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STRESZCZENIA

Wątroba ze względu na szczególne unaczynienie oraz wiele funkcji, które pełni w procesach fizjologicznych i bioche-
micznych, bezpośrednio lub pośrednio bierze udział w większości infekcji. Jej uszkodzenie może być objawem osiowym 
lub jedną z wielu manifestacji choroby. Charakter zmian patologicznych związanych z zakażeniem pasożytniczym jest 
różnorodny. Często obserwuje się zmiany ogniskowe, takie jak ropnie i torbiele, ziarniniaki lub zapalenie dróg żółciowych. 
Najczęściej spotykanymi zakażeniami pasożytniczymi wątroby i dróg żółciowych w Polsce są giardioza, bąblowica i tokso-
karoza. Wzmożony ruch turystyczny do krajów tropikalnych sprawia, że rozpoznawane są zakażenia importowane, takie 
jak malaria, leiszmanioza, pełzakowica czy zakażenia wywołane przez przywry wątrobowe, które nie występują w naszej 
szerokości geograficznej. Ze względu na późne występowanie dolegliwości, przewlekły przebieg i brak objawów pato-
gnomonicznych choroby pasożytnicze stanowią istotny problem diagnostyczny w praktyce klinicznej zarówno u osób 
dorosłych, jak i u dzieci. W pracy przedstawiono aspekty epidemiologiczno-kliniczne wybranych chorób pasożytniczych 
wątroby i dróg żółciowych.

SŁOWA KLUCZOWE: bąblowica, toksokaroza, ameboza, fascjoloza, klonorchoza, opistorchoza.

ABSTRACT

Due to the unique liver’s vascularity and astonishing array of physiological and biochemical actions, it is, either directly 
or indirectly, involved in the majority of infections. Liver damage may, in consequence, present as a core symptom or 
one of the many manifestations of disease. The nature of pathological changes associated with parasitic infections is 
diverse. Focal lesions such as abscesses, cysts, granulomas, and inflammation of the bile ducts are frequently observed. 
The most common parasitic infections of the liver and biliary tree in Poland are: giardiasis, echinococcosis, and toxo-
cariasis. Increase in travel to exotic locations results in the recognition of several non-native parasitic infections in 
Poland, such as leishmaniasis, amebiasis, and liver fluke infections. Due to the late occurrence of symptoms, chronic 
course and lack of pathognomonic phenomenon, parasitic diseases are major diagnostic problem in clinical practice, 
both in adults and children. This paper presents epidemiological and clinical aspects of selected parasitic diseases of 
the liver and biliary tract.
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WSTĘP

Wątroba ze względu na szczególne unaczynienie 
oraz wiele funkcji, które pełni, bezpośrednio lub po-
średnio bierze udział w większości infekcji. Jej uszko-
dzenie może być objawem osiowym lub jedną z wielu 
manifestacji choroby. Charakter zmian patologicznych 
związanych z  zakażeniem pasożytniczym jest różno- 
rodny. Obserwuje się zmiany ogniskowe, takie jak 

ropnie i torbiele, ziarniniaki lub zapalenie dróg żółcio-
wych [1].

Najczęściej spotykanymi zakażeniami pasożytni- 
czymi wątroby i dróg żółciowych w Polsce są: giardioza, 
bąblowica i toksokaroza. Ponadto wzmożony ruch tu- 
rystyczny do krajów tropikalnych sprawia, że rozpoz- 
nawane są zakażenia importowane, takie jak malaria,  
leiszmanioza, pełzakowica czy zakażenia wywołane 
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TABELA 1. Liczba zachorowań na bąblowicę w Polsce w latach 2010–2014 wg PZH

Rok 2010 2011 2012 2013 2014 (do 28.02.)

Liczba zachorowań w roku 36 21 28 39 8

Zapadalność na 100 tysięcy 0,09 0,05 0,07 0,10 0,02

przez przywry wątrobowe, które nie występują w na-
szej szerokości geograficznej.

Ze względu na późne występowanie dolegliwości, 
przewlekły przebieg i brak objawów patognomonicz-
nych choroby pasożytnicze stanowią istotny problem 
diagnostyczny w praktyce klinicznej zarówno u osób 
dorosłych, jak i u dzieci.

W  pracy przedstawiono aspekty epidemiologicz-
no-kliniczne wybranych chorób pasożytniczych wą-
troby i dróg żółciowych.

BĄBLOWICA

Bąblowica jest najczęściej rozpoznawaną chorobą 
pasożytniczą wątroby, jak również najniebezpieczniej-
szą tasiemczycą w Polsce. Spośród sześciu znanych ga-
tunków Echinococcus objawy chorobowe u ludzi mogą 
wywoływać larwy E. granulosus (bąblowiec jednojamo-
wy), E. multilocularis (bąblowiec wielojamowy), E. vo-
geli oraz E. oligarthrus. Ostatnio zidentyfikowano dwa 
nowe gatunki bąblowca: E. felidis i E. shiquicus, jednak 
brakuje danych na temat ich patogenności u ludzi [2].

Człowiek może stać się żywicielem pośrednim po-
przez przypadkowe spożycie jaj tasiemca wydalanych 
z  kałem żywicieli ostatecznych. Wśród nich są dzikie 
zwierzęta drapieżne, takie jak jenoty, wilki oraz lisy, któ-
re stanowią istotne źródło zarażenia, zwłaszcza E. multi-
locularis wywołującego u ludzi alweokokozę. Bąblowica 
wielojamowa diagnozowana jest przeważnie na tere-
nach, gdzie odsetek zakażonych lisów jest największy. 
W ostatnich latach powszechne stosowanie szczepionek 
przeciwko wściekliźnie spowodowało istotne zwiększe-
nie populacji tych zwierząt, co miało wpływ na wzrost 
ryzyka transmisji do ekosystemów przydomowych. Jak 
wynika z  danych epidemiologicznych, coraz większą 
rolę w przenoszeniu tego pasożyta odgrywają psy i koty. 
Niektórzy autorzy są zdania, że te zwierzęta stanowią 
coraz większe zagrożenie dla ludzi [3].

Bąblowica jednojamowa jest rozpowszechniona na 
całym świecie. Globalnie szacuje się, że rocznie liczba  
zachorowań wynosi 1–200 na 100 000 mieszkańców.  
Z kolei alweokokoza spotykana jest na obszarach ende-
micznych Ameryki Północnej, północnej i środkowej 
Eurazji, a średnio zachorowalność wynosi 0,03–1,2 na 
100 000 osób [2].

W Polsce w latach 80. ubiegłego wieku u ludzi roz- 
poznano pojedyncze przypadki E. multilocularis. 
W 1980 roku zdiagnozowano jedynie dwa zachorowa-
nia i kolejne pojedyncze w roku 1984 i 1988. W retro-
spektywnych badaniach przeprowadzonych przez Na-
horskiego i wsp. w latach 1990–2011 wykazano istotny 
wzrost zachorowań na alweokokozę. W analizowanym 
okresie inwazję wywołaną przez larwalną postać pa-
sożyta rozpoznano aż u  121 osób. Jak wynika z  da-
nych z piśmiennictwa, rzeczywista liczba zachorowań 
w Polsce może być jednak większa [4].

Dane Państwowego Zakładu Higieny (PZH) wska-
zują, że w  ostatnich latach liczba nowo zgłaszanych 
przypadków echinokokozy utrzymuje się na stałym 
poziomie (tab. 1.) [5–8]. Najwięcej zachorowań odno-
towuje się w  województwie podlaskim, warmińsko-
-mazurskim, lubelskim i podkarpackim, częściej wy-
stępują u kobiet oraz mieszkańców wsi.

Bąblowica jest chorobą przewlekłą. U większości pa- 
cjentów zarażenie przebiega w  postaci pojedynczej tor-
bieli zlokalizowanej w  obrębie prawego płata wątroby 
(60–75%) [9]. Objawy kliniczne pojawiają się często po 
latach od zakażenia i wiążą się z rozrostem pasożyta w za-
jętym narządzie. W zależności od wielkości i lokalizacji 
zmian pasożytniczych klinicznym objawem bąblowicy 
wątroby może być cholestaza lub nadciśnienie wrotne. 
Powikłaniem choroby bąblowcowej może być pęknięcie 
torbieli ze wstrząsem septycznym, marskość żółciowa, 
ropnie wątroby lub przewlekłe zapalenie dróg żółciowych 
[10]. Wykazano, że u  74% pacjentów z  alweokokozą 
procesem chorobowym objęta była jedynie wątroba. 
Ponadto u  30 ze  121 zakażonych osób opisano rów-
nież dodatkowo pozawątrobową lokalizację zakażenia  
E. multilocularis, która najczęściej dotyczyła płuc, mózgu 
i otrzewnej. Ogniska przerzutowe zakażenia stwierdzono 
także w jajnikach, węzłach chłonnych i kości piszczelowej 
[4]. Nieleczona alweokokoza prowadzi do zgonu w ciągu 
około 10 lat. Opisywano także przypadki zespołu Budda-
-Chariego w przebiegu bąblowicy wielojamowej. Wystą-
pienie tego powikłania powoduje, że śmiertelność sięga 
70% w ciągu pierwszego roku i 90% w kolejnych trzech 
latach trwania choroby [11].

W Polsce bąblowica podlega obowiązkowemu nad-
zorowi epidemiologicznemu. Rejestrowane są przy-
padki spełniające przynajmniej jedno z następujących 
kryteriów:
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–  wykrycie E. multilocularis lub E. granulosus w  ba-
daniu histopatologicznym lub w badaniu parazyto-
logicznym (np. stwierdzenie obecności protoskole- 
ksów w płynie torbieli),

–  wykrycie cyst o  budowie charakterystycznej dla  
E. granulosus w wycinkach chirurgicznych,

–  wykrycie typowych zmian organów w badaniu obra-
zowym (tomografia komputerowa, badanie ultraso-
nograficzne, rezonans magnetyczny) oraz potwier-
dzenia ich testem serologicznym,

–  wykrycie obecności swoistych przeciwciał przeciwko 
Echinococcus spp. w surowicy za pomocą testu sero-
logicznego o  wysokiej czułości oraz potwierdzenie 
ich występowania testem serologicznym o wysokiej 
swoistości,

–  wykrycie kwasu nukleinowego E. multilocularis lub 
E. granulosus w materiale klinicznym [7]. 

We wczesnym etapie zakażenia diagnostyka choro-
by bąblowcowej może sprawiać trudności. W badaniach 
obrazowych najczęściej stwierdza się torbiel, często 
trudną do zróżnicowania między torbielą bąblowcową 
a torbielą prostą. W przypadku alweokokozy wyniki ba-
dań ultrasonograficznych (USG) i tomografii kompute-
rowej (TK) jamy brzusznej mogą świadczyć o złośliwym 
procesie nowotworowym. W obrazie rezonansu magne-
tycznego można stwierdzić strukturę wielotorbielowatą 
podobną do plastra miodu będącą objawem patogno-
monicznym dla bąblowicy wielojamowej [9]. W  diag-
nostyce wykorzystuje się badania laboratoryjne, w któ-
rych najczęściej obserwuje się podwyższoną aktywność 
aminotransferaz i  enzymów cholestatycznych. Istotne 
znaczenie mają badania serologiczne (oznaczenie swo-
istych przeciwciał w klasie IgG). W przypadku alweoko-
kozy dużą czułość (90%) diagnostyczną ma oznaczenie 
swoistych przeciwciał przeciwko antygenom Em-2 plus 
i Em-18.

Postępowaniem z wyboru w bąblowicy wielojamowej 
jest radykalne usunięcie chirurgiczne zmian pasożytni-
czych. U niektórych pacjentów konieczny jest przeszczep 
wątroby. W leczeniu zachowawczym lub wspomagającym 
leczenie operacyjne bąblowicy (zarówno w  przypadku  
E. granulosus, jak i E. multilocularis) stosuje się farmako-
terapię albendazolem. Metodą alternatywną, stosowaną 
w leczeniu E. granulosus w wielu krajach świata, jest PAIR 
(puncture, aspiration, injection, reaspiration). Skuteczność 
takiej terapii szacuje się na 96% [9, 12].

TOKSOKAROZA

Toksokaroza jest chorobą wywoływaną przez inwa-
zyjne larwy glisty psiej (Toxocara canis) i  kociej (To-
xocara cati). Ponadto wg danych z piśmiennictwa me-
dycznego spośród wielu innych gatunków zaliczanych 

do rodzaju Toxocara opisano przypadki zachorowań 
wywołane T. pteropodis [13].

Rezerwuarem glisty psiej lub kociej są młode 
koty i  psy. Jak wynika z  badań Boreckiej w  schroni-
skach na terenie Warszawy, zakażenie rozpoznano 
u  około 100% szczeniąt oraz u  10,5–30% kotów [14, 
15]. W  rozprzestrzenianiu inwazyjnych glist Toxoca-
ra w Polsce istotną rolę odgrywają także lisy, których 
populacja w ostatnich latach znacznie wzrosła i coraz 
częściej spotyka się je w bezpośrednim sąsiedztwie sie-
dzib ludzkich [16].

Człowiek jest żywicielem przypadkowym, zaraża 
się drogą pokarmową inwazyjnymi jajami Toxoca-
ra (zawierającymi larwę L3). Grupę ryzyka stano-
wią głównie dzieci. W  badaniach przeprowadzonych 
w  województwach podlaskim, mazowieckim i  łódz-
kim zachorowania stwierdzono u  20–40% badanych 
dzieci [16]. Na zachorowalność u ludzi wpływa m.in. 
niski poziom sanitarny oraz ciepły i wilgotny klimat. 

Obraz kliniczny choroby jest bardzo różnorodny 
i  zależy od umiejscowienia narządowego pasożyta, 
masywności zakażenia i  odpowiedzi immunologicz-
nej. Wyróżnia się postać bezobjawową, oczną, mózgo-
wą i trzewną. 

W  wątrobie obecność larw powoduje miejscowy 
odczyn zapalny, powstają ziarniniaki złożone z  gra-
nulocytów kwasochłonnych, komórek olbrzymich 
i  limfoidalnych, mogą tworzyć się niewielkie ropnie 
[12, 17]. Część larw ginie, ulegając zwapnieniu, część 
w  formie nieaktywnej może przetrwać w  wątrobie 
nawet do 10 lat. Przeważają objawy ogólne, takie jak 
zmęczenie, stany podgorączkowe, wysypki skórne, 
bóle mięśni, bóle w okolicy prawego podżebrza. Może 
wystąpić hepatomegalia [17].

W badaniach laboratoryjnych stwierdza się leukocy-
tozę ze znaczną eozynofilią (30–90%), niedokrwistość, 
wzrost stężenia immunoglobulin klasy IgM, IgG i IgE, 
niekiedy wzrost aktywności enzymów wątrobowych. 
Rozpoznanie ustala się na podstawie objawów kli-
nicznych i  dodatnich wyników badań serologicznych. 
Oznacza się swoiste przeciwciała IgG przeciwko anty-
genowi metabolicznemu larw Toxocara (TES-Ag) oraz 
przeciwciała skierowane przeciwko antygenom Toxoca-
ra spp. w klasie IgE. W leczeniu stosuje się albendazol.

PEŁZAKOWICA (AMEBOZA)

Ameboza wywołana przez pierwotniaka Entamoe- 
ba histolytica jest częstą infekcją pasożytniczą przewo-
du pokarmowego spotykaną w krajach rozwijających 
się w  strefie tropikalnej i  subtropikalnej. Do zakaże-
nia dochodzi drogą fekalno-oralną. Woda, żywność 
i  przedmioty zanieczyszczone opornymi na warunki 
środowiska zewnętrznego cystami wydalanymi w kale 
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zainfekowanych osób stanowią materiał zakaźny. Sza-
cuje się, że około 50 milionów ludzi na świecie choruje 
na amebozę, z  czego rocznie 40–100 tysięcy umiera 
[18]. Na świecie, także w Polsce, oprócz przypadków 
amebozy nabytych w czasie podróży, opisywano rów-
nież zachorowania na pełzakowicę u członków rodzin 
[19]. Według Kacprzak i wsp. jedynie 10,2% turystów 
powracających z  tropików wykonuje badania kału 
w kierunku pasożytów [20].

Entamoeba histolytica powoduje objawy zapalenia 
jelita grubego z dominującą w obrazie klinicznym bie-
gunką, bólami brzucha, utratą masy ciała, a  u  części 
chorych stwierdza się krwiste stolce. Trofozoity dzię-
ki laktynie – galaktozo-N-acetylo-D-galaktozaminie, 
przyłączają się do komórek śluzówki jelita i powodują 
owrzodzenia prowadzące do krwawień lub perforacji, 
zapalenia otrzewnej lub przetok. Rzadkim powikłaniem 
obarczonym wysoką śmiertelnością jest ostre martwi-
cze zapalenie jelita grubego z  towarzyszącym ostrym 
rozdęciem okrężnicy, które obserwuje się u oko ło 0,5% 
chorych [18, 21].

Przerwanie ciągłości ściany jelita umożliwia prze-
noszenie trofozoitów drogą krwiopochodną do odle-
głych narządów. Najczęstszą pozajelitową lokalizacją 
pasożyta jest wątroba – u około 1% zakażonych osób. 
Na terenach endemicznych zwraca uwagę częstsze wy-
stępowanie tej postaci klinicznej amebozy wśród męż-
czyzn w wieku 18–50 lat [21].

Dolegliwości kliniczne pojawiają się nawet po kil-
ku miesiącach od ekspozycji. Blisko 2/3 pacjentów 
nie podaje w  wywiadzie biegunki, choć w  badaniu 
endoskopowym można stwierdzić u  około połowy 
z nich owrzodzenia błony śluzowej jelita grubego. Aż 
85–90% chorych zgłasza gorączkę, dreszcze, zlewne 
nocne poty, ciągły ból w okolicy prawego podżebrza, 
często promieniujący do prawego barku i nasilający się 
podczas głębokiego wdechu lub kaszlu. Często poja-
wia się utrata apetytu, nudności i wymioty. W badaniu  
fizykalnym stwierdza się bolesne powiększenie wątro-
by, któremu może towarzyszyć żółtaczka. W badaniach 
laboratoryjnych obserwuje się leukocytozę, duże war-
tości fosfatazy alkalicznej i często hiperbilirubinemię. 
W badaniach obrazowych można typowo uwidocznić 
zwykle pojedynczą, umiejscowioną w  prawym płacie 
wątroby zmianę ogniskową, której zawartość stanowi 
upłynniona martwa tkanka wątrobowa z jedynie nie-
wielką ilością neutrofilów i  trofozoitów, zwaną pseu-
doropniem lub ropniem czekoladowym [21, 22]. Mno-
gie zmiany występują u 15% pacjentów z pełzakowicą 
wątroby. W tych przypadkach przebieg kliniczny jest 
ciężki, obserwuje się objawy niewydolności wątroby. 
U  chorych ze zmianami zlokalizowanymi w  lewym 
płacie wątroby istnieje wysokie ryzyko pęknięcia rop-

nia, co może prowadzić do zapalenia otrzewnej lub 
przebicia do jamy opłucnej lub osierdzia [18, 22].

Standardowym badaniem służącym do rozpo-
znania pełzakowicy jest stwierdzenie obecności tro-
fozoidów zawierających sfagocytowane erytrocyty 
w  świeżych próbkach stolca. Trzykrotne jego powtó-
rzenie w  ciągu 10 dni zwiększa czułość do 85–95% 
[18]. Z powodu podobieństwa cyst oraz niehematofa-
gicznych trofozoitów E. hystolityca i  niepatogennych  
E. dispar w  badaniu mikroskopowym nie jest możli-
we ustalenie rozpoznania. Różnicowanie umożliwiają 
testy ELISA wykrywające w stolcu obecność laktozo-
-N-acetylo-D-galaktozaminy charakterystycznej dla 
E. hystolityca. Przydatnym badaniem w  diagnostyce 
inwazyjnych postaci pełzakowicy, szczególnie na tere-
nach nieendemicznych, są testy serologiczne. Swoiste 
przeciwciała w  surowicy są obecne u  75% chorych 
z postacią jelitową i aż u 94% z ropniem pełzakowym 
wątroby [18, 21, 22].

W leczeniu pełzakowicy wątroby rekomendowane 
są nitroimidazole oraz leki służące do eradykacji pa-
sożytów w  świetle jelita. Lekiem z  wyboru stosowa-
nym w ropniach pełzakowych jest metronidazol, który 
u większości pacjentów powoduje ustąpienie dolegli-
wości w  ciągu 24–72 godzin od rozpoczęcia kuracji. 
W przypadku braku odpowiedzi na leczenie farmako-
logiczne, obecności dużej zmiany w lewym płacie wą-
troby lub podejrzenia ropnia o  innej etiologii należy 
rozważyć biopsję aspiracyjną [21].

FASCJOLOZA

Fascjoloza jest szeroko rozpowszechnioną zoonozą 
wywołaną przez inwazję przywr wątrobowych Fascio-
la hepatica występującej w Europie, obu Amerykach, 
Afryce, na Dalekim Wschodzie i w Australii oraz Fa-
sciola gigantica spotykanej w  Afryce i  Azji. Obszary 
endemicznego występowania choroby wiążą się z od-
powiednimi warunkami klimatyczno-geograficznymi, 
które umożliwiają rozwój żywicielom pośrednim – śli-
makom z rodziny błotniarkowatych [23–25].

Według badań Kozak-Cięszczyk F. hepatica jest 
częstym pasożytem bydła w Polsce, które podobnie jak 
inne roślinożerne jest jego żywicielem ostatecznym. 
Dodatnie wyniki badań genetycznych lub serologicz-
nych uzyskano aż u średnio 34,86% badanych zwierząt 
w centralnych i wschodnich regionach naszego kraju 
[26]. W latach 2009–2012 na terenie województwa lu-
belskiego obecność przywr stwierdzono w niemal 12% 
wątrób zwierząt rzeźnych [27].

Do zarażenia człowieka może dojść w wyniku spo-
życia roślin wodnych, takich jak rukiew wodna, lub 
wody zawierającej otorbione metacerkarie. Nieprze-
strzeganie zasad higieny żywności (powodujących za-
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rażenia rodzinne) czy przypadkowe kąpiele lub picie 
nieprzegotowanej wody z niewielkich zbiorników wód 
stojących stanowią realne czynniki ryzyka wystąpie-
nia rodzimej fascjolozy [28, 29]. Podróże do obszarów 
endemicznego występowania pasożyta, np. w  Andy, 
gdzie odsetek zachorowań wynosi 60%, czy wyjazdy 
survivalowe mogą sprzyjać zarażeniu [25, 30–32].

Ostra faza choroby trwa 2–5 miesięcy. Nasilenie 
objawów zależy od intensywności zarażenia, dlatego 
obraz kliniczny jest zmienny. W  tym czasie w  dwu-
nastnicy są uwalniane metacerkarie, a niedojrzałe lar-
wy migrują przez ścianę jelita do jamy otrzewnej, a na-
stępnie przez torebkę Glissona do miąższu wątroby. 
Zgłaszane dolegliwości to bóle w prawym podżebrzu, 
astenia, utrata apetytu, dolegliwości dyspeptyczne, 
stany gorączkowe i  pokrzywki. W  badaniu fizykal-
nym można stwierdzić tkliwość w prawym podżebrzu, 
powiększenie wątroby, śledziony, niekiedy obecność 
płynu okołowątrobowo i  w  jamie opłucnej. Najczę-
ściej tej fazie choroby towarzyszy leukocytoza z eozy-
nofilią sięgającą nawet powyżej 50%, niewielki wzrost 
białka C-reaktywnego (C-reactive protein – CRP), 
anemia, nieznacznie podwyższona aktywność ami-
notransferaz i  fosfatazy zasadowej. Zmiany widocz-
ne w badaniach obrazowych dotyczą wątroby i nie są 
jednoznaczne. W  badaniu USG opisuje się mnogie 
zmiany ogniskowe oraz podtorebkowo zlokalizowa-
ne krwiaki. W TK zmiany w postaci hipodensyjnych 
guzków lub guzów należy różnicować ze zmianami 
przerzutowymi, mnogimi ropniami, obserwuje się 
również hipodensyjne podłużne zmiany porównywa-
ne z  tunelami [28, 30–35]. Pojawiły się interesujące 
doniesienia o  zastosowaniu rezonansu magnetycz-
nego z  użyciem nanocząsteczek zawierających tlenek 
żelaza w  obrazach T2-zależnych, które pozwalają na 
efektywniejsze różnicowanie zmian w wątrobie, w tym 
fascjolozy. Obserwacje te wymagają jednak dalszych 
badań [29]. W  bioptatach wątroby można stwierdzić 
ziarniniaki z martwicą, z kryształami Charcota-Leyde-
na, naciekiem eozynofilów, histiocytów i  limfocytów. 
W  późniejszych stadiach choroby można zobaczyć 
jaja przywry złożone w  czasie wędrówki w  miąższu 
wątroby, a w resekowanych fragmentach znajdują się 
dorosłe pasożyty [29–31, 36]. Dojrzewając, przywry 
przemieszczają się docelowo do przewodów żółcio-
wych, w których żyją nawet ponad 10 lat [24]. W czę-
ści przypadków nie wszystkie wędrujące larwy paso-
żyta docierają do wątroby. Powoduje to pojawienie 
się dodatkowo m.in. objawów płucnych z  kaszlem, 
dusznością, z  naciekami zapalnymi w  badaniach ob-
razowych czy też ze strony układu nerwowego, takich 
jak bóle głowy, objawy ogniskowe, podrażnienie opon 
mózgowo-rdzeniowych i  zmiany skórne w  postaci 
przemieszczających się guzków, którym towarzyszą 

miejscowe odczyny alergiczne. Niekiedy dochodzi do 
wydostania się przywry na zewnątrz przez powłoki 
skórne [28, 37].

Faza przewlekła (żółciowa) fascjolozy wiąże się 
z obecnością dorosłych postaci przywr w drogach żół-
ciowych i  charakteryzuje się nawrotami dolegliwości 
w postaci kolki żółciowej, zapalenia dróg żółciowych 
lub pęcherzyka żółciowego. Chorobie może towa-
rzyszyć zapalenie trzustki i  żółtaczka mechaniczna. 
W  czasie diagnostyki endoskopowej udaje się uwi-
docznić żywe pasożyty, a  w  badaniach z  użyciem 
środków kontrastujących (ECPW) obecne są ubytki 
wypełnienia dróg żółciowych [28–30, 33, 34, 38].

Wykrywanie specyficznych przeciwciał metodą  
ELISA w surowicy, przydatne już w ostrej fazie choroby, 
jest czułą i obecnie chętnie wykorzystywaną nieinwazyj-
ną metodą diagnostyczną. Dodatnie wyniki uzyskuje się 
od 2. do 4. tygodnia choroby. Wykrywanie jaj przywry 
w kale jest stosowaną dotąd metodą potwierdzającą fas- 
cjolozę. Ocena wielu próbek stolca zwiększa czułość ba-
dania i umożliwia rozpoznanie choroby nawet w przy-
padku zarażenia niewielką liczbą pasożytów. Wyniki 
pozytywne spodziewane są dopiero po 3–4 miesiącach 
od zarażenia. To proste badanie ocenia skuteczność te-
rapii, poza ustępowaniem dolegliwości i poprawą w wy-
nikach badań dodatkowych, i zwykle wykonywane jest 
po 30 dniach po leczeniu [28, 32, 34, 38].

Zgodnie z aktualnymi zaleceniami Światowej Orga- 
nizacji Zdrowia (World Health Organization – WHO) 
w  leczeniu zaleca się triklabendazol (Egaten) – po-
chodną benzimidazolu, która działa zarówno na larwy, 
jak i dorosłe przywry. Lek jest stosowany w pojedyn-
czej, doustnej dawce 10 mg/kg m.c., spożycie obfitego 
w tłuszcze pokarmu poprawia wchłanianie preparatu. 
Według danych z piśmiennictwa w przypadku niesku-
teczności rekomendowanej kuracji z  powodzeniem 
stosowano lek w  ilości 20 mg/kg m.c. w  pojedynczej 
dawce lub podzielonej na dwie dawki przyjmowane 
co 12 lub 24 godziny. Dotychczasowe doświadczenia 
wskazują na dobrą tolerancję i  dużą skuteczność tri-
klabendazolu, choć lek nie został dotychczas zareje-
strowany przez Agencję ds. Żywności i  Leków (Food 
and Drug Administration – FDA). W Unii Europejskiej 
jest dopuszczony do użycia jako preparat weterynaryj-
ny (Endex, Fasinex) [WWW:who, fda, F5, F9]. Z po-
wodu doniesień o wytworzeniu oporności pasożyta na 
lek nadzieje wiąże się z zastosowaniem nitazoksanidu 
[28, 32, 38–40].

OPISTORCHOZA I KLONORCHOZA 

Zarażenia ludzi przywrami wątrobowymi Opi-
sthorchis felineus, O. viverrini i  Clonorchis sinensis są 
obecnie narastającym problemem w  Azji i  Europie 
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Wschodniej. Liczba zachorowań jest trudna do osza-
cowania. Populację osób zakażonych ocenia się obec-
nie na ponad 40 milionów ludzi [41, 42]. Niepokojące 
jest powiązanie przewlekłych infestacji O. viverrini  
i  C. sinensis z  procesami nowotworzenia w  drogach 
żółciowych. International Agency for Research on Can-
cer uznała je za kancerogeny u ludzi. Związek przewle-
kłej opistorchozy O. felineus z cholangiocarcinoma nie 
jest tak wyraźny, jednak w Rosji odnotowano najwyż-
sze wskaźniki zachorowań na terenie, gdzie opistor-
choza występuje najczęściej [43–46].

Cykl życiowy tych przywr obejmuje dwóch żywi-
cieli pośrednich: ślimaka oraz obecne na naszych sto-
łach ryby z rodziny karpiowatych, takie jak karp, amur, 
lin, tołpyga, leszcz, płoć, oraz mięsożernego żywiciela 
ostatecznego. Po zjedzeniu niedogotowanego, mary-
nowanego, wędzonego lub solonego surowego mięsa 
ryby ze znajdujących się tam metacerkarii w dwunast-
nicy uwalniają się młode przywry. Następnie migrują 
przez brodawkę Vatera do dróg żółciowych, aby tam 
po kilku tygodniach osiągnąć dojrzałość.

Opistorchoza wywołana O. felineus występuje na 
terytorium Rosji, Ukrainy, Białorusi, Kazachstanu. 
Zachorowania spotyka się również w  krajach Unii 
Europejskiej. Tajlandia, Wietnam, Laos, Kambodża to 
kraje, gdzie często dochodzi do zarażeń O. viverrini. 
Infestacje C. sinensis, zwaną chińską przywrą, stano-
wią narastający problem w  Chinach, gdzie choruje 
około 15 milionów ludzi z  35 milionów przypadków 
notowanych na świecie. Występuje również w  Korei, 
Laosie, dalekowschodniej Rosji i  Wietnamie, gdzie 
lokalnie nawet do 40% populacji jest przewlekle za-
każona. Migracja ludności, ruch turystyczny oraz 
import ryb z  miejsc naturalnego występowania tych 
przywr sprawia, że spotkanie zarówno przewlekłych, 
jak i  ostrych postaci choroby na terenach nieende-
micznych jest możliwe, a diagnostyka trudna [24, 42, 
45–48]. W  Stanach Zjednoczonych i  Kanadzie wielu 
imigrantów z Chin (23%) oraz krajów Azji Południo-
wo-Wschodniej jest zakażonych przewlekle (11%, 
13%) jednym z gatunków omawianych przywr. W piś-
miennictwie opisano ognisko rodzinne zarażenia  
O. felineus w Izraelu na skutek spożycia przywiezionej 
z  podróży wędzonej ryby pochodzącej z  Syberii [42, 
45]. Według danych z publikacji przeglądowych na te-
renie krajów obecnej UE, również w Polsce, w okresie 
powojennym stwierdza się pojedyncze zachorowania 
u  zwierząt (koty, psy, wilki, lisy), a  w  Grecji i  Niem-
czech u  ludzi. Najwięcej przypadków rodzimych za-
każeń miało miejsce na obszarze środkowych Włoch. 
W latach 2003–2011 wykryto tam 211 zachorowań po 
spożyciu potraw z lokalnych połowów lina [45].

Ciężkość przebiegu klinicznego zależy od licz-
by epizodów, intensywności i  czasu trwania inwazji. 

Według danych opracowanych na podstawie ognisk  
O. felineus we Włoszech odsetek bezobjawowych za-
chorowań wynosił 17,8–100%. Objawy choroby po-
jawiały się średnio od 3. tygodnia po zarażeniu i  sa-
moistnie ustępowały po 2–3 miesiącach jej trwania. 
Najczęściej zgłaszanymi dolegliwościami były go-
rączka, bóle brzucha w  okolicy prawego podżebrza, 
bóle głowy, astenia, bóle stawów, biegunka, nudności, 
rzadziej suchy kaszel i wysypki skórne. W badaniach 
laboratoryjnych uwagę zwracał wzrost aktywności 
aminotransferaz i enzymów cholestatycznych, eozyno-
filia oraz leukocytoza. Pacjenci byli leczeni z powodu 
zmian zapalnych dwunastnicy, trzustki i  pęcherzyka 
żółciowego. Wyniki badania techniką USG były nie-
specyficzne, w tomografii komputerowej z kontrastem 
zmiany w obrębie wątroby były widoczne jako liczne 
hipodensyjne guzki ze wzmocnieniem w  fazie tętni-
czej. U pacjentów, u których wykonano biopsję wątro-
by, w bioptatach stwierdzono nacieki zapalne złożone 
z  granulocytów kwasochłonnych, limfocytów i  mo-
nocytów, z  poszerzeniem przestrzeni wrotnych [45, 
49–51].

Przewlekła faza choroby trwa ponad 10 lat, a nawet 
20–25 lat, jeśli wystąpi ponowna infekcja. W masyw-
nych zarażeniach liczba pasożytów u jednego chorego 
może przekraczać 1000 osobników [48]. Mechaniczne 
drażnienie, ekspozycja na produkty przemiany mate-
rii i  antygeny pasożyta wywołują zmiany o charakte-
rze hiperplazji nabłonka dróg żółciowych, a z czasem 
powodują okołoprzewodowe włóknienie, nawracające 
stany zapalne, ropnie, zaburzenia odpływu żółci z kli-
nicznie jawną żółtaczką, kamicę pęcherzyka i  dróg 
żółciowych. Przywry mogą wędrować do przewodów 
trzustkowych, co objawia się ich poszerzaniem i wią-
że z zapaleniem trzustki. W przypadku zarażeń prze-
wlekłych O. viverrini i  C. sinensis najpoważniejszą 
konsekwencją bywa rozwój cholangiocarcinoma [46]. 
Obraz kliniczny choroby jest różnorodny – od zaka-
żeń bezobjawowych przez niewielkie dolegliwości do 
hepatomegalii z wodobrzuszem. Na podstawie badań 
obrazowych nie udaje się ustalić prawidłowego roz-
poznania. Zwykle długi czas rozwoju zmian narządo-
wych, odległy w  czasie wywiad epidemiologiczny na 
terenach nieendemicznych stanowią przyczynę żmud-
nej diagnostyki i nieefektywnego leczenia pacjentów.

W  diagnostyce standardem postępowania nadal 
jest badanie kału metodą Kato-Katz na obecność jaj 
przywr, które należy powtarzać kilkukrotnie, żeby 
zwiększyć jego czułość. Materiał może stanowić rów-
nież treść dwunastnicza, jeśli jest dostępna. Dodatnich 
wyników należy się spodziewać po co najmniej 5 ty-
godniach od zarażenia. Opracowano nowe metody 
diagnostyczne, takie jak wykrywanie DNA pasożyta 
w stolcu oraz testy serologiczne wykazujące obecność 
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swoistych przeciwciał w surowicy techniką ELISA lub 
hemaglutynacji dające dodatnie wyniki po 8 tygo-
dniach od zakażenia. Wysokie koszty i  mała dostęp-
ność ograniczają ich zastosowanie w codziennej prak-
tyce [45].

Leczenie prazykwantelem zapewnia wysoki odse-
tek wyleczeń, oscylujący w granicach 98–100%. Tygo-
dniowa kuracja albendazolem jest również skuteczna 
w 90–100% przypadków. Dobry wynik terapii potwier-
dza zanik wydalania jaj przywr z kałem i spadek miana 
przeciwciał. Leczenie w ostrej fazie choroby wpływa na 
zanikanie dolegliwości klinicznych i normalizację wy-
ników badań laboratoryjnych [45, 47, 49].

Ważnym elementem profilaktyki opistorchozy jest 
mrożenie ryb przed spożyciem. Zgodnie z danymi z piś- 
miennictwa przechowywanie w  temperaturze –10°C 
przez 5–70 dni lub –28°C przez 24 godziny w zależ-
ności od rozmiarów ryby zabija metacerkarie. Wydaje 
się jednak, że ta procedura nie jest w pełni skuteczna. 
Pomimo mrożenia przez 3 dni w temperaturze –10°C 
marynowane liny były przyczyną choroby u  18 z  32 
osób uczestniczących w przyjęciu [50, 52]. Podnosze-
nie świadomości i  wiedzy na temat zagrożenia zwią-
zanego ze spożywaniem surowych ryb, np. w postaci 
sushi, zmiana nawyków kulinarnych, prawidłowa ob-
róbka cieplna mięsa ryb karpiowatych jest najefektyw-
niejszym sposobem zapobiegania zarażeniom oma-
wianymi przywrami, może chronić zarówno turystów, 
jak i mieszkańców terenów endemicznych. Wydaje się, 
że eradykacja krążenia pasożytów w cyklach zwierząt 
dziko żyjących obecnie jest niemożliwa [47].
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