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S zere g czynników pochodzenia biolo gic znęEo uz-
nano za induktory nowotworzenia. Wydaje się, że
również inwazje pasozytów aw szczególności przywr
mogą być onkogenne. Wiele danych epidemiologi-
cznych i doświadczalnych wskazuje, że przywry
Opisthorchis viverini, Clonorchis sinensis, Schisto-
soma mansoni, S. japonicum, S. intercalatum, S.

haematobium a także Fasciola hepatica są odpo-
wiedzialne za powstawanle różnego typu nowotwo-
rów (żO, 23, ż6, 21, 29, 40). Oddziaływanie pasożyta
na organizm zywiciela wywołuj e z jego strony re-
akcje obronne, które z kolei mogą powodować po-
ważne zaburzęnta zdrowia. Do czynników induku-
jących powstawanie nowotworów zalicza się pro-
cesy zapalne, proliferację komórek jak również
zmieniony metabolizm zywiciela będące wynikiem
obecności pasożyta.

Pewne rodzaje nowotworów wydają się być po-
wiązane z określonym gatunkiem robaka. Najwięcej
dostępnych danych piśmiennictwa dotyczy przywr
z rodziny S chisto somatidae. Inwazje S. mans oni mo-
gą wywoływać powstawanie: chłoniaka śledziony,
raka jelita grubego, raka komórek wątrobowych,
raka przewodów zółciowych (RPZ). Inwazje S. ja-
ponicum mogą być przyczyną wątrobiaka i raka
jelita grubego. Z kolei S. intercalatum i S. haema-
tobium mogą wywoływać wodonercze, potworniaka
jajnika oraz raka pęcherza moczowego. Pierwsze
dane dotyc zące przypuszczalneg o zwtązku pomię-
dzy zarńeniem .§. haematobium a rakiem pęcherza
moczowego pochodzą z I9II r. (ż9).

Najlepiej poznanym induktorem nowotworzenia
jest antygen jaj S. mansoni, który powoduje po-
wstanie ziarniniaka (granuloma). Nowotwór ten jest
efektem uczulenia limfocytów CD4+ (limfocytów
pomocniczych Thl i Thz) na antygen jaj (44, 52).
Przypuszcza się, ze stałe uwalnianie antygenu do
krwi powoduje ciągły proces zapalny, czego kon-
sekwencją jest uszkadzanie DNA komórek zywiciela
np. przez HzOz (47). Rozpuszczalny antygen jaj
opr ócz bezpośredn iej indukcj i nowotw orz ęnia, dzia-
łarównteż drogą pośrednią, poprzez aktywację wi-
rusa Epsteina-Barra, prowadz1c do powstanta lim-
foblastoidł (nowotwor]J z limfocytów, 26).

Inwazj e S. haematob ium są najczęściej stwierdza-
ne w Egipcie, u ludzi pracujących w rolnictwie. U

zarażonych mężczyzn w wieku 30-40lat stwierdza
się tam batdzo często raka pęcheIza moczowego.
Nadmienić na)eży, że w krajach zachodnich nowo-
twory pęcherza występują u ludzi w wieku 70-80
lat (38). U pacjentów zarażonych .S. haematobium
zaobserwowano, że tow arzy szące często inwazj i in-
fekcje bakteryjne przyczyniają się do wzrostu po-
ziomu B-glukuronidazy i niektórych pochodnych
tryptofanu w moczu (27). Wykzano ponadto, ze
w moczu os6b zarażonych wolne nitrozoaminy wy-
stępują w stęzeniu dziesięciokrotnie wyższym zaś
nitrozoaminy zwlp,ane w stęzeniu czterokrotnie wyż-
szym w porównaniu do osób niezarażonych (57).
Wi adomo j e st takze, iż poziomnitrozo amin w moczu
zależy od gatunku przywry;jest pięciokrotnie wyz-
szy przy inwazji S, haematobium niż .S. mansoni
(37), Efekt kancerogenny inwazji S. haematobium

zar ażony ch p acj entów z rakiem pę cher za p oc ho dzą-
cych z Egiptu i Anglii (1). Ponadto, wykryto mark2r
uszkodzeń tkanek przez czynniki alkilujące: O"-
-al kyloguanino-DlJA-alkylotranfserazę odpow tedzial-
ną za usuwanie O"-MedG. Poziom tego enzymu był
u osób zarażonych Schistosoma sp. ntższy ntż u
niezar ażonych pacjen tów z chorobą nowotworową
i u osób zdrowych. Dane te wskazują, że błona
śluzowa pęcherza moczowego jest szczegó|nte wra-
żliwa na działanie szkodliwych czynników alkilu-
jących np. związków nitrozowych (1).

Fasciola hepatica pasożytuje najczęściej u owiec
i bydła, brak jest dokładnych danych dotyczących
znaczenla kancerogennego tej inwazji dla ludzi (3).

Wykazano natomiast, że zarażenie tą przywrą po-
woduje znaczny wzfost wrazliwości bydła na afla-
toksyny. IJ zwieruęcta zarażowego moze wystąpić
ostra afl atoksykoza (40), D ośw iadczalnte stwierdzo-
no istotnie wyższąmutagenną aktywność aflatoksyn
wobec hepatocytów myszy zarńonych F. hepatica
(18). Podobne doświadczente wykonane na zwle-
rzętach zarażonych Schistosoma sp. nie wykazało
takiego wpływu (19). Jako przypuszczalne mecha-
nizmy wiążące zarażenie F. hepatica i mutagenne
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działanta aflatoksyny B 1 wymieniane są: działanie
enzymów ży w tciela wywołane zat ażeniemmotylicą;
ko-mutagenny wpĘw wtórnych kwasów zółciowych ;

proliferacja komórek tkanki otaczającej pasozyta ja-
ko przejaw nieswoistej reakcji żywiciela (61); wpływ
komórek układu odpornościowego (27). Kancero-
genny wpływ motylicy wątrobowej moze również
wynikać z obntżenia sprawności wątrobowych me-
chanizmów metabolizmu leków w następstwie wy-
wołanego inwazją upośledzenia układu oksydaz, oksy-
datywnej fosforylacji w mitochondriach, czy inhibicji
oddychania komórkowego (1I, I2,2I, ż2,48, 60),

Wiele hipotez próbujących wyjaśnić związek po-
między zarażeniem pasozytnic zym a nowotworze-
niem zakłada, że komórki układu odpornościowego
zywiciela lczestniczące w reakcji obronnej, odgrywają
kluczową rolę w tym procesie. Inwazjom pfzywr
towarzyszy eozynofilia, efekty cytotoksyczne wy-
nikające z nacieku neutrofilów oraz wspomniane
wcześniej reakcje zwtązane z antygenem rozpusz-
czalnym jaj schistosom (7, 25). Ciągłe draznienie
tkanki zywiciela ptzez przywry powiązane z uwal-
nianiem typowych produktów reakcji zapalnych m.in,
Hzoz i innych wolnych rodników, uszkadzajągenom
komórki (8, IJ,48, 50, 54,60).

Inwazje Opisthorchis viverini - stanowią powazny
problem epidemiologiczny w Tajlandit. Przywrą tą
zarażone jest 1/3 populacji północno-wschodnich
prowincj i zamieszkały ch przez ludność pochodzenia
laotańskiego, która ma zwyczaj spozywania suro-
wych ryb (51), w których ciele znajdują się postacie
rozwojowe (metacerkarie) O. viverini. Najpowaz-
niej szą konsekwencj ą opistorchozy jest rak przewodów
zółc iowych (RPZ). U w aża się, że inw azj a przy w r rzad-
ko jest przyczyną śmierci zywiciela - śmiertelność
wynika raczej ze stymulacji nowotworzenia. Podob-
ne problemy, ale przy znacznie niższej ekstensyw-
ności dotyczą zarażenia ludzi przywrami Opisthor-
chis felinezs (Rosja) i Clonorchis sinensis (Hong-
-Kong). Choroba wywołana inwazją O, felineus kli-
nicznie objawia się w wielu formach: od ostrej do
przewlekłej (6). RPZ rzadko towarzyszy temu za-
razeniu. Natomiast konsekwen cj ą inw azji O. v iv e r ini
jest przede wszystkim RPZ (43), Zarażenie C. si-
nensis rzadziej jest przyczyną indukcji RPŻ (28,
30, 46). Liczba przypadków RPZ notowana w re-
jonach endemicznych dla C. sinensis (Hong-Kong)
niew iele przew y ższa ekstensywno ść występo wania
tego nowotworu na obszarach nieendemicznych (42).
Powody dla których te blisko spokrewnione ze sobą
przywry powodują różne konsekwencje kliniczne,
mogą wynikać z-ich genetyczne1o zrÓżnicowania,
rozpowszechnienia w środowisku, długotrw ńości za-
rńenta, terapii przeciwpas ożytniczej (prazikwantel)
oraz czynników związanych ze środowiskiem i zy-
wicielem. Ciężka inwazja O. viverini prowadzi do
rozszerzenia zatok żółciowych na powierzchni wą-
troby (41 ,45), w przewodach zółciowych następuje

złuszczantę nabłonka z naciekiem komórkowym,
metaplazja komórek śluzowych i formowanie gru-
czołów az do powstania gruczolaka orazzwłóknienia
okołoprzewodowego (4, 13,28,4I, 45, 5I). Stopień
nasilenia zmian zależy od intensywności tnwazjt,
umiej scowienia pasozytó w, czasu trw ania zar ażenta,
odpowiedzi immunolo gicznej ży wiciela. W doświad-
czeniach in vitro wykazano proliferację obwodowych
limfocytów jako reakcję na antygeny somatycznę
pasozytów (51). Obserwowano również infiltrację
limfocytów wokół przewodów zółciowych zatażo-
nych pacjentów (41), W surowicy zarażonych pa-
cjentów stwierdza się swoiste przeciwciaŁa (9, I0,
24, 6ż). Wykazano ponadto, że wielkoś ć pęcherzyka
zółciowego i stopień zmian patologicznych są zwlą-
zanę z poziomem przeciwciał klasy IgG (23, 24,
32). Wydaje się, ze odpowiedź immunologicznaży-
wiciela może powodować lub jest konsekwencją
zmlan patologicznych i nie prowadzi do śmierci
pasozyta (16, 51), co więcej jest źródŁem korzyści
dla niego wskutek zwiększonej ,,ucieczki" substancji
odżywczych do przewodów zółciowych. Z kolei,
uszkodzenie tkanek ułatwia zywicielowi kontakt z
anty genam I przy w ty . T ezę, ze wys oki poziom swoi s-
tych przeciwciał anty-przywrzych jest korzystny dla
Ęch robaków zda się potwierdzać fakt, że towarzyszy
mu powiększenie pęcherzyka zółciowego i wzrost
płodności pasożytów (10).

Efekt karcinogenny inwazji (wywoływanie RPZ)
wtąże się z zawartością składników N-nitrozowych
(np. dwumetylonitrozoaminy) w diecie hdzi zara-
zonych O. viverini lub C. sinensis (4, 14, 15, ż8,
56, 58). W badaniach eksperymentalnych wykaza-
no, że u chomików zarażonych O. viverini bądź C.
sinensis, a pojonych wodą z dodatkiem dwume-
tylonitrozoaminy rczwlja się RPZ. Duze ilości tego
zwtązku t azotynów wykryto w mięsie fermento-
wanych ryb, stanowiących codzienną dietę ludności
Tajlandii (34, 35), Ponadto stwierdzono, że w trakcie
odpowiedzi żywiciela dochodzi do zwiększenia syn-
tezy tlenku azotowego i pochodnych nitrozowych.
Tlenek azotowy, aktywny tlen i inne wolne rodniki
- zw iązkt słlżąc e zy wic ie low i do w alki z p aso ży tem,
jednocześnie uszkadzają DNA prowadząc do mu-
tagenezy (3I,36, 40).

Z przytoczonych faktów wynika, że inwazje pa-
sożytntcze mogą sprzyjać pow stawaniu nowotwo-
rów u ludzi i zwierząt. Uwaga badaczy koncentruje
się obecnie na próbach wyjaśnienia mechanizmów
ty ch zjaw isk. Niew ątpliw ie zar ażenia p asoży tntcze
na|eży zaltczyć do czynników zwiększających ry-
zyko kancerogenezy.
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OPATRUNKI LIVE 03 JUŻ MOŻNA NABYG W POLSCE
+ L|VE 0O3 [opaski, bandaże itp.] wykonane są z nowo wynalezione| tkaniny posiadającej właŚciwoŚci
'= cieplne i absorpcyjne.

{ ttanlna jest bakteriostatyczna, posiada zdolności przyspieszaiące gojenie ran, ułatwia krązenie krwi.

__.rr= Moze byc stosowana W chirurgii ogólnej, ortopedii, dermatologii, jak również W Weterynarii [zwich-
Ą nięcia, nadwyręzęnia, pod siodła lub podczas transportu koniJ.

*. L|VE oo3 została potwierdzona badaniami przeprowadzonymi w klinikach
ych.

* zech. Posiada Swiadectwo lnstytutu Leków w Warszawie.
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