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Summary:

Trichinellosis is the medical problem that is still actual in our country. The paper presents recent taxonomic data

regarding Trichinella spp. as well as selected epidemiologic aspects. Pathomechanism of trichinellosis and the outline
of clinical pathology are also discussed. The image of lesions involving organ of sight, diagnostic methods and
treatment are described with details as well. The paper is highlighting the role of ophthalmologist in early diagnosis

of trichinellosis.
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Aspekty parazytologiczne i epidemiologiczne

Wtosnica jest stale aktualnym problemem epizoocjologiczno-
epidemiologicznym i klinicznym w naszym kraju. Chociaz w ciggu
ostatnich lat czestos¢ zachorowan wsrod ludzi nie zwigksza sie, to
jednak ogdtem w okresie od 1992 do 2000 roku zarejestrowano 93
ogniska wtosnicy. Objety one 1327 chorych (w tym 1 zgon), wéréd
ktérych odnotowano ponad 90 przypadkéw indywidualnych zacho-
rowan, o niezidentyfikowanym Zzrédle zarazenia (18).

Wtosnica jest odzwierzecg chorobg pasozytnicza wywotang
przez wtosnia kretego (Trichinella spiralis) — nicienia rozdzielnopt-
ciowego (ryc. 1). Jest on pasozytem poliksenicznym, tj. zdolnym do
rozwijania sie i bytowania w szerokim kregu zywicieli srodowisk
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Ryc. 1. Zywe, aktywne larwy wiosnia kretego.
Fig. 1. Alive, active larvae of Trichinella spp.

Trichinellosis, organ of vision, clinical pathology, treatment.

dzikich i synantropijnych. Gtéwnym rezerwuarem inwazji Trichinel-
la sg zwierzeta drapiezne (psy, koty, wilki, lisy, niedzwiedzie, morsy
i foki), wszystkozerne (Swinie i dziki) i gryzonie (szczury, myszy,
Swistaki) (3). Wykazano réwniez, ze niektdre zwierzeta trawozerne
(kon, baran, owca, krolik) sq podatne na zarazenie wio$niem kre-
tym i mogq stanowi¢ Zrédto zarazenia dla innych zywicieli. Czto-
wiek zaraza sie gtéwnie przez konsumowanie surowego miesa
wieprzowego lub dzika (lub jego przetworow). Konina réwniez
moze by¢ przyczyng zachorowan na wiosnice. Dowodem na to sq
opisane epidemie we Witoszech lub we Francji. W Chinach opisano
ognisko epidemiczne spowodowane spozyciem baraniny (25),
a w latach 1974-1998 odnotowano 89 przypadkéw wtosnicy,
w ktorych zrédtem zarazenia byto migso pséw zarazonych wio-
$niem kretym. Inwazje Trichinella spiralis u tych zwierzat stwierdza
sie w 21,1% przypadkow (4).

W ciggu ostatnich 30 lat nowoczesne badania taksonomiczne
przeprowadzone za pomocg technik molekularnych wykazaty, ze
rodzaj Trichinella jest niejednolity (17). Dotychczas wykryto 11
gatunkéw Trichinella: T. spiralis (Owen, 1835), T nativa (Britov
i Boev, 1972), T nelsoni (Britov i Boev, 1972), T. pseudospiralis (Gar-
kavi, 1972), T britovi (Pozio, 1992), T. papuae (Pozio, 1999), T.
murrelli (Pozio and La Rosa, 2000), T zimbabwensis (Pozio et al.,
2002); typy genetyczne T6, T8, i T9 nie majq rangi taksonomicznej.
Nalezy zaznaczy¢, ze gatunki T. pseudospiralis, T. papuaei T. zimba-
bwensis nie otarbiajg sie w swoim cyklu rozwojowym. Réznorod-
nos¢ genotypow Trichinella wigze sie z réznymi kregami zywicieli
wsrod licznych gatunkow zwierzat (ssaki, ptaki, ptazy) w wielu
strefach klimatycznych. Wiosnica jest wiec inwazjg pasozytniczg
kosmopolityczng, rozpowszechniong na wielu kontynentach $wiata.
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Cykl zyciowy

i postacie rozwojowe wiosnia kretego

Postacig inwazyjna jest otorbiona larwa wtoénia w miesniach
zarazonych zwierzat. Po potknieciu larwy rozpoczyna sie faza jelito-
wa wiosnicy, w ktorej pod wptywem soku zofadkowego i kwaséw
26tciowych nastepuje uwolnienie larwy z torebki. W ciggu 3 dni
wiosnie osiggaja dojrzatos¢ piciowa (samica ma dfugos¢ od 3,0 mm
do 4,0 mm, a samiec — od 1,5 mm do 1,6 mm). Po zaptodnieniu
samica wnika przednim odcinkiem do $ciany jelita cienkiego i juz
w 5. dobie od zarazenia rozpoczyna rodzenie larw (o dfugosci od 80
do 120 um i $rednicy 6 um) bezposrednio do podscieliska btony
$luzowej. Stamtad nowo urodzone larwy przenikaja do naczyn
chfonnych, a nastepnie do przewodu piersiowego i z krwig zylng
wedruja do prawej pofowy serca oraz ptuc, gdzie dzieki matej $red-
nicy przechodzg do sieci krwiono$nych naczyn wiosowatych oplata-
jacych pecherzyki ptucne. Nastepnie przez lewa potowe serca prze-
dostajg sie do krazenia duzego. Wedrujagce w ten sposéb larwy
moga przenika¢ do wszystkich narzadéw i tkanek (m. in. serca,
tkanki moézgowej, wszystkich struktur gatki ocznej), lecz na state
osiedlaja sie wytgcznie w komérkach miesni poprzecznie prazkowa-
nych szkieletowych. Sg one zasadniczym i ostatecznym biotopem II
generadji Trichinella spp. (ryc. 2)

. Zwinieta spiralnie, otorbiona larwa wtosnia kretego w tkance
miesniowej (obraz trychinoskopowy, powiekszenie x60).
Coiled and encapsulated larva of Trichinella spp. in the muscle
tissue (trichinoscopic picture, magnification x60).

Inwazja do miesni zapoczatkowuije tzw. faze miesniowa wtosni-
cy. 0d 12.-13. dnia zarazenia, po wniknigciu do komérki migsnio-
wej larwa uktada sie najpierw podfuznie, a nastepnie zwija sie
spiralnie (ryc. 2). W ciggu tego czasu zwieksza swojg wielko$¢ az
10-krotnie. W wyniku dalszej organogenezy nastepuje rozwéj waz-
nych elementéw morfotycznych, tj. stichosomu ztozonego ze sticho-
cytéw oraz gonad. Stichosom jest istotnym elementem w strukturze
inwazyjnej larwy (6), ziamistosci alfa stichocytow sg bowiem zré-
dtem antygenu ekskrecyjno-sekrecyjnego (E/S) uwalnianego przez

pasozyta. Jest on glikoproteing o masie molekularnej 49 kDa i 53
kDa i jest silnie immunogenny. Stad P49 jest najbardziej wartoscio-
wym i swoistym antygenem w immunodiagnostyce wtosnicy, stoso-
wanym w technikach immunoenzymatycznych, np. ELISA (Enzyme-
Linked-Immunosorbent-Assay) (22).

Po zakonczonej organogenezie (17. dnia od inwazji) dalsze
przebywanie larwy w tkance miesniowej jest uwarunkowane zja-
wiskiem transformacji bazofilnej komérek migsni (9), polegajgcej
na przebudowie sarkoplazmy (morfologicznej, ultrastrukturalnej
i biochemicznej) z pobudzeniem jader i zwigkszong synteza DNA
i RNA. Komdrka migsnia staje sie tzw. komoérka pielegnacyjng dla
larwy Trichinella. Od 20. dnia od zakazenia otorbiona larwa staje
sie inwazyjna dla nastepnego zywiciela. Wedtug niektérych auto-
row (7) larwa wraz z zawartg w torebce zmieniong bazofilnie sar-
koplazmg zajetej komérki miesniowej tworzag tzw. Nurse-Cell-Lar-
va-Complex, ktéry moze pozostawac w organizmie zywiciela przez
kilka lat, az do czasu, gdy nastapi dezintegracja lub kalcyfikacja
pasozyta. Nalezy doda¢, ze w tym czasie wokot zajetych komérek
miesni pojawia sie sie¢ naczyn wtosowatych (1), ktéra ma istotne
znacznie dla wymiany metabolicznej pomiedzy pasozytem a zywi-
cielem, co wyjasnia diugotrwate przenikanie antygenu do krwi. Ma
to szczegdlne znaczenie w utrzymywaniu sie odpowiedzi komérko-
wej i humoralnej oraz zespotu zjawisk immunopatologicznych
w przebiegu wiosnicy.

Patomechanizm zmian we wto$nicy

Patomechanizm zmian we wio$nicy jest ztozony i uwarunkowa-
ny rozwojem dwdch generacji Trichinella spp. Jest wiec $ciéle zwig-
zany z przebiegiem fazy jelitowej i miesniowej wiosnicy.

Uwolniony antygen wtosnia kretego zapoczgtkowuje tancuch
zjawisk immunopatologicznych, wséréd ktérych odczyn nadwrazli-
wosci typu | odgrywa gféwng role we wczesnej patologii klinicznej
wtosnicy. Dynamika tych zjawisk zalezy od dawki inwazyjnej,
gatunku Trichinella i od sit obronnych cztowieka. Suma tych zjawisk
decyduije o ciezkosci przebiegu choroby i rozlegtosci zmian narzado-
wych.

Wsrdd czynnikéw odgrywajgcych istotng role w patomechani-
zmie zmian nalezy wymieni¢ udziat komérek odczynu zapalnego
(komorki tuczne, granulocyty obojetnochtonne, limfocyty TiBiich
subpopulacje oraz ptytki krwi, rola dopefniacza, eozynofile). Sq
one zrédtem wielu mediatoréw, cytokin, enzyméw lizosomalnych
oraz przeciwcial, indukujac odczyn komérkowy i humoralny
w przebiegu wtosnicy. Powstanie przeciwciat przeciw antygenowi
Trichinella (IgM, IgA, IgE, 1gG), tworzenie sie komplekséw immu-
nologicznych oraz osadzanie sie ich na btonach komérek tucznych
i bazofiléw zapoczatkowuje odczyn nadwrazliwosci typu wczesne-
go. W wyniku ich degranulacji uwalniajg sie mediatory komorko-
we i preformowane, ktére s odpowiedzialne za powstawanie
zaburzen, szczegdlnie dotyczacych mikrokrgzenia. W wyniku
uwalnianej histaminy, serotoniny, leukotrienéw C4, D4, E4, brady-
kininy i prostaglandyn zwieksza sie przepuszczalno$¢ Scian naczyn
wiosowatych i przenikanie do tkanek otaczajacych ptyndéw, elek-
trolitow, albumin i elementéow komédrkowych. Drobne zakrzepy
wewnatrzkomorkowe i nacieki komorkowe wokét naczyn wtoso-
watych oraz drobne wynaczynienia sq wyrazem obrazu histolo-
gicznego zapalenia naczyn wiosowatych (vasculitis). Jest to zjawi-
sko charakterystyczne w patologii ostrego okresu wtosnicy i doty-
czy wielu narzadéw i tkanek.
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Szczegdlne znaczenie we wiosnicy majg eozynofile. W ich indu-
kowaniu gtéwna role odgrywaja niektore mediatory (ECHF-A) uwal-
niane w toku degranulacji komérek tucznych, a sposrod cytokin
stymulowanych przez TH1 i TH2 — interleukina 3 i 5 (IL-3 i IL-5) oraz
komponenty dopetniacza C5, C6, C7 lub C5a. Interakcja pomiedzy
tymi czynnikami a adhezyng VCAM-1 oraz eotaksyng odgrywa istot-
na role w gromadzeniu sie granulocytéw kwasochfonnych w miej-
scu pobytu pasozyta. Dwukierunkowa rola eozynofilow polega
z jednej strony na degradowaniu histaminy i SRS-A (substangji
wolno dziafajacej w anafilaksji), a z drugiej — na cytotoksycznym
oddziatywaniu, szczeg6lnie na postacie larwalne Trichinella.

Patologia kliniczna narzadu wzroku

We wiosnicy narzad wzroku ze wzgledu na swoje bogate una-
czynienie jest szczegdlnie podatny na zajecie procesem chorobo-
wym.

Patologia narzadu wzroku w ostrym okresie wio$nicy dotyczy
réznych jego elementdw i obraz tych zmian jest réznorodny. Cecha
charakterystyczng sq obrzeki powiek, zajecie miesni gatek ocznych
oraz zmiany naczyniowe w obrebie spojéwek, bfony naczyniowej
i siatkowki oraz nerwu wzrokowego (ryc. 3).

Ryc. 3. Wylewy podspojowkowe u pacjenta w ostrym okresie wiosnicy.

Fig. 3.  Subconjunctival haemorrhages in patient with acute stage of trichinellosis.

Objawy oczne sg jednym z gtéwnych symptomoéw zespotu kli-
nicznego wiosnicy. Typowy obraz choroby tworzg gorgczka, obrzek
powiek i wokot oczu (niekiedy rowniez twarzy) i bdle migsni (ryc.
4). Towarzyszg im zwykle leukocytoza (niekiedy do 20 tysiecy)
i w kazdym przypadku eozynofilia. Biegunka, ktdra jest wyrazem
inwazji jelitowej, wystepuje u okoto 42% chorych, a zmiany krwo-
toczne (pod- i $rodspojowkowe) lub do tozysk podpaznokciowych
notowane sg w 25% przypadkéw. Zaburzenia ze strony uktadu ser-
cowo-naczyniowego opisywane s u okofo 20% hospitalizowanych,
zaburzenia ze strony osrodkowego uktadu nerwowego wystepujg
rzadziej (6-17%) i towarzyszg zwykle ciezkiemu przebiegowi choro-
by (11,14). Natezenie wymienionych objawdéw jest rozne i nie
zawsze wystepujg one w zespole. Stad w podziale klinicznym wio-
$nicy (12) do dzisiaj obowigzujgcym wyodrebniono postac ciezka,
sredniociezka, lekka, poronng i bezobjawowa.

Woczesniejsze opisy zmian obejmujacych narzad wzroku we
wtosnicy dotyczg roznych okreséw inwazji (13,15,16,19,21,23) i nie
zawsze sg porownywalne ze wzgledu na niejednolite oceny klinicz-
ne i metody leczenia, szczegdlnie w ostrym okresie choroby.

Obrzek powiek i wokét oczu jest jednym z najwczesniejszych
i gwattownie pojawiajacych sie objawdéw wtosnicy, bedacych wyra-
zem odczynu nadwrazliwosci typu natychmiastowego. Gromadzenie
sie ptynu przesiekowego nastepuje w tkance podskornej, ktorg sta-

Ryc. 4. Obrzek powiek i spojowki u pacjenta w ostrym okresie wiosnicy.

Fig. 4.  Eyelids and conjuncival oedema in patient with acute stage of trichinellosis.

nowi tkanka taczna luzna. Obrzeki sa symetryczne i u 0séb nieleczo-
nych mogg utrzymywac sie od 5 do 12 dni, podczas gdy u chorych,
ktérym podano preparaty z grupy sterydéw, ustepujg w ciggu 5-6
dni. Towarzyszg im zwykle przekrwienie spojowek, uczucie pieczenia
i fzawienie, niekiedy Swiattowstret. Niektorzy autorzy (24) wykazali,
Ze istnieje korelacja pomiedzy obecnoscig obrzekdéw wokét oczu
a obecnoscig przeciwciat IgE w surowicy, co potwierdzatoby aler-
giczne podtoze tych zmian. Na podstawie analizy ognisk epidemicz-
nych wtosnicy w Polsce (14) wykazano, ze czestos¢ wystepowania
obrzekéw powiek i wokét oczu jest rézna w zaleznosci od ognisk
inwazji, tj. zrédta zarazenia i genotypu Trichinella. Kassur i wsp. (11)
stwierdzali obrzeki u 85,8% badanych chorych z wojewddztwa war-
szawskiego, Kostrzewski i wsp. (15) — u 79,7% badanych w woje-
wodztwie zielonogdrskim, a Kociecka (14) —u 79,5% chorych pocho-
dzacych z regionu Wielkopolski. Z analizy innych danych wynika, ze
niezwykle niski odsetek (od 26% do 35%) objawdw ocznych stwier-
dzano w ogniskach wtosnicy we Frandji i Wioszech, gdzie zakazenie
spowodowato spozycie koniny, w ktorej wykryto larwy T nativa lub
T britovi o niezbyt wysokiej intensywnosci inwazji (5).

Niecodzienny jest opis przypadku o bardzo ciezkim przebiegu
wiodnicy (zakoniczony zgonem) z masywna inwazjg Trichinella
w tkance migsniowej, w ktérym z kolei nie zanotowano obrzekéw
wokot oczu. Zaznaczy¢ przy tym nalezy, ze przebiegowi temu towa-
rzyszyty eozynopenia i brak produkcji przeciwciat przeciw antyge-
nowi Trichinella, co $wiadczyto o uposledzeniu odpowiedzi immu-
nologicznej i zapowiadato niepomysiny przebieg choroby (14).

Zmiany krwotoczne w obrebie narzagdu wzroku moga manifesto-
wac sie w postaci pojedynczych wybroczyn lub rozlegtych wylewow
dospojowkowych. Powstajg one na skutek zmian w obrebie tetnic
rzeskowych przednich (aa. ciliares anteriores), unaczyniajacych spo-
joweki, lub w obrebie két tetniczych teczéwki wiekszego i mniejszego
(circulus arteriosus iridis major et minor), odpowiadajacych za una-
czynienie ciata rzeskowego, teczéwki i twardowki. Masywne wyle-
wy krwotoczne stwierdzano niekiedy wzdtuz szpary powiekowej
(19). Rozlegte zmiany wystepuja najczesciej u chorych z ciezka lub
$rednio ciezka postacig choroby, lecz nie we wszystkich ogniskach
wiosnicy. Czestos¢ ich wystepowania u badanych chorych wynosi od
9,5% do 29,8% (11,14,15,19). W wyniku obrzeku tkanek oczodotu
w niektdérych przypadkach wystepuje wytrzeszcz lub wytrzeszcz
z podwyzszeniem ci$nienia wewnatrzgatkowego (15).

Uszkodzenie siatkéwki zdarza sie sporadycznie i jest spowodo-
wane przez zabfakane larwy Trichinella, ktore przenikajac do arte-
rioli rzeskowych lub tetnicy srodkowej siatkéwki, uszkadzajg je, co
prowadzi do nieodwracalnych zaburzen widzenia. Zmiany te wyste-
puja przewaznie niesymetrycznie.
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Bole przy poruszaniu gatkami ocznymi notowano u 25-29%
badanych chorych w réznych ogniskach wtosnicy (15,19). Sq one
wyrazem zmian zapalnych (angiomyositis), ktérym towarzyszyc¢
mogg takze porazenia miesni zewnatrzgatkowych powodujgce
podwdjne widzenie i oczoplas. Zajecie miesni rzeskowych moze
przyczyni¢ sie do zaburzen akomodacji, jednakze zaburzenia te
notowane sg w pojedynczych przypadkach.

W dostepnych publikacjach na temat wiosnicy nie znaleziono
opiséw wnikania larw Trichinella do komérek miesni poruszajacych
gatka oczna. Badania doswiadczalne u gryzoni wykazaty jedynie
obecnos¢ larw Trichinella w siatkowce, w sasiedztwie naczyn
krwionosnych (23) lub w guzowatym nacieku w okolicy rabka zeba-
tego (ora serrata) (23) i naciekach zapalnych w obrebie siatkéwki
(21). W jednym szczegélnym opisie intensywnosci inwazji wybra-
nych grup miesni cztowieka zmartego z powodu cigzkiego przebie-
gu wiosnicy podano (10), ze w badaniu trichinoskopowym migsnia
gatki ocznej stwierdzono liczne larwy Trichinella spiralis. Autorzy nie
podaja jednakze dokfadnych cech inwazji, tj. lokalizacji wewnatrz-
komérkowej, wieku larw lub obecnosci wokét nich torebki, co
Swiadczytoby o trwatym zasiedleniu komérek miesni, a nie o przej-
$ciowym ich przebywaniu tylko w krwiobiegu w okresie migragji.
O braku szczegétowych parazytologicznych opracowan na temat
inwazji larw Trichinella do komérek miesni gatki ocznej donoszg
takze inni autorzy (26). Z drugiej strony nalezy rozwazy¢ specyficzng
budowe anatomiczng miesni poruszajacych gatkg oczna. Faktem
jest, ze miesnie zewnatrzgatkowe sq krétkie i Sciegna ich rozpoczy-
naja sie na pierscieniu $ciegnistym wspdlnym, majg ponadto cew-
kowate, wtdkniste ostonki tgcznotkankowe biegnace od pochewki
gatki ocznej (vagina bulbi). Stanowig one powigzie migsniowe tych
migsni (2). Z kolei z opiséw histologicznych (20) wynika, ze w mig-
$niach wewnatrzgatkowych przewaza typ miesni biatych, charakte-
ryzujacych sie szybkimi skurczami i szybkim meczeniem sie. Komor-
ki miesni gtadkich zawierajg mafo mioglobiny, mitochondriéw
i cytochroméw, a Zrédtem energii — w odrdznieniu od komorek
miesni czerwonych — jest glikoliza beztlenowa. Nie mozna wyklu-
czy¢, ze wyzej wymienione odmienne cechy anatomiczne, morfolo-
giczne i biochemiczne aparatu ruchowego gatki ocznej moga utrud-
nia¢ wnikanie duzej liczby larw Trichinella do komédrek miesni i ze
nie sprzyjaja one ich zagniezdzaniu sie w narzadzie wzroku. Wyma-
ga to szczegotowych badan parazytologicznych i histopatologicz-
nych. Do tarczki powiekowej zbudowanej z tkanki facznej wiasciwej
zbitej, zawierajacej liczne widkna sprezyste, oraz miesni tarczko-
wych gérnego i dolnego, ktére sg migsniami gtadkimi, larwy wio-
$nia kretego moga przenika¢ drogami naczyniowymi, lecz nie pozo-
stang tam na stafe i sie nie rozwing. W ciele rzeskowym, ktérego
gtéwng mase stanowi miesien gtadki — larwy wtosnia takze sie nie
zagniezdza.

Tak wiec mozna sugerowac, ze béle przy ruchach gatki ocznej
spowodowane sg gtéwnie zmianami o charakterze angiomyositis,
powstatymi w wyniku oddziatywania mediatoréw odczynu nad-
wrazliwosci typu wczesnego z udziatem bradykininy. Ustepujg one
pod wplywem stosowania preparatow glikokortykoidéw i majg
charakter przemijajacy.

Eozynofilia jest nieodigczng cechg ostrego okresu wtosnicy
i towarzyszy zwykle znacznej leukocytozie. Wzrost liczby granulocy-
tow kwasochfonnych wyprzedza zwykle wolniejsze narastanie leu-
kocytéw i moze utrzymywac sie przez blisko 8 tygodni, podczas gdy
leukocytoza szybciej powraca do normy (14). Tak wiec wysoka

eozynofilia we wiosnicy jest wczesnym sygnatem inwazji Trichinella
i cennym parametrem diagnostycznym. Stwierdzenie jej u chorych
z symetrycznym obrzekiem powiek i wokét oczu winno naprowa-
dzi¢ lekarza okuliste na wiasciwe rozpoznanie.

Rozpoznanie réznicowe

Jest ono niezbedne w ostrym okresie wifosnicy z uwagi na
konieczno$¢ podijecia szybkiej decyzji dotyczacej wiasciwego poste-
powania leczniczego. W przypadkach gwattownego pojawienia sie
obrzekéw powiek i wokét oczu (a niekiedy i twarzy) z towarzysze-
niem gorgczki i bolami migsni nalezy bra¢ pod uwage miedzy inny-
mi: chorobe posurowicza, ostre kiebkowe zapalenie nerek, odczyny
toksyczno-alergiczne lub zapalenie skdrno-migsniowe.

W przypadkach wtosnicy z obrzekami powiek i wokét oczu oraz
z towarzyszeniem zmian krwotocznych spojéwek w réznicowaniu
nalezy uwzgledni¢ ponadto: leptospirozy (gtéwnie L. icterohaemor-
rhagiae), urazy i zakazenia wirusowe (przede wszystkim wirusem
Cytomegalii).

U niektérych chorych rozpoznanie réznicowe jest szczegdlnie
trudne, gtéwnie w przypadkach zachorowan o nietypowym, tagod-
nym przebiegu klinicznym, a takze u oséb z obnizong odpornoscia,
u ktérych eozynofilia jest niska, a odpowiedZ immunologiczna moze
by¢ negatywna ze wzgledu na uposledzong produkcje przeciwciat
przeciw antygenowi Trichinella spp.

Kryteria diagnostyczne
Kryteria wczesnego rozpoznania zarazenia wiosniem kretym sg
nastepujace.

1. Dane epidemiologiczne wskazujgce na spozycie surowego mie-
sa lub jego przetworéw z niepewnego zrodfa oraz zachorowa-
nia o podobnym przebiegu u innych osdb, ktére jadty to samo
mieso.

2. Kontrola eozynofilii; jej wzrost towarzyszacy leukocytozie
w ostrym okresie wiosnicy jest znamienny.

3. Stwierdzenie petnego zespotu objawéw klinicznych wiosnicy, t;.
goraczki (i nadmiernego pocenia si¢) z towarzyszagcymi obrzeka-
mi powiek i wokot oczu, bélami miesni, czesto luznymi stolca-
mi, rzadziej zmianami krwotocznymi spojowek lub tozysk pod-
paznokciowych.

4. Potwierdzeniem wifosnicy jest wykazanie we krwi obecnosci
przeciwciat przeciw antygenowi E/S Trichinella spp. za pomoca
testu immunoenzymatycznego ELISA (Enzyme-Linked-Immunos-
orbent-Assay). Test ten jest pozytywny od 2. tygodnia od zara-
Zenia i narasta w ciggu nastepnych tygodni. Wykrywanie anty-
genu krazacego Trichinella we krwi za pomocg techniki IRMA
(Immunoradiometric Assay) ma wazne znaczenie diagnostyczne
u chorych z uposledzong odpornoscia. Jednakze badania te nie
s powszechnie wykonywane w rutynowej diagnostyce wto$ni-
cy. Wéréd nowoczesnych metod immunodiagnostycznych nale-
zy wymieni¢ metode immunofluorescencji posredniej (IFp), test
immunoelektroforezy przeciwpradowej (CIE) i test inhibigji
kompetycyjnej (CIA), jak réwniez metode Western-blot. Metody
te sg jednak kosztowne i pomimo wysokiej wartosci badawczej
nie sa przyjete w powszechnej diagnostyce laboratoryjne;.
Wymagaja one wysoce specjalistycznych pracowni.

5. Badanie aktywnosci enzymoéw migsniowych, gtéwnie kinazy kre-

""" (LDH oraz
LDH3 i LDH4) jest cennym uzupetnieniem rozpoznania wtosnicy.
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Wzrost ich aktywnosci notowany pomiedzy 1. a 5. tygodniem
choroby jest wyrazem zwiekszonej przepuszczalnosci bfon komo-
rek migsniowych i przeciekania enzyméw do surowicy (11,14).

Postepowanie lecznicze

W kazdym przypadku podejrzenia o zarazenie wtosniem kretym
niezaleznie od charakteru i stopnia natezenia objawéw klinicznych,
takze w przypadkach bezobjawowych, bezwzgledne jest podanie

w pierwszej kolejnosci:

1. Lekéw przeciwko robaczycom (anthelmintykéw), ktére maja
zlikwidowac postacie jelitowe Trichinella z przewodu pokarmo-
wego i zahamowac rozwoj fazy migsniowej wiosnicy (8). Nale-
23 do nich: a) anthelmintyki z grupy benzymidazoli (Albendazol,
Mebendazol), ktére wchifaniajg sie ze $wiatfa przewodu pokar-
mowego; leki te s3 przeciwwskazane u kobiet w cigzy i u dzieci
do 2. roku zycia; b) Pyrantelum lub Pirantel (Combantrin), ktére
réwniez nie wchtaniajg sie ze $wiatfa przewodu pokarmowego
i moga by¢ stosowane w przebiegu cigzy i u dzieci ponizej 2.
roku zycia.

2. Preparatéw glikokortykosterydowych, ktére sa niezbedne
w leczeniu ostrego okresu wiosnicy, zwtaszcza u 0séb z nasilony-
mi obrzekami powiek i wokét oczu oraz twarzy. Ttumig one obja-
wy odczynu nadwrazliwosci typu | i przyczyniaja sie do szybszego
ustepowania zmian chorobowych. Z drugiej jednak strony prze-
dtuzone ich podawanie przyczynia sie¢ do obnizenia produkji
przeciwciat, przedtuza pobyt postaci jelitowych Trichinella w jeli-
cie i opdznia otorbienie sie larw w tkance migsniowej.

3. Uzupetnianie niedoboréw wodno-elektrolitowych, a pdzniej
biatkowych jest niezbedne.

4. Hospitalizacja chorych z cigzkim i Srednio ciezkim przebiegiem
klinicznym i nadzér specjalistyczny sg bezwzglednie wskazane.
Wsrdd lekarzy réznych specjalnosci okulista najczesciej bierze

udziat we wczesnym rozpoznawaniu wtosnicy, w rozpoczynajacym

sie ognisku epidemicznym. Wczesne podejrzenie wtosnicy u cho-
rych, ktérzy ttumnie zgtaszaja sie najpierw do okulisty z powodu
nagle pojawiajacego sie obrzeku powiek i wokét oczu, wymaga od
specjalisty choréb oczu duzej odpowiedzialnosci lekarskiej i koniecz-
nosci nawigzania szybkiego kontaktu z placéwkami stuzby sanitar-
no-epidemiologicznej i weterynaryjnej. Przyczynia sie to wowczas
do racjonalnych wspdlnych dziatari zmierzajacych do ustalenia
i likwidacji zrédta inwazji oraz do podjecia wiasciwego leczenia
i zapobiegania szerzeniu sie zachorowan.
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