez limfocyty Th; i Th,,
a takze komponenty komplementu C5, C6, C7 lub
C5a. Interakcja pomigdzy tymi czynnikami a adhe-
zyng VCAM-1 oraz eotaktyng odgrywa istotng rolg
w gromadzeniu si¢ granulocytow kwasochtonnych
W miejscu pobytu pasozyta.

Rola eozynofiléw we wlosnicy jest dwukierun-
kowa, na co wskazuja badania doswiadczalne licz-
nych autoréw. Z jednej strony polega ona na degra-
dowaniu niektérych mediatoréw uwalnianych przez
komérki tuczne, z drugiej strony na oddziatywaniu
cytotoksycznie w stosunku do pasozytéw niepodle-
gajacych fagocytozie. Dzieje si¢ to poprzez wytwa-
rzanie nadtlenkéw (H,O,, O,, OH) lub poprzez ha-
logenizacj¢ w obecnosci eozynoperoksydazy (EP-
Eosinophil Peroxidase) i jonéw chloru. Faza bioche-
micznego niszczenia pasozyta przebiega pod wpty-
wem oddziatywania biatka MBP (Major Basic Pro-
tein), peroksydazy kationowej (ECP) i eozynopero-
ksydazy (EP). Ten toksyczny mechanizm niszczenia
pasozytéw moze przebiegacd bez udziatu przeciwciat
[36-38].

Eozynofilia we wlosnicy pojawia si¢ juz
w pierwszych dniach inwazji, przed wystapieniem
objaw6w klinicznych, i wedtug niektérych autoréw

[39, 40] istnieje zwigzek czasowy pomiedzy poja-
wieniem si¢ wzrostu eozynofilii a obecnoscig posta-
ci dojrzatych Trichinella w jelicie. Badania do-
Swiadczalne u matp [41] wykazaly wczesne narasta-
nie eozynofilii pomigdzy 6 a 12 dniem od zarazenia
a potem gwaltowny wzrost ich liczby pomigdzy 18
a 24 dniem inwazji. Z obserwacji klinicznych u lu-
dzi wynika, ze wzrost i ustgpowanie eozynofilii za-
lezy od czasu rozpoczecia leczenia chorych we
wczesnym okresie inwazji oraz stanu immunolo-
gicznego chorego.

Eozynopenia obserwowana od poczatku choroby
lub nagle pojawiajaca si¢ w przebiegu wlosnicy jest
zwykle wyrazem immunosupresji towarzyszacej
przewaznie ciezkiej postaci klinicznej i masywnej
inwazji. U podloza mechanizmu powstawania eozy-
nopenii moga by¢ zaburzenia na poziomie pnia
GM-CSF oraz w zakresie indukcji niektérych inter-
leukin, gtéwnie IL-3.

Znaczenie badan patofizjologii jelita
cienkiego

Badania doswiadczalne i kliniczne patofizjologii
jelita cienkiego, prowadzone od lat przez liczne
warsztaty badawcze, koncentrowaly si¢ na ocenie
stosunku kosmkéw jelitowych do krypt Lie-
berkithna (villous crypt ratio), okresleniu indeksu
mitotycznego, sktadu naciekéw komdrkowych oraz
badania udziatu i roli hormonéw i enzyméw jelito-
wych w powstawaniu zaburzeri, jak rowniez w pro-
cesie eliminacji postaci dojrzalych Trichinella
z przewodu pokarmowego [13, 14, 16, 42]. Wsp6t-
czesne badania innych autoréw [43] sugerujg, ze
w eliminacji postaci dojrzatych z przewodu pokar-
mowego istotng role odgrywa interakcja enterocy-
téw i komorek tucznych (MMC/ enterocyte). Bada-
nia Donaldsona i wsp. [44] u myszy zarazonych Tri-
chinella spiralis wskazuja, ze nadmierna prolifera-
cja komérek tucznych btony sluzowej jelita i uwal-
niana przez nie proteaza do Sciany jelita i surowicy
ma istotne znaczenie w odpowiedzi obronnej zywi-
ciela i szybszej eliminacji postaci dojrzatych Trichi-
nella. Zjawisko to uzaleznione jest nie tylko od cy-
tokin (IL-3 i IL-4) lecz giéwnie od czynnika STM
(Stem Cell Factor).

Badania kliniczne oparte na wiedzy z dziedziny
gastroenterologii, prowadzone przy pomocy zgteb-
nika Crosbie’go pozwalajacego na pobranie biopta-
téw jelita czczego, pozwolily na poglebienie wiedzy
w zakresie patologii fazy jelitowej wlosnicy [45].
W materiale biopsyjnym pobranym w 5. tygodniu
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od zarazenia, w obrazie patomorfologicznym, histo-
patochemicznym oraz w mikroskopie elektrono-
wym wykazano znieksztatcenie kosmkéw jelito-
wych, zwigkszong proliferacj¢ enterocytéw na brze-
gach kosmkoéw, zmiany w zakresie ragbka szczotecz-
kowego enterocytow, hiperplazj¢ krypt Lieberkiihna
z pobudzeniem komdrek Panetha, a w podscielisku
obecnos¢ znacznych naciekéw komoérkowych
z przewaga komorek jednojadrzastych, eozynofilow
i komorek plazmatycznych [18, 34, 45, 46]. Wspot-
czesni autorzy potwierdzaja te znaleziska [47] przy-
pisujac szczegblng rolg komérkom Panetha w usu-
waniu postaci dojrzatych Trichinella.

Udzial prostoglandyn, jak réwniez hormondéw
i enzyméw uwalnianych przez komérki enterochro-
mafilne jelita cienkiego, w utrzymywaniu si¢ wielo-
dniowych zaburzeni przewodu pokarmowego jest
stale podkreslany. Nie mozna wykluczy¢ udziatu je-
litowego peptydu wazoaktywnego (VIP) wystepuja-
cego w niektdrych zakoriczeniach nerwowych w ro-
li ko-mediatora, ktéry w przebiegu inwazji Trichi-
nella moze nasila¢ wydzielanie gruczotéw jelito-
wych oraz trzustki, prowadzac do zespotu przewle-
kiej biegunki.

W swietle tych badan patologia kliniczna prze-
wodu pokarmowego w przebiegu inwazji wlosnia
kretego, mimo ze jest ztozona, staje si¢ bardziej zro-
zumiala, a nasilenie objawdw uzaleznione jest za-
réwno od intensywnosci zarazenia, gatunku Trichi-
nella jak i miejscowego odczynu immunopatolo-
gicznego blony sluzowej jelita cienkiego.

Objawy kliniczne ze strony przewodu pokarmo-
wego w ostrym okresie wlosnicy manifestujg sie
bélami brzucha oraz licznymi wypréznieniami (nie-
kiedy 10-15 stolcow w ciggu doby) barwy zielonka-
wo-brunatnej, bez obecnosci krwi. Uporczywe bie-
gunki, niekiedy przeciagajace si¢ do kilku tygodni,
pogarszaja zwykle stan ogélny chorego prowadzac
do dyselektrolitemii i znacznej hipoproteinemii, wy-
dtuzajgc okres choroby i zdrowienia. Cze¢stos¢ zabu-
rzefi jelitowych w ostrym okresie wiosnicy jest r6z-
na (od 1% do 60%) w zaleznosci od ognisk epide-
micznych. W niektérych pracach autoréw [48-50]
biegunka notowana jest jako dominujacy objaw
w przebiegu wtosnicy, przewaznie w ogniskach spo-
wodowanych spozyciem zarazonego migsa nie-
dzwiedzia, morsa lub dzika.

Kierunki badan patologii ukladu miesnio-
wego w przebiegu wlosnicy

W badaniach inwazji mig¢sniowej, od dziesigcio-

leci zespoty naukowe zmierzaja do poglebienia wie-
dzy na temat natury i mechanizmu powstawania
transformacji bazofilnej komérki mig$niowej, two-
rzenia si¢ i struktury torebki wokot larwy zasiedla-
jacej komérke zywiciela i rozwoju wokoét niej sieci
naczyn. Elementy te skladaja si¢ na tzw. komorke
»piastunke” larwy Trichinella. ,Nurse-cell-larva
complex” stanowi oddzielng jednostke metabolicz-
ng wsréd tkanek zywiciela i staje si¢ coraz bardziej
stabilna od 18-19 dnia od zarazenia [8, 10, 51]. Po-
znany od dawna obraz morfologiczny komoérki mig-
sniowej uleglej transformacji bazofilnej [52-56] ce-
chuje si¢ znikaniem miofibrylli i sarkomeréw, zasa-
dochtonnoscig sarkoplazmy, przemieszczaniem si¢
jader z obwodu komérki ku srodkowi oraz powigk-
szeniem jaderek. Na poziomie ultrastrukturalnym
nastepuje zwigkszenie liczby rybosomoéw, prolifera-
cja szorstkiej i gtadkiej siatki endoplazmatyczne;j,
poszerzenie kanaléw T, wzrost liczby mitochon-
driow i pobudzenie aparatu Golgiego, ponadto
wzrost ilosci DNA i RNA. Angiogeneza i sie¢ na-
czyn wlosowatych otaczajacych torebke indukowa-
nych przez czynnik angiogenetyczny wydzielany
przez larwe jest w opinii wigkszosci autorow [55,
57] cechg charakterystyczng dla transformacji ko-
morki i wyrazem przejecia roli komérki miesniowe;j
jako ,,piastunki” dla pasozyta.

Przetrwaniu larwy w komoérce migsniowej,
oprécz zmian morfologicznych i ultrastruktural-
nych, stuzy zjawisko mimikry molekularnej [56].
Polega ono na maskowaniu powierzchniowych an-
tygenéw larwy miesniowej oraz pojawieniu si¢ an-
tygenu GM-1, ktdéry przypomina bialtka strukturalne
zywiciela. W takich warunkach, zdaniem autora,
larwa Trichinella moze uniknaé ze strony zywiciela
odczynu komérkowego 1 humoralnego. W dalszym
ciggu trwajg badania nad mechanizmem powstawa-
nia ,nurse cell” i udzialu komoérek satelitarnych
w ksztaltowaniu komérki ,,piastunki” oraz jej roli
w przetrwaniu dtugoczasowym larwy.

Zjawisko komorek satelitarnych stato si¢ nowym
problemem badawczo-naukowym w patologii mig-
$ni w przebiegu inwazji Trichinella i jest kluczo-
wym tematem wielu warsztatéw badawczych
[58-61]. Interesujace jest wyjasnienie fenomenu ko-
morek satelitarnych przez autoréw z Uniwersytetu
Gifu w Japonii. Takahashi i wsp. [62] na podstawie
przeprowadzonych badan uwazaja, ze komorki sate-
litarne (myogenic stem cell) w odpowiedzi na
uszkodzenie i reorganizacje komorki zasiedlanej
przez larwe¢ rozpoczynajg proliferacje, réznicujac
si¢ do stopnia komorki transformowanej i dokonu-
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jac z nig fuzji. Ulegajgc po pewnym czasie proceso-
wi degeneracji zastepowane sg przez nowe prolife-
rujace komorki satelitarne umozliwiajgce w ten spo-
s6b egzystencje i dlugotrwate przezywanie ,.komor-
ki piastunki”, a wraz z nig larwy, nawet przez okres
kilku lat. Autorzy podkreslaja, ze w inwazji T. pseu-
dospiralis proliferacja komoérek satelitarnych takze
ma miejsce, lecz nie dokonujg one fuzji z komodrka
piastunki.

Badania histopatochemniczne i ultrastrukturalne
torebki larwy zasiedlajacej komoérke migsniowa
trwajg od lat [53, 54, 56, 63]. Wykazano, ze juz od
4. dnia od wnikniecia larwy do komérki powstaje
wewngetrzna warstwa torebki zawierajaca glikopro-
teiny, proteoglikany, lamining, fibronektyng i kolla-
gen. Natomiast okoto 30. dnia od inwazji wyksztat-
ca si¢ warstwa zewnetrzna torebki ztozona z fibro-
nektyny i kollagenu (typ 1V i III) produkowanego
przez fibroblasty, komérki srédbtonka i komorki za-
palne miejscowych naciek6w. Znaczenie i szczegdl-
ng role makrofagéw i fibroblastéw w strukturze
warstwy zewngtrznej torebki podkresla Machnicka
i wsp. [60]. A inni autorzy [61] uwazajg, na podsta-
wie badan ultrastrukturalnych torebki u myszy po
uplywie 7 miesigcy od zarazenia, ze larwa pozosta-
je oddzielona od cytoplazmy ,,nurse-cell” btong ko-
moérkowa, ktéra ma za zadanie odizolowanie zywi-
ciela od czynnikéw immunogennych larwy T. spira-
lis. Wymaga to dalszych badari i potwierdzen.

Patologia uktadu migsniowego w ostrym okresie
wlosnicy jest scisle zwigzana z zaburzeniami meta-
bolicznymi, wodno-elektrolitowymi i w zakresie
biatek krwi. Zwigkszone jest uwalnianie enzymow
z komoérek miesni, przede wszystkim kinazy kreaty-
ny, dehydrogenazy kwasu mlekowego (LDH) i izo-
enzyméw (LDH,, LDHs) oraz aminotransferazy
asparaginowej [32, 64—66]. Zaburzenia te powstajg
na skutek zwiekszonej przepuszczalnosci bton ko-
moérek miesni i przeciekania enzyméw do surowicy,
szczegdllnie pomigdzy 2 a 5 tygodniem choroby. Mi-
mo, ze kinaza kreatyny (CPK) jest najbardziej cha-
rakterystycznym enzymem odzwierciedlajgcym
rozlegltos¢ zmian w tkance miesniowej, to jednak
nie stwierdzono w badaniach klinicznych korelacji
pomiedzy nasileniem procesu chorobowego a wzro-
stem aktywnosci CPK we krwi. W pracach do-
Swiadczalnych u zwierzat wykazano ponadto
zwiekszong aktywnos¢ acetylocholinoesterazy
i pseudocholinesterazy w ptytkach ruchowych ko-
moérek miesni zajetych przez larwy Trichinella,
wskazujac na zaburzenia uktadu cholinergicznego
zywiciela w przebiegu inwazji [67].

Zaburzenia wodno-elektrolitowe notowane sg
gtéwne u chorych z ciezka i srednio cigzka postacia
wlosnicy. Dyselektrolitemia jest silnie wyrazona
u chorych z uporczywa biegunka i obfitymi potami.
Hipopotasemia przyczynia si¢ do ostabienia sity
miesniowej, a ponadto niedob6r jonéw potasu w ko-
moérkach migs$ni prowadzi do zaburzen polaryzacji
wyrazajacej si¢ nieprawidlowym zapisem elektro-
kardiograficznym [68].

Niedobdr znacznego stopnia bialek osocza (hi-
poproteinemia wraz z hipoalbuminemia) pojawia
si¢ zwykle w péZniejszym okresie wlosnicy po usta-
pieniu objawéw o charakterze odczynu nadwrazli-
wosci typu I. Zaburzenia te sg wynikiem zaréwno
rozwoju i wzrostu masy larw Trichinella, jak i wy-
razem translokacji albumin i ptynéw z przestrzeni
wewnatrznaczyniowej do przestrzeni miedzyko-
morkowej. Stopienn hipoalbuminemii zwykle kore-
luje z cigzkoscia przebiegu klinicznego wtosnicy
i manifestuje si¢ u chorych obrzekami hydrostatycz-
nymi w obrgbie podudzi, niekiedy tutowia, i prze-
sigkiem do jam ciata.

Wyrazem patologii tkanki migsniowej, zarowno
we wcezesnym, jak 1 p6Znym okresie wtosnicy, sg za-
burzenia bioelektryczne, ktére powstaja w wyniku
wypadnigcia z czynnosci komérek migsniowych na
skutek inwazji Trichinella i zmian patomorfologicz-
nych w tkance miesniowej. Zaburzenia bioelek-
tryczne cechujg si¢ patologicznym zapisem elektro-
miograficznym (EMG), ktéry wyraza si¢ obnize-
niem amplitudy i skréceniem czasu trwania poten-
cjatléw jednostek ruchowych. Sg to gtéwne elemen-
ty uszkodzenia pierwotnie mig§niowego w przebie-
gu wlosnicy, charakterystycznego u zwierzat do-
Swiadczalnych i u ludzi chorych na wiosnicg [69-
72].

Badania elektroneurograficzne (ENG) sag nowym
cennym uzupetnieniem badan klinicznych uktadu
migsniowego we wilosnicy [73, 74]. Pozwalajg na
obiektywng ocen¢ przewodzenia impulséw w wiok-
nach ruchowych nerwéw uwzgledniajac mozliwos¢
okreslenia szybkosci ich przewodzenia (w metrach
na sekunde) i amplitudy potencjalu wywotanego,
wyrazonych w mikrowoltach. Wystepowanie obni-
zonej szybkosci przewodzenia w wybranych ner-
wach swiadczyé moze o zaburzeniu funkcji w za-
kresie neuronu ruchowego i uszkodzeniu ostonki
mielinowej. Natomiast obnizenie amplitudy poten-
cjalu wywotanego swiadczy zar6wno o wypadnig-
ciu czynnosci komoérek migsniowych jak réwniez
nie wyklucza patologii w przekaZnictwie impulséw
u zbiegu aksonu i komoérki docelowej, jaka jest ko-
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moérka miesniowa. Biorac pod uwage obraz pato-
morfologiczny tkanki migsniowej we witosnicy na-
lezy rozpatrywa¢ mozliwos$¢ istnienia zmian
w obrebie blony presynaptycznej lub postsynap-
tycznej styku nerwowo-migsniowego oraz zaburze-
nia w zakresie aktywnosci cholinesterazy i wytwa-
rzania acetylocholinesterazy — istotnego mediatora
impulsu. Zaburzenia tego typu moga wystgpowac
nie tylko w ostrym okresie choroby lecz
i w péznym, odleglym okresie od inwazji [73]. Tak
wigc badania elektroneurograficzne stawiaja zabu-
rzenia funkcji uktadu migsniowego w réznych okre-
sach inwazji Trichinella w nowym Swietle.

W obrazie klinicznym wlosnicy bdle miesni sg
najbardziej charakterystycznym objawem i dotycza
réznych grup migsni, obejmujac je w réznej kolej-
nosci. Najwczesniej pojawiajg si¢ bdle galek
ocznych, migsni potylicznych, a nast¢gpnie béle kori-
czyn i migsni tutlowia; bdle migsni zwaczy przyczy-
niajg si¢ do szczekoscisku, ponadto mogg towarzy-
szy¢ zaburzenia potykania. U niektérych chorych,
w cigzkiej postaci wiosnicy wystepuje adynamia.

Patomechanizm b6l6w mig$ni mozna wigc obja-
$ni¢ inwazja larw Trichinella do komdrek migsni,
powstaniem zmian patomorfologicznych w tkance
miesniowej oraz w zakresie mikrokrazenia, zabu-
rzefi metabolicznych oraz udziatu kinin. Nie mozna
zwlaszcza pomingé wptywu neurokinin, szczegdl-
nie substancji P, ktéra wedlug wspoéiczesnych da-
nych odgrywa istotng rol¢ w przekaZnictwie boélo-
wym. Jest jednym z mediatoréw w pierwszym
osrodkowym neuronie czucia bélu, a na obwodzie
petni role ko-mediatora acetylocholiny i serotoniny
(5-HT).

Patologia p6Znego okresu inwazji migsnio-
wej

Problem patologii p6Znego okresu wlosnicy i na-
stepstw, po raz pierwszy podjety na przetomie lat
60. i 70. ubiegtego stulecia [75-78], stal si¢ znéw
aktualny i opracowywany od strony klinicznej, im-
munopatologicznej 1 bioelektrycznej [73, 74,
79-85].

Zgtaszanie przez chorych, (grupa 75 os6b) w od-
legtym czasie od przebytej wlosnicy przewlekaja-
cych sie dolegliwosci ogdlnych (ostabienie ogdlne,
nadmierna potliwos¢, béle gtowy, obnizenie ogdlne;j
sprawnosci fizycznej) oraz ze strony uktadu ruchu
(béle migsni, uczucie dretwienia i cierpnigcia mig-
$ni i ostabienie sity migsniowej) sktonity do analiz
lekarskich i przeprowadzenia badafi w oparciu o no-

woczesne techniki laboratoryjne [73].

W obrazie patomorfologicznym tkanki miesnio-
wej pobranej droga biopsji od chorych po uptywie 1
do 7 lat od przebytej wlosnicy wykazano obecnos¢
transformacji bazofilnej komoérek migsni w 56,5%
ocenianych bioptatow, a w ponad 65% stwierdzono
obecnos¢ naciekéw jednojadrzastych, wsréd
ktérych badaniem immunohistochemicznym wyka-
zano przewage limfocytow T. Obecnos¢ larw Tri-
chinella wykryta u 47,8% badanych wykazywata
czesciowe wapnienie ich struktur. Badania immuno-
serologiczne przeprowadzone przy pomocy testu
ELISA wykazaty u 77,8% badanych chorych wyso-
kie wartosci przeciwcial IgG przeciw antygenowi
Trichinella szczegdlnie u tych, ktérzy w ostrym
okresie przebyli cigzkg posta¢ choroby [73].

Patologiczny zapis elektromiograficzny [EMG]
o cechach uszkodzenia typu miogennego wykazano
w grupach chorych od 11,3% do 31,8%, natomiast
niepelng interferencje zapisu, Swiadczacg o ostabie-
niu sity mig$niowej, stwierdzono u przewazajacej
liczby os6b. W badaniu elektroneurograficznym
(ENG) obnizenie amplitudy potencjalu wywotanego
wykryte u 45,2% i 52,3% chorych przemawiato za
patologia w przekaZnictwie impulséw nerwowo-
migsniowych [73].

Tak wigc zespot przeprowadzonych badan u cho-
rych po uptywie 1 do 7 lat od przebytej wlosnicy
przemawia wprawdzie za stopniowo postgpujaca
degradacja larw Trichinella, jednakze badania histo-
patochemiczne tkanki migsniowej Swiadczyty o nie-
pelnym wygasnigciu cech patologicznych inwazji.
Utrzymywanie si¢ przeciwcial IgG przeciw antyge-
nowi Trichinella wykazane przy pomocy testu ELI-
SA i potwierdzone testem CIA (Competitive Inhibi-
tion Assay) przy uzyciu syntetycznego antygenu
(beta-tyvelose-conjugated antygen), a takze uzyska-
nie odpowiedzi przeciwcial przeciwko glikoprotei-
nie (45 gp) u chorych 2-8 lat od inwazji [83, 84]
Swiadczg o przewleklej stymulacji swoistych prze-
ciwcial pod wptywem antygenu uwalnianego przez
mase¢ larw ulegajacych prawdopodobnie postepuja-
cej degradacji. O dlugotrwatej obecnosci przeciw-
ciat IgG u 0s6b po przebytej wtosnicy donoszg i in-
ni autorzy [79, 80]. Natomiast Marinculi¢ i wsp.
[81] u 0s6b badanych 5 do 8 lat po przebytej wtosni-
cy wykryli nie tylko przeciwciata G przeciw antyge-
nowi Trichinella (u 81,8%) lecz i klasy M (u 32,1%
kontrolowanych chorych).

Ocena chorych w odlegtym czasie od przebytej
inwazji wymaga szerszych zespolowych badan
wraz z oceng gatunku Trichinella w pracowniach
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wysoko specjalistycznych oraz analiz poréwnaw-
czych wynikéw uzyskanych przy pomocy technik
immunoserologicznych.

Wspélczesne wielokierunkowe badania nad wio-
$niem kretym i patomechanizmem wtosnicy stawia-
ja w nowym Swietle obraz kliniczny w ostrym
i pdZznym okresie choroby wskazujac na koniecz-
nos$¢ wczesnego wykrywania zarazenia Trichinella
i racjonalnego stosowania lekow zapobiegajacych
rozwojowi inwazji i jej nastepstwom.
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