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Трихинеллез – острый гельминтоз человека и жи-
вотных, важное медико-социальное значение ко-

торого обусловлено тяжестью клинических проявлений, 
нередко потерей трудоспособности, а в отдельных слу-
чаях летальным исходом. Возбудителем инвазии явля-
ются нематоды рода Trichinella (Railliet,1985). В настоя-Railliet,1985). В настоя-,1985). В настоя-
щее время описаны четыре вида: T.spiralis (Owen,1835, 
Paget,1835), T.nativa (Britov et Boev,1972), T.nelsoni (Britov 
et Boev,1972), T.pseudospiralis (Garkavi,1972). Наиболее 
распространенным на территории Беларуси является вид 
T.spiralis, циркулирующий в синантропных очагах[40]. По 
данным Республиканского центра гигиены, эпидемиоло-
гии и общественного здоровья ежегодно в Республике Бе-
ларусь регистрируются десятки случаев данной инвазии 
(195 человек за пять лет [13,14,15,16,17).

Заражение человека происходит при употреблении 
в пищу мяса и мясных продуктов, контаминированных 
личинками трихинелл. Трихинелла – полигостальный био-
гельминт, отлично адаптированный, способный инвази-
ровать плотоядных млекопитающих, хищных птиц и пре-
смыкающихся. Несмотря на относительно небольшое 
число заболевших, актуальность проблемы высока из-за 
сложности постановки диагноза и тяжести клинического 
течения болезни, частого отсутствия соответствующей  
ветеринарно-санитарной экспертизы мяса свиней из 
частного сектора и кабанов, отстреленных охотниками и 
сложной эпизоотической ситуации по трихинеллезу среди 
всеядных промысловых животных (дикие свиньи, кабаны, 
нутрии, медведи). 

Трихинелла характеризуется своеобразным циклом 
развития, который проходит в организме одного хозяина. 
В половозрелой стадии она паразитирует в стенке тонкого 
и начальных отделов толстого кишечника, а в личиночной 
стадии - в волокнах поперечнополосатой мускулатуры, за 
исключением сердечной мышцы [10, 20]. 

Под действием пищеварительных соков хозяина в 
желудке и тонком кишечнике происходит освобождение 
личинок T. spiralis от капсул, и их внедрение передним 
концом тела в кишечную стенку, где они развиваются в 
половозрелые формы. Уже на 5-6-е сутки после зараже-
ния (стадия кишечных трихинелл) самки начинают отрож-
дать в лимфатические и кровеносные каппиляры личи-
нок, и на 7-е сутки их число становится максимальным, а 
затем резко снижается. Репродуктивный период длится до 
5 недель и за это время самка трихинеллы отрождает до 
2000 личинок, которые, главным образом, через капил-
ляры слизистой кишечника [32] попадают в кровь. Боль-
шинство половозрелых паразитов элиминируется уже на 
3-4 неделе инвазии вследствие развития бурной воспали-
тельной реакции в слизистой кишечника.

Юные личинки трихинелл по кровеносным сосудам ми-
грируют во все органы и ткани хозяина [10] (стадия мигриру-
ющих личинок), но задерживаются и развиваются только в 
скелетной мускулатуре. Миграция длится с 6-х по 15-е сутки, 
однако наиболее интенсивное расселение паразита проис-
ходит  с 7-х по 14-е сутки после заражения. Во всех других 
органах и тканях они не приживаются, попадают обратно в 
ток крови и заносятся в мышцы или погибают. 
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ношений между ними и, тем самым, улучшить условия 
биомеханической функции сустава. При этом благодаря  
адекватному покрытию головки бедра собственной впа-
диной с сохраненным гиалиновым хрящом, происходит 
уменьшение давления на единицу площади суставных 
поверхностей, что создает предпосылки для стабилиза-
ции или обратного развитии артроза.
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Проникновение личинок в мышцы начинается с 6-7-х 

суток инвазии, достигая максимума на 14-е сутки и может 
продолжаться до 1,5 месяцев. В возрасте 15-16 суток ли-
чинки начинают скручиваться в спираль, что является при-
знаком их нормального функционального состояния. На 
17-20-е сутки они становятся инвазионными, и, начиная с 
21-х суток после заражения, вокруг личинок из белка мы-
шечной саркоплазмы начинают формироваться тонкостен-
ные капсулы (стадия инкапсулирующихся личинок или ран-
няя мышечная стадия), сначала соединительно-тканные, а 
затем и фиброзные, которые через 1-2 года обызвествля-
ются. Период трихинеллеза с 14-х по 21-е сутки после за-
ражения можно выделить как стадию неинкапсулирован-
ных личинок. При коадаптации в системе «паразит-хозяин» 
и низкой интенсивности инвазии клеточные инфильтраты 
вокруг формирующихся капсул отсутствуют. Если же на-
рушаются процессы коадаптации хозяина и паразита или 
степень инвазии высокая, то вокруг капсул возникают вы-
раженные очаги инфильтрации, которые способствуют ги-
бели личинок или задерживают капсулообразование.

 С 30-х суток инвазии начинается поздняя мышечная 
стадия трихинеллезной инвазии (стадия инкапсулированных 
личинок). Примерно к 60-м суткам заканчивается процесс 
формирования капсул личинок. Стенка капсулы подвергает-
ся фиброзу, прорастает нервами и сосудами, стабилизиру-
ются взаимоотношения в системе «паразит-хозяин». В таком 
состоянии личинки могут длительно находиться в волокнах 
поперечнополосатой мышечной ткани хозяина. Часть личи-
нок со временем погибает в результате действия иммунных 
сил организма хозяина, а оставшиеся могут сохранять жиз-
неспособность и инвазивность десятками лет, поддерживая 
нестерильный  напряженный иммунитет хозяина к повтор-
ной инвазии трихинеллами [12].

В ответ на заражение личинками трихинелл раз-
вивается сложная функциональная перестройка всех 
систем организма хозяина. При высокой дозе инвазии 
болезнь приобретает тяжелое течение, и может привести 
к летальному исходу. В зависимости от степени клиниче-
ских синдромов и наличия осложнений различают стер-
тую, легкую, среднюю, тяжелую и очень тяжелую формы 
трихинеллеза[25]. На территории Республики Беларусь 
в основном регистрируются случаи трихинеллеза легкой 
и средней форм, на долю которых приходится 92,9% от 
общего количества заболевших[29]. 

При трихинеллезе легкой и средней степени тяжести 
внедрение половозрелых нематод в слизистый и подсли-
зистый слой кишечника, отрождение и миграция личинок 
по кровеносной системе, их распределение в скелетной 
мускулатуре происходит в основном в инкубационный 
период. Проявление клинической симптоматики заболе-
вания совпадает с резкой активацией метаболизма личи-
нок и изменением биохимизма мышечной ткани хозяина 
с одной стороны, и выраженной воспалительной реакци-
ей слизистой кишечника с отторжением половозрелых па-
разитов – с другой.

Первые клинические признаки трихинеллеза сред-
ней степени тяжести проявляются на 2-й неделе после 
заражения, что соответствует стадии мигрирующих личи-
нок. К таким симптомам относятся: жажда, диарея, отеки 
параорбитальной клетчатки. На 3-4-ю неделю после за-
ражения, что соответствует стадии неинкапсулированных 
и инкапсулированных личинок, приходится разгар клини-
ческой симптоматики трихинеллеза: лихорадка, конъюк-

тивит, появление кровянистых выделений из носа, отеки 
лица и верхних конечностей, сыпь, выраженный абдоми-
нальный синдром, пневмонии, миокардит, миалгии. На 
5-й неделе после заражения проявления трихинеллеза 
начинают ослабевать, и дальнейшее течение инвазии 
приобретает малосимптомный хронический характер.

Отсутствие специфических симптомов, схожесть с 
другими общеаллергическими реакциями – бронхи-
альной астмой, сенной лихорадкой – свидетельствует о 
важной роли аллергии в патогенезе трихинеллеза[18]. 
Н.Н.Озерцовская в своих работах [22,23,24] обосновала 
аутоаллергическую природу осложнений болезни.

Растворимые комплексы антиген-антитело, фикси-
руясь на эндотелии сосудов, приводят к тромбозам. По-
вреждение клеток организма образующимися иммунны-
ми комплексами приводит к развитию таких осложнений 
трихинеллеза как поражение ЦНС и внутренних органов, 
системные васкулиты (иммунопатологическая фаза).

Максимум клинических проявлений трихинеллеза 
совпадает с наибольшей биологической активностью па-
разита и приходится на 21-30 сутки после заражения[3]. 
Установлено, что интенсивность клинических проявле-
ний трихинеллеза кореллирует с уровнем гистамина, �g E 
и эозинофилов в крови и тканях зараженных животных. 
Взаимодействию эозинофилов с �g E и гистамином от-�g E и гистамином от- E и гистамином от-E и гистамином от- и гистамином от-
водится ведущая роль в обеспечении антигельминтного 
иммунитета[4, 9,37]. Эозинофилы отвечают за ряд важных 
биологических реакций: поглощают чужеродные частицы 
и лизируют комплексы антиген-антитело[30, 39], инакти-
вируют медиаторы анафилаксии (в основном гистамин) 
[37], оказывают прямое цитотоксическое действие на 
микроорганизмы и многоклеточных паразитов. 

Основную роль в патогенезе трихинеллеза играют ал-
лергические реакции [2, 20, 21]. Гиперчувствительность не-
медленного типа при трихинеллезе сопровождается анафи-
лактическими реакция ми [35], дегрануляцией тучных клеток 
[34, 28], повышенной чувствительностью к гистамину и се-
ротонину [36], повышением уровня гистамина, ацетилхоли-
на и серотонина в тканях и крови инвазированных животных  
[1, 19, 27].

Трихинелла служит мишенью для всех типов защитных 
реакций хозяина, подвергаясь воздействию гранулоцитов, 
макрофагов, Т-лимфоцитов и антител. Личинки T. spiralis 
являются чужеродными для своего хозяина и содержат не 
менее 26 антигенных компонентов [31] – соматических 
(структурных) и метаболических (выделяющихся в про-
цессе их жизнедеятельности), которые имеют основное 
значение в формировании специфического иммунитета 
хозяина. Доказана способность личинок T. spiralis выде-
лять вещества (телергоны и феромоны), угнетающие хе-
мотаксис лейкоцитов [11]. 

В последнее время активно изучается влияние 
секреторно-экскреторно-соматических продуктов (СЭСП) 
трихинелл на геном хозяина. В.Я. Бекиш и О.-Я.Л. Бекиш  
показали, что трихинеллезная инвазия сопровождается 
кластогенными и анеугенными нарушениями в наслед-
ственном аппарате соматических клеток млекопитающих 
и человека [7, 8]. В экспериментах на животных было 
установлено, что метаболиты трихинелл оказывают ге-
нотоксическое воздействие на наследственный аппарат 
клеток хозяина, которое проявляется ростом количества 
одноцепочечных разрывов, щелочно-лабильных сайтов 
ядерной ДНК клеток костного мозга и семенников, чис-
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ла сперматозоидов с поврежденной одноцепочечной мо-
лекулой ДНК в семенниках мышей-самцов линии СВА, а 
также снижением активности сперматогенеза [6]. Такое 
же действие секреторно-экскреторно-соматических про-
дуктов личинок трихинелл установлено in vitro [5]. Схожие 
данные получил в своей работе �.C. Chow, который уста-�.C. Chow, который уста-.C. Chow, который уста-C. Chow, который уста-. Chow, который уста-Chow, который уста-, который уста-
новил, что совместное культивировании Т-лимфоцитов 
человека линии Jurkat с половозрелыми Necator ameri-Jurkat с половозрелыми Necator ameri- с половозрелыми Necator ameri-Necator ameri- ameri-ameri-
canus, а также с экскреторно-секреторными белковыми 
продуктами этого паразита сопровождается повышением 
уровней фрагментации ДНК клеток [33]. Наиболее веро-
ятным механизмом таких эффектов является секреция и 
экскреция ферментов в течение инвазии, воздействую-
щих на геномную ДНК хозяина (одно-, двуцепочечные 
эндонуклеазы, деоксирибонуклеазы, низкомолекулярные 
РНК), и ДНК-оплетающие белки [8]. 

Е.С. Пашинская указывает на эмбриотоксический 
эффект трихинелл, который сопровождается уменьше-
нием средней массы эмбрионов и краниокаудального 
размера в 1,07-1,60 раза по сравнению с контролем. 
Инвазия трихинеллами характеризуется достоверным 
увеличением количества одноцепочечных разрывов 
и щелочно-лабильных сайтов ядерной ДНК в клетках 
костного мозга на 7% и в клетках эмбрионов на 8,24 
%, а также ростом числа апоптотических клеток в  
5,8-9,9 раз [26]. Увеличение процента апоптотических 
клеток может быть обусловлено проявлением защитных 
реакций организма на внедрение паразита, работой фи-
зиологических механизмов за счет повышения синтеза 
фактора некроза опухоли ά, направленного на уничтоже-
ние паразитов или повышением в организме образова-
ния NO, белка теплового шока 60 (H�P 60) и предположи-NO, белка теплового шока 60 (H�P 60) и предположи-, белка теплового шока 60 (H�P 60) и предположи-H�P 60) и предположи- 60) и предположи-
тельно цистеиновых протеаз [38].

Таким образом, в процессе становления системы 
“паразит – хозяин” при трихинеллезе возникают слож-
ные взаимоотношения, которые не ограничиваются ис-
ключительно аллергическими реакциями в организме 
хозяина. Появление в тканях хозяина чужеродных живых 
биологических объектов и их метаболитов приводит к су-
щественному изменению у него практически всех видов 
обмена веществ, вследствие изменения генетического 
материала, поскольку биохимические реакции лежат в 
основе иммунной перестройки организма и тесно с ней 
взаимосвязаны.
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УРОВНИ КОЭВОЛЮЦИОННЫХ ОТНОШЕНИЙ 
В СИСТЕМЕ «ПАРАЗИТ – ХОЗяИН»  ПРИ ТРИХИНЕЛЛЕЗЕ. 
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В статье представлены различные аспекты адаптаций паразита и хозяина, обеспечиваю-щие 
стабильность динамичной системы «паразит-хозяин».
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LEVELS OF COEVOLUTIONARY RELATIONS IN THE SYSTEM OF «HOST – 
PARASITE» IN TRICHINOSIS. REPORT 2. ADAPTATION OF THE PARASITE
The article presents various aspects of the adaptation of the parasite and the host, which ensures 

stable dynamic system «host-parasite».
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Паразитизм – одно из интереснейших биологиче-
ских явлений на земле. К.И.Скрябин и Р.С.Шульц 

писали: «Ведь только за исключением лишь иглокожих и 
оболочниковых (Echinodermata и Tunicata) все другие типы 
животного царства имеют своих представителей, ведущих 
паразитарный образ жизни, причем некоторые классы 
и даже типы целиком, без единого исключения, состоят 
из паразитических форм: Sporozoa, Cestoda, Trematoda, 
Acanthocephala». Паразитизму, как явлению живой при-
роды, характерен ряд признаков: 1) наличие подвижной 
равновестной системы двух компонентов – организмов 
разных биологических видов, один из которых паразитиче-
ский организм, обладающий патогенностью, – другой хо-
зяин, обладающий восприимчивостью; 2) своеобразный 
тип питания паразита (за счет хозяина) и традиционный 
тип питания хозяина; 3) наличие сформированных в ходе 
эволюции, но остающихся динамичными приспособи-
тельных взаимоотношений между паразитом и хозяином, 
представляющие всевозможные адаптации паразита и 
хозяина, включая уровни от молекулярно-генетического до 
популяционно-видового. Такие адаптации включают гене-
тический полиморфизм на клеточном уровне, биохимиче-
ские и физиологические механизмы приспособительных 
реакций паразитов к условиям жизни в клетке или на уров-
не целого организма, морфологические перестройки в 
структуре тела, а также защитные реакции хозяина (имму-
нитет); 4) возможность перехода адаптативных взаимодей-
ствий между паразитическим организмом и его хозяином 

в ряде случаев или при определенных условиях в антагони-
стические отношения. Так Р.С.Шульц и Е.В.Гвоздев пришли 
к заключению, что паразиты распознаются хозяином как 
нечто чужеродное и действуют на него своими секретами, 
экскрета ми и соматическими субстанциями как антигены, 
вызывая патологические и иммунологические реакции. 
Следовательно, паразитизм характеризуется антагонисти-
ческими взаимоотношениями партнеров различной сте-
пени остроты» [18].

Адаптация – это способность организмов приспоса-
бливаться к изменяющимся условиям окружающей среды 
с одновременным повышением вероятности выживания и 
воспроизведения себе подобных, через включение сначала 
на клеточном, а затем и тканевом уровнях биохимических 
механизмов, перестраивающих метаболизм путем количе-
ственных и качественных преобразований. К.И. Скрябин 
отмечал, что важнейшим направлением в развитии сравни-
тельной и эволюционной биохимии и физиологии является 
глубокое, всестороннее изучение обмена веществ у парази-
тических червей. Он писал: «...без детализированных знаний 
биохимических особенностей того или иного гельминта, без 
понимания протекающих у па разитов физиологических про-
цессов, наука не подберет ключа к разгадке кардинального 
вопроса практики о механизме действия антигельминтных 
препаратов и к отысканию новых лекарственных веществ, 
обладающих специфической дегельминтационной эффек-
тивностью». На сегодняшний день очевидным является раз-
работка таргетных лекарств, действующих на генетическом 
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