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1. ASPECTE EPIDEMIOLOGICE CONTEMPORANE ALE
MALADIILOR ALERGICE

Globalizarea problemelor definite de alergie, care este in crestere continud, dicteaza
necesitatea strigentd de studiu asupra aspectelor epidemiologice, particularitatilor
structurale si clinice, optimizarea diagnosticului, tratamentului, precum si profilaxiei
maladiilor alergice (MA).

Conform aprecierilor expertilor OMS circa 15-35% din populatia globului sufera de
diverse forme nozologice de alergie si, astfel, MA s-au impus categoric printre problemele
de valenta medico — sociald datorita cresterii incidentei acestora in ultimele decenii (pana
la 20 %), gravitatii lor evolutive (majorarea cazurilor de spitalizare de 1,5 — 2 ori, de
invalidizare — pana la 8 — 10 %, de mortalitate — de 2 ori1), severitatii prognostice, precum
si enormelor costuri impuse de diagnosticul, tratamentul si recuperarea bolnavilor [39, 42,
47, 48]. Printre cauzele multiple de crestere a morbiditatii prin alergoze un rol primordial
il are poluarea mediului ambiant, conditiile sociale nefavorabile, infectiile frecvente
(virale, bacteriene, parazitare, fungice), disbacterioza, utilizarea nejustificatda a
medicamentelor si abuzul de suplimente alimentare bioactive, folosirea intensiva a
remediilor dezinfectante in sfera de productie si conditii casnice, schimbarile climatice,
utilizarea pesticidelor si erbicidelor in agriculturd, ratia de alimentare disbalansata si
cresterea utilizarii produselor ,, tehnologiilor noi”, inclusiv genetic modificate, cu
conservanti, coloranti, etc. Actiunea complexa a acestor factori asupra organismului uman
induce o sarja alergenica inaltd, care favorizeazi aparitia patologiei. Inrutitirea situatiei
ecologice influentatda de dezvoltarea industriei si agriculturei, accidentele tehnogene
frecvente, situatiile extraordinare au condus la cresterea frecventei maladiilor alergice din
an in an, iar intensitatea morbiditdfii variaza in cadru larg (de la 10 pana la 60 %) in
dependenta de dezvoltarea industriei, starea ecologica etc. [7, 8, 11, 17, 27, 48].

Exploratorii au demonstrat, cd bolnavii cu MA sunt principalii consumatori de
servicii medicale si solicitd peste 10 % din bugetul familiei pentru tratamentul maladiilor
cu acest substrat cauzal. Cele consemnate i-au dirijat pe unii autori sa emitd ideea despre

evolutia unei epidemii de MA, iar analizand cauzele acesteia, sd ajungd la concluzia, ca



extinctia si morbiditatea in crestere prin alergoze se refera la toate formele nozologice,
care au suport plurifactorial si actioneaza complex asupra organismului uman, interferand
s1 potentandu-se reciproc [39].

In Moldova rispandirea MA conform screening-lui realizat in 1990 -1992 oscileaza
in cadru larg — de la 84,4 + 2,2 %o pand la 202,4 = 9,7 %o in functie de diferite zone
ecologice ale tarii, constituind Tn medie 90 £+ 1,9%o [31].

Studii epidemiologice asupra MA in ultimii 18 ani in Moldova n-au fost efectuate
datorita situatiei economice complicate, iar datele statistice despre sanatatea populatiei in
tard (raport statistic nr. 12 a Centrului National de Management in Sadnatate) reflectd doar
incidenta si prevalenta alergiei prin 3 forme nozologice: astmul bronsic(AB), rinita
alergica(RA) st dermatita atopica (DA) la copii si adulti in baza adresabilitatii populatiei la
institutiile medicale teritoriale. Este evident faptul, ca indicii statisticei oficiale nu reflecta
starea reala despre raspandirea MA in Moldova, factorii etiologici, particularitatile clinico-
evolutive, eficacitatea metodelor de diagnostic, tratament, etc. Ca exemplu, indicele
intensiv al morbiditatii astmului bronsic la elevii claselor I-IV din mun. Chisinau, apreciat
prin intervierea activa cu utilizarea chestionarelor pentru screeming-ul astmului si
confirmare clinico-explorativa a diagnosticului, constituie 4,9% si este de 12,9 ori mai
inalt comparativ cu datele statistice oficiale, diferenta asigurata din contul formelor lejere
de astm bronsic, subestimate in morbiditatea reala prin astm bronsic [28].

Conform studiilor epidemiologice realizate de multiple centre (GINA, ISAAC,
ARIA, AIRE, PRACTAL) la maturi prevalenta astmului bronsic in functie de tara este
intalnita in 2,7 - 4% in Germania, Spania, Franta si pana la 12% in Marea Britanie si
Australia. Concomitent se mentioneaza ca, fiecare deceniu se constatd o dublare a
prevalentei astmului in Europa. Anual, din cauza astmului bronsic decedeaza 180 mii de
persoane [6, 15, 42].

In R.Moldova se estimeaza ci ar fi circa 4% de astmatici din populatie [7, 11] cu
afectarea tot mai frecventa a populatiei pediatrice [8, 28].

Studiul epidemiologic al ISAAC realizat in 156 de centre din 56 de tari ale lumii,
indicd o mare variabilitate In ceea ce priveste prevalenta astmului bronsic la copii (1-18%)

cu cresterea moderatd a valorilor in anumite tari (Noua Zeelanda, Irlanda, SUA, Marea



Britanie, Costa Rica). Datele recente constatd cd in Europa, unul din trei copii prezinta
manifestari alergice, din care in 30 - 50% cazuri vor dezvolta astm bronsic [6, 12, 25, 34].

Romania este considerata tara cu cea mai micd prevalentd a astmului bronsic
pediatric din Europa. Prevalenta astmului bronsic la copii a crescut de la 5 pand la 7%
cazuri in perioada 1994-2001 [13].

In Federatia Rusa datele statisticii oficiale din 2004 relateazi incidenta astmului
bronsic la copii (0-14 ani) de 189,5 mii la 100.000 copii, iar numarul copiilor cu astm in
perioada 1997- 2004 a crescut de 1,5-2 ori. Cercetarile epidemiologice din ultimii ani din
Rusia, conform studiului ISAAC, confirma prevalenta crescutd a astmului bronsic la copiit
din clasele primare, care variaza in medie de la 5% la 15% 1in functie de regiunea
geografica [48].

Analiza comparativa a indicilor prevalentei celor 3 forme maladive (AB, RA, DA)
conform datelor Centrului National de Management in Sanatate (CNMS) pentru populatia
Moldovei in anii 2000 — 2009 denota cresterea certd a acestor parametri in dinamica
(fig.1), dar cu variatii oscilante pentru dermatita atopica.

Indicele mediu al prevalentei AB la adulti se atestd in medie de 1,7 ori mai major
decat valoarea acestuia la copii (21,6+£0,45s1 12,93+0,74 la 10 000 populatie), pe cand
RA si DA sunt predominante la copii - de 1,8 si, respectiv, 4,7 ori mai mare.

Datele statistice ale CNMS denota valori mai inalte ale incidentei AB la copii
(indicele mediu 2,24+0,1 comparativ cu adultii - 1,79+0,1 la 10 000 populatie).
Concomitent unii autori atenfioneaza asupra faptului ca multiple cazuri de AB la copii sunt
diagnosticate tardiv, astfel incat prevalenta reald a maladiei poate atinge un nivel mult mai
ridicat [28, 29].

Aceasi legitate se constata si pentru RA si DA la copii vizavi de valorile respective
la adulti. Indicii respectivi la populatia infantild depaseau valorile similare de circa 2 si 4,8
ori respectiv (fig. 2).

In structura incidentei alergozelor la populatia Moldovei (fig.3) cota majora ii
revine dermatitei atopice (60,04%), urmatd de rinita alergica (21,18%) si astmul bronsic
(18,78%).

Aceste date manifesta, cd la copii se constatd o frecventa de inregistrare a MA

evident mai majord, ce ar fi explicabild prin particularitatile calitative ale sistemului imun
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al acestora la contactul cu multiple alergene, iar icarcatura majora de antigene va conduce
la aparitia alergiei. Un moment alarmant in dinamica indicilor analizati il constituie
cresterea certd in dinamica a incidentei prin astmul bronsic la copii (de la 1,76 in 2003
pana la 2,75 1n 2008 la 10000 copii).

In cadrul proiectului ,,Studiul particularitatilor etiopatogenice a maladiilor alergice
in conditiile actuale ale Moldovei cu elaborarea noilor test-sisteme si principii de
imunoreabilitare” am efectuat analiza epidemiologica a loturilor de pacienti adulti (1113)
st copii (134), care au solicitat asistenta medicala specializata alergologica in institutiile
republicane (SCR, ICSDOSM, CRDM)).

Conform datelor obtinute in cadrul studiului din numarul total de pacienti adulti
suferinzi de alergie, femeile constituiau 71,25%, iar barbatii — 28,75% (fig.4), pe cand la
copii (fig.5) repartitia dupa sex avea caracter revers (baietii — 58,96%, fetitele 41,04%).
Astfel, alergozele la maturi au fost inregistrate de 2,4 ori mai frecvent la femei comparativ
cu barbatii.

Atat in mediul rural, cat si in cel urban femeile semnicativ sufereau de MA mai
frecvent. (fig. 6)

Cele mai afectate grupe de varsta prin maladii alergice la adulti sunt cele de 21-40 si
41-60 ani (fig. 7), iar la copii se constatd o morbiditate crescendd concomitent cu cresterea
varstei (fig. 8).

Analiza concomitentd comparativa a frecventei MA la adulti in dependenta de
varsta si sex este elucidatd in fig. 9, din care reiese ca barbatii de varsta 16-20 ani sufera
mai frecvent de alergie comparativ cu femeile de grupa respectiva; cota majorda de MA a
fost stabilitd pentru barbati cu varsta 21-40 ani, iar pentru femei - 41-60 ani.

Analiza structurei MA la copii si adulti conform rezultatelor studiului a demonstrat
predominarea urticariei, rinitei alergice la adulti, iar la copii AB, urticaria s1i DA (fig.10,
11).

De regula pacientii solicitau asistentd medicala specializata in faza de acutizare a
formei cronice maladive (73%) cu severitatea medie de evolutie.

In acelasi timp la copii indice major (40%) ii revine astmului bronsic ce constituie

un moment alarmant pentru particularitatile alergozelor in Moldova la copii; urticariei



cronice recidivante si dermatitei atopice le revene 26,4 si 15,0% respectiv. Celelalte forme
maladive detineau 15,7%.

Analiza materialelor prezentate in fisele de observatie clinicd a pacientilor cu
maladii alergice a pus in evidentd asociatii alergoparazitare frecvente. Studii consacrate
raspandirei parazitozelor la populatia Moldovei sunt sporadice si bazate doar pe utilizarea
coproovocistoscopiei [22, 23]. Rezultatele investigatiilor coproparazitologice, realizate la
un lot de 814 copii din mun. Chisindu cu diferite stari morbide, inclusiv si alergice, au
demonstrat incidenta inalta a parazitozelor (30,9 %) in toate grupele examinate. Indici mai
relevanti s-au inregistrat la copiii care prezentau semne clinice de alergie si la cei cu proba
Mantoux pozitiva, rata de infestare fiind apreciata de 40,9 si, respectiv, 39,05%. Acest fapt
ne-a definit sd realizam un studiu pilot referitor la asociatiile alergice si parazitare in
diverse forme nozologice, acesta avand la baza datele despre incidenta invaziilor
parazitare la populatia Moldovei (CNSP), o serie de cercetari coproparazitologice,
imunologice (ELISA) si clinice.

Conform datelor statistice oficiale incidenta medie a invaziilor parazitare la
populatia Moldovei in 2001-2009 a constituit 86,5+7,76 cazuri la 10 000 populatie. in
structura patologiei invaziilor parazitare atat la adulti (fig.12), cat si la copii (fig. 13)
predomind enterobioza (60,3 si 82,1% respectiv) si ascaridoza (31,5 si 16,9% respectiv).
Cota echinococozei (fig. 12, 13, 14) este semnificativ mai majora la adulti (4,3%)
comparativ cu copiii (0,1%)

Datele elucidate in fig. 14 demonstreaza cote diferite pentru morbiditatea prin
ascoridoza, trihocefaloza, enterobioza, himenolepidoza, echinococoza la copii si adulti cu
predominarea majora a indicilor la copii comparativ cu maturii cu exceptia echinococozei.

Corelarea indicilor incidentei maladiilor alergice si invaziilor parazitare denota
discordanta valorilor incepand cu a. 2005 ce ar fi explicatd prin evidentierea dermatitei
atopice din numarul total de dermatite, etc.

In unele cercetari din orient se constatd urmatoarea tendinta: in tirile cu nivel inalt
al morbiditatii prin invazii parazitare indicii de raspandire a MA sunt inferiori comparativ
cu tarile unde se inregistreaza valori minore de afectare a populatiei cu parazitoze.

Dependenta cauzala intre aceste procese ramane, insa, nediscifrata [24, 40].



Cercetarile asupra afectiunilor alergoparazitare in studiul bazat pe datele anchetelor
pacientilor la adulti a demonstrat asociatii in 23% cazuri din numarul total de bolnavi cu
predominarea sexului feminin (68,8%) si vérstei apte de munca (86,2%). In structura
asociatiillor MA si invaziilor parazitare monoinfestatia constituia 49,4% , biinvazia -
49,8% cu o frecventa mai mare de inregistrare a infestatiei cu Toxocara canis s1 Lamblia

intestinalis.

2. MECANISME PATOGENETICE iN REALIZAREA PATOLOGIEI
ALERGICE

In patogeneza maladiilor alergice destingem 4 tipuri de reactii de hipersensibilitate

dupa Gell si Coombs. Reprezentarea schematica a particularitatilor de evolutie a celor 4
tipuri de reactii de hipersensibilizare este elucidata in fig. 16.
Hipersensibilitatea de tipul I se caracterizeaza prin secretia unei clase inadecvate de
anticorpi s1 anume IgE. Apare la persoanele atopice, prin declansarea unui raspuns imun
anormal la contactul organismului cu antigenele obisnuite fatd de care populatia aparent
sanatoasa nu reactioneaza. Mediatorii implicafi in reactia de hipersensibilitate tip I sunt
IgE, mastocitele, bazofilele si eozinofilele. Este responsabila de aparitia unor afectiuni
alergice cum ar fi rinita alergicd, astmul bronsic extrinsec (alergic), gastroenteropatia
alergica (eozinofilicd), dermatita atopica, urticaria sau reactiile anafilactice (cu
bronhospasm, angioedem, colaps hemodinamic). Antigenele sensibilizante pot fi praful,
polenul, alimentele sau medicamentele.

Hipersensibilitatea de tipul 1l apare datorita prezentarii antigenului pe membranele
celulelor somatice/self (non-APC), fatd de care se vor sintetiza anticorpi citotoxici.
Prezenta anticorpilor citotoxici este implicatd 1in reactiile de alloimunizare
(posttransfuzionald, feto-materna in sarcina, posttransplant) sau autoimunizare (anemii
hemolitice autoimune, colagenoze, miastenia gravis, nefrite autoimune).

Hipersensibilitatea de tipul IIl se caracterizeaza prin productia unor cantitifi
excesive de complexe imune circulante. Afectiunile in care este incriminatd aparitia unei
reactii de hipersensibilitate tip III sunt boala plamanului de fermier, boala crescatorilor de

pasari, boala serului, glomerulonefritele, vasculitele, reactia Arthus.
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Hipersensibilitatea de tipul IV se caracterizeaza printr-un raspuns imun celular de
intensitate majorda, care determind aparifia de leziuni tisulare severe. La randul ei,
hipersensibilitate de tipul IV este rubricatd in 4 subtipuri:

. subtipul 1 (hipersensibilitate Jones-Mote), in care manifestarile clinice (eritem
maculo-papulo-vezicular) apar dupa 24 ore de la contactul cu antigenul;

. subtipul 2 (hipersensibilitate de contact), implicatd in patogenia dermatitelor
de contact la metalele din bijuterii sau ceasuri (crom, nichel, cobalt), la materiale plastice
de tip acrilati, la substanta din parfumuri sau alte produse cosmetice sau la unele
medicamente (sulfamide, neomicina, anestezice locale, lanolina), in care manifestarile
clinice apar dupa 48 ore de la contactul cu antigenul;

. subtipul 3 (hipersensibilitate clasica, intarziatda, tuberculinicd), in care
manifestarile clinice apar dupa 72 ore, este caracteristica infectiilor cu microorganisme cu
dezvoltare intracelulara (bacilul tuberculos, bacilul leprei, Brucella spp., Listeria
monocytogenes, Legionella spp., Leishmania);

. subtipul 4 (granulomatoasd), este de fapt singura cu adevarat Intarziata
(manifestarile clinice debuteazd la sdptdmani-luni de la contactul cu antigenul
declansator). Apare in situatia in care macrofagele sunt incapabile sa distruga bacteriile cu
habitat intracelular, cu formarea unui granulom cu centru necrotic inconjurat de celule
gigante, celule epiteloide si o coroand de limfocite.

Reactiile de hipersensibilitate I, II, III sunt considerate reactii imediate, acute, in
care manifestarile clinice apar precoce dupd contactul cu antigenul declansator (desi in
hipersensibilitatea tip I sunt necesare contacte repetitive cu antigenul sensibilizant pentru
obtinerea unui titru inalt de IgE, iar in hipersensibilitate tip III sunt necesare cateva
inoculdri succesive pentru aparitia raspunsului imun aberant). Primele 3 reactii de
hipersensibilitate sunt mediate umoral. In contrast, reactia de hipersensibilitate tip IV este
o reactie Intarziata, cronica, fiind mediata celular.

De regula, realizarea patogenezei maladiilor alergice include asocierea diferitor
tipuri de reactii de hipersensibilitate.

Un aspect mai putin studiat si cunoscut prezintd starile de hipersensibilizare prin
asociatiile alergoparazitare. Invazia parazitard induce o actiune complexa asupra
organismului uman (mecanica, toxica, inflamatorie, sensibilizanta etc). Helmintii poseda
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variabilitate antigenica si heterogenitatea proteinelor expuse, dezvolta efectul de ,,lansare”
a structurilor proteice superficiale, au si capacitatea de productie a proteazelor, care
deregleaza functia diferitor componente ale sistemului imun. Fenomenul mimicriei
antigenice moleculare a parazitului prin reproducerea proteinelor imunoregulatoare ale
gazdei este substratul prin care se evita actiunea factorilor de raspuns imun [32, 37].

Parazitii induc eliberarea citokinelor de catre limfocitele Th2, care supreseaza
activitatea citokinelor—Thl, favorizand astfel inocularea microflorei secundare si
dezvoltarea procesului inflamator. Unele specimene chiar pot utiliza citokinele
organismului — gazda ca factor de crestere [20]. Criteriul comun tuturor parazitilor este
sensibilizarea organismului si supresia raspunsului imun. Produsele metabolice ale
helmintilor, fragmentelor lor sunt alergene, care induc procese inflamatorii, au actiune
imunosupresiva si intotdeauna initiaza productia intensiva de anticorpi IgE. Toate acestea
contribuie la aparifia si evolutia maladiilor alergice (urticarie, dermatita atopica, astm
bronsic etc).

Invazia parazitard se manifestd prin minorizarea continutului de proteine in ficat,
perturbarea metabolismului lipidelor si glucidelor, scaderea concentratiei de vitamine,
microelemente, acid folic etc.

La invazia parazitara organismul — gazda mobilizeaza un complex major de factori
de apdrare — activarea fagocitozei, proliferarea eozinofilelor, actiunea citotoxica a
celulelor-efectoare, inflamatia IgE — dependenta, etc. [26, 37].

Actualmente este bine studiat mecanismul antiparazitar de resort al eozinofilelor. Ca
raspuns la invazia parazitara are loc eliminarea eozinofilelor in torentul sanguin, care
ulterior, dupa migratiune, se fixeaza in tesuturi si secretd enzime cu activitate proteolitica
atat in raport cu parazitul, cat si cu tesuturile normale [3].

Produsele degranuldrii eozinofilelor (proteina principald, neurotoxina eozinofila,
proteina cationica eozinofilicd, un spectru major de citokine, hemokine si factori de
crestere) au actiune de apdrare, contribuind la liza parazitilor tisulari. Un rol major
eozinofilele il au in destructia prioritara a larvelor de paraziti.

Mastocitele si eozinofilele secretd diverse citokine in dependenta de faza de invazie

si forma parazitului. In aceste procese are loc formarea si aparifia reactivitatii alergice.
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Concomitent, helmintii si alti paraziti pot fi adjuvanti ai proliferarii celulelor Th2
reglatoare, ai sintezei de anticorpi IgE. Hipereozinofilia, hiperproductia IgE, eliminarea
mediatorilor de catre mastocite, hipersecretia de mucus, secretia interleukinelor
caracteristice pentru alergie sunt manifestarile de mobilizare a organismului contra
parazitului. Sistemul imun intotdeauna reactioneaza la actiunea antigenului parazitilor, iar
evolutia cronica de lungd duratd a invaziei parazitare induce epuizarea lui. Scaderea
numdrului de limfocite T- la pacient conduce la formarea starilor imunodeficitare pe
fondalul carora apar complicatii de origine bacteriana, virald, alergicd. Antigenele
parazitare contin epitopi care induc sinteza IgE, IgG4, proliferarea si diferentierea
eozinofilelor, productia celulelor CD8+, IL-4, IL-5, IL-13, TNF-a, care stimuleaza
populatia limfocitelor Th2. Concomitent, antigenele parazitare induc productia IFN-y,
adica activeaza si populatia limfocitelor Thl [41, 44, 46].

Majorarea nivelului de IgE-totala poate fi observata atat in maladiile alergice de tip
anafilactic, cat si la invaziile parazitare. Astfel, IgE joaca un rol esential in realizarea
cascadei reactiilor imunopatologice alergice si participa la apararea organismului de
invazia parazitari. In afectiunea parazitari se observa doud tipuri de raspuns imun IgE-
dependent: secretia anticorpilor antiparazitari specifici si sinteza de anticorpi policlonali,
posibil provocata de parazit pentru supravietuirea lui. Anticorpii policlonali IgE pot inhiba
raspunsul alergic prin minorizarea sintezei de anticorpi specifici ce se manifestd prin
dependenta invers proportionald dintre nivelul IgE-totale si celei specifice. Pe de alta
parte, surplusul de IgE-totald blocheazd receptorii mastocitelor, ceea ce va conduce
ulterior la intensificarea reactiilor alergice. Bell R. G. (1996) presupune, ca maladiile
alergice sunt consecintele dereglarilor patologice ale mecanismelor de aparare directionata
a organismului in cazul invaziilor parazitare la pacientii cu MA care au perturbari
imunopatologice si inflamatie alergica.

Sistemul imun nu este capabil sd dezvolte un raspuns imun antiparazitar complet,
ceea ce va rezulta cu formarea unui proces cronic. Concomitent, interactiunea cu antigenul
parazitar constituie o incarcaturd suplimentara de sensibilizare, care la randu-i sdau va
contribui la exacerbarea procesului patologic de fond. In opinia lui Kay A.B. (2001),
maladiile alergice sunt consecinta insuficienfei raspunsului imun specific cand exo- sau
endoantigenele sunt tarificate ca antigene parazitare.
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Astfel, actualmente nu existd un concept unic despre interconditionarea i
interdependenta alergozelor §i parazitozelor probabil si datoritd mecanismelor imune

diverse, destul de complicate, aparente in asociatiile alergoparazitare.

3. MANIFESTARILE CLINICE ALE ALERGOZELOR

Tabloul clinic al afectiunilor alergice este determinat de caracterul mecanismelor
imunologice care stau la baza formei nozologice concrete si de localizarea procesului
patologic (pulmoni, piele, nas, cord etc.). Tinta maladiilor alergice poate deveni orice
tesut sau organ.

Studiul interdependentei MA cu invaziile parazitare este abordat in multiple studii,
dar sursele literare prezintd adesea diverse variante de interrelatie, adesea de caracter
contradictoriu (absenta legaturii dintre aceste patologii, aparitia invaziei parazitare sau
alergozelor dependentd de dezvoltarea altei patologii, parazitozele contribuie la
dezvoltarea MA, iar bolnavii cu alergie sunt mai sensibili la invazia parazitard) si
deliberate intens de catre specialisti [9, 14, 16, 30, 33].

Totusi trebuie mentionat faptul, cd in majoritatea cercetarilor autorii confirma
existenta legaturii directe dintre frecventa MA si invaziile parazitare, in special la copii
[40,41].

Patrunderea parazitului in organismul uman induce aparitia unor faze consecutive
cu simptome caracteristice[37]. Faza acuta sau precoce este o reactie alergica de tip
imediat sau intarziat la actiunea larvelor unor paraziti, care realizeaza o migratie
complicata si de lunga durata in organismul uman (prin fluxul sanguin, ficat, pulmoni,
mucoase etc). Durata fazei acute este de 2-4 saptdmani, cu modificari de acelasi tip care nu
sunt dependente de specia agentului etiologic, localizarea lui si calea de migratie in
organism [43, 44]. Reactia alergica aparenta poate avea caracter local (infiltrate,
granuloame, necroza) si sistemic (urticaria, edem Quincke, spasm bronsic, eozinofilie
etc). Cele mai frecvente sindroame clinice aparente in invaziile helmintice sunt diverse
disfunctii digestive (scaun instabil, sindrom abdominal algic, meteorism, dispepsie,
inapetentd), dereglari ale somnului nocturn, scrasnet dentar, iritatie s.a. In caz de
enterobioza apare hiperemia si iritatia regiunii anale, perianale si a organelor sexuale

externe [32].
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Fig.1 Dinamica indicilor de prevalenta a astmului bronsic, rinitei alergice §i dermatitei
atopice la populatia Moldovei in 2001-2009 (la 10 000 persoane)
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Fig. 5 Repartitia pacientilor infantili cu MA dupa sex (%)
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Minorizarea imunitatii locale si sistemice la invazie contribuie la aparitia frecventa
a maladiilor respiratorii, afectiunilor purulente si fungice ale pielii $1 mucoaselor, a cariei
dentare. Una din manifestarile invaziilor intestinale poate fi disbioza, supresia microflorei
normale (minorizarea populatiei de E. coli, lactobacterii si cresterea concentratiei florei
cocice, a bacteriilor fara activitate fermentativa etc.). Pe fondalul disbacteriozei se
agraveazd dereglarile functionale ale tractului digestiv cu modificari reactive secundare
ale ficatului, cailor biliare, pancreasului, care vor defini o evolutie mai severa a tabloului
clinic.

Faza cronicd a invaziei apare in cazul parazitismului indivizilor maturi §i se
caracterizeaza prin semne de intoxicatie de lunga duratd (sldbiciune, scdderea capacitatii
de munca, a poftei de mancare si masei corporale, anemie, hipertermie periodica (pana la
38°C), algii abdominale, greturi, disfunctia scaunului - diaree, constipatii, greutate in
hipocondrul drept, prurit anal etc. La copii poate fi constatatd retinerea dezvoltarii fizice si
psihice. Aceste fenomene sunt dependente de minorizarea sintezei factorului de crestere
IGF-1 (Insulin-like growth factor-1) si majorarea productiei factorului de necroza tumorala
(TNFa). Pentru evolutia invaziei parazitare sunt caracteristice perioade de absentd a unor
faptul, ca cota majoritara a parazitozelor este prezentatd de formele maladive fruste, cu o
evolutie benigna. Diverse maladii tegumentare (dermatita atopica, psoriazisul, herpesul,
eczema etc.), ca de asemenea si unele procese inflamatorii ale nazo-faringelui, sinusurilor
paranazale, organelor sexuale la barbati si femei pot fi consecinta invaziei parazitare.

Conform unor studii [35, 44], parazitozele contribuie la aparifia frecventd a
maladiilor somatice si acutizarea proceselor cronice. Unele surse literare pun in discutie
interdepenta dintre astmul bronsic si parazitoze cu analiza riscului de aparitie a MA,
astmului si atopiei la cei infestati [24, 30]. Autorii indica interdependenta dintre riscul de
aparitie al alergozelor si morbiditatea prin infectii helminto—protozoice. Astfel printre
copiii cu dermatita atopica parazitozele au fost identificate in proportia de 69,1% cazuri,
predominanta fiind lamblioza [36].

Conform datelor literaturii de specialitate [30, 33, 37, 40, 41], dermatita atopica,
astmul bronsic, urticaria alergica, polinoza, alergia alimentara din contextul parazitozelor
pot avea o evolutie mai severa. Strongiloidoza si filarioza sunt insotite de aparitia
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urticariei §i edemului angioneurotic Quincke, iar trichineloza poate debuta cu edem
periorbital. Alergenele helmintilor pot fi cauza directd a aparitiei MA, indeosebi in
perioada de vard si toamni. In cazul invaziei parazitare alergenele pot evolua torpid si si
manifeste rezistentd la terapia antialergica traditionala. Copiii cu MA (astm bronsic, rinita
alergica, dermatitd atopica) si infestati cu helminti au titre mai majore de IgE totala
comparativ cu cei cu invazie parazitard, dar fard alergoze, ceea ce denota o evolutie
nefavorabild a proceselor asociate. Frecventa alergozelor la pacientii suferinzi de
parazitoze este practic de doud ori mai mare comparativ cu cei neinfestati si au nivele
majore de IgE-totald si specifica la alergenele alimentare (48%). In cazul dat invazia
parazitard (in special lamblioza) induce hiperproductia de IgE-policlonald si dezvoltarea
sensibilizarii alimentare. S Weiss (1998) considerd, ca invazia parazitara nu reprezinta un
factor care ar preintampina dezvoltarea astmului bronsic.

Alti autori considerd, cd IgE-policlonalda stimulatd de helminti poate suprima
raspunsul imun alergic la alti alergeni. In baza analizei unor multipli factori implicati,
Dold T. cu coaut. (1998) au conhis, ca prezenta la copii a anticorpilor anti-Ascarida este
aparitia astmului bronsic comparativ cu anamneza alergologica familiala..

Interdependenta mecanismelor care stau la baza alergoparazitozelor se confirma si
prin zonele geografice de raspandire preferentiald a acestora in tarile cu climat umed si
continental, in regiunile urbanizate.

Dupa aparitia reactiilor alergice in rezultatul contactului cu alergenul, se majoreaza
frecventa helmintiazelor la persoanele cu MA, iar invazia, de regula, influenteaza negativ
evolutia clinicd a ultimelor. Invazia parazitara se implicd in evolutia astmului bronsic,
indeosebi la copii. In rezultatul sensibilizarii induse de invazia parazitard apare inflamatia
alergica in tesuturile tractului respirator cu dezvoltarea simptomelor de astm bronsic.
Invazia parazitarda induce majorarea gradului de sensibilitate si reactivitate a arborelui
bronsic, scade toleranta la surmenajul fizic.

Din cele relatate se poate conchide cd asocierea si interconditionarea evolutiva
dintre alergoze si invaziile parazitare este un proces cu multiple valente de ordin clinic si

prognostic.
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4. ALGORITMUL DE DIAGNOSTIC SI MONITORIZARE A
MALADIILOR ALERGICE

In diagnosticul alergozelor sunt utilizate multiple metode clinice, testari in vivo si in
vitro [4, 36].

Metodele de laborator (hemoleucograma; urograma; analiza biochimica a sangelui;
cercetarea citologica a secretelor nazale, frotiului sau lavajelor de pe conjunctiva; analiza
generala a sputei; cercetarea bacteriologica a elimindrilor din cavitatea nazala,
orofaringiald, conjunctiva, sputei si elementelor pielii, etc.; probele reumatice; cercetarea
profilului hormonal - cortizol, ACTG, T3, T4, TSH; coprograma; cercetari parazitologice
(coproovocistoscopia, depistarea anticorpilor la antigenele parazitare); la indicatie
cercetarea citologicd a bioptatului pielii s1 cercetdri virusologice pentru depistarea
antigenelor virale si anticorpilor respectivi) permit suspectarea alergopatologiei in planul
diagnosticului diferential, precum si determinarea gradului de severitate a maladiei la
pacient, depistarea complicatiilor maladive si a celor definite de tratamentul administrat.

Testarea statutului imun (imunofluorescenta indirectd; flaucitometria in flux;
analiza radioimund - RIA; testul ELISA; testul RIDA Allergen Screen; nefelometria;
imunodifuzia radiala in gel; hemiluminescenta multipld - MAST,; testarea triptazei; etc.
testul pentru determinarea proteinei cationice a eozinofilelor - PCE; testarea complexelor
imune circulante - CIC in sdnge) va contribui la aprecierea modificarilor imunologice si
alergologice, gradului de severitate a maladiei. Destinatia si informatiunea diagnostica a
metodelor enumerate vezi materialele metodice ,,Diagnosticul maladiilor alergice:
actualitati si perspective” [4].

Diagnosticul maladiilor alergice asociate afectiunilor infecto-parazitare (bacterioze,
viroze, parazitoze etc.) este un proces laborios si presupune utilizarea unui complex de
metode epidemiologice, clinice si de laborator (anamneza, inclusiv cea alergologica;
aprecierea obiectiva a simptomaticii clinice; hemoleucograma; testarea cutaneo-alergica si
de provocare cu alergeni; aprecierea cantitativa a IgE-totale si a celei alergenspecifice;
testarea statusului imun cu determinarea cantitativda a populatiilor si subpopulatiilor de
limfocite (CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD20), a concentratiei imunoglobulinelor serice
de clasele M, G, A, E si, in special, a subclasei 1gG4; testarea anticorpilor la helminti,

protozoare — Lamblia intestinalis, Ascarida lumbricoideus, Echinococcus, Toxocara canis
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prin utilizarea metode1 ELISA; cercetdri parazitologice - coproovoscopia frotiului nativ si
colorat cu solutia Lugol, metoda de flotare dupa Kalantarean in raclatul pliurilor anale
etc.)

In baza studiului informatiilor culese din literatura de specialitate si a rezultatelor
screening-lui pilot realizat prin utilizarea diferitor metode am formulat si recomandam
pentru  uzul curent un sir de criterii in diagnosticul diferential al MA i
alergoparazitozelor:

* Anamneza alergologica negativa,

* Confirmarea invaziei cu helminti si protozoare la alti membri ai familiei;

* Frecventarea institutiilor prescolare;

* Habitarea In camine, apartamente comunale;

* Absenta altor tipuri de reactii alergice precedente primului episod de reactie
alergica;

* Remisiunea de scurtd durata la terapia adecvata a alergozelor;

* Toleranta diminuata a surmenajul fizic;

* Rezultatul negativ al testelor cutaneo-alergice cu alergeni de raspandire ubicuitara;

* Prezenta in anamneza a reactiei alergice la vaccinare;

* Eozinofilia (de peste 8%), indeosebi care persistad in dinamica;

* [gE-totala crescuta in serul sanguin;

* Prezenta simptomelor de gastroenteritd recidivantd sau de maladie a tractusului
digestiv;

La prezenta a 5 si mai multe din criteriile indicate mai sus este necesar de a
administra un control parazitologic corect, iar la depistarea invaziei parazitare se va opera
o terapie antiparazitard completd. In cazul asocierii a 9 §i mai multe criterii se

administreazd antihelmintice Incd pana la primirea rezultatelor cercetarilor de laborator.

5. PRINCIPII DE TRATAMENT AL AFECTIUNILOR ALERGICE

In terapia standard a MA sunt utilizate remediile antihistaminice (blocatori ai
receptorilor H1) de diverse generatii. Selectia preparatului antihistaminic, calea de

administrare s1 doza sunt dependente de varstd, severitatea maladiei si stadiului ei de
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dezvoltare, de prezenta maladiilor concomitente si de receptivitatea preparatului [35, 45,
48].

Preparatele antihistaminice de generatia [ (etanolaminele, etilendiaminele,
ketotifenul, etc.) se caracterizeaza de o selectivitate minora si au durata de actiune de 4-12
ore, fapt ce impune utilizarea dozelor majore ( 3-4 ori diurne) si implica aparitia efectelor
secundare (sedativ, xerostomie, disfunctie urinara si scaderea vederii etc.).

Remediile antihistaminice de generatia a Il poseda specificitate inalta, afinitate la
receptorit H1 prin care se asigura o actiune durabild (18-24 ore), absenta efectelor adverse
(sedativ, colinolitic etc.). Cele mai utilizate preparate sunt cetirizina, loratadina,
acrevastina, ebastina etc. [5, 10, 19]

Glucocorticosteroidele sistemice si locale posedd capacitate de inhibitie a reactiei
alergice inflamatorii locale, ele diminueaza procesele exudative si proliferative, scad
permeabilitatea capilard, inhiba proliferarea leucocitelor si secretia de mediatori.

Concomitent cu preparatele antihistaminice si hormonale pentru tratamentul MA
sunt utilizate remediile, actiunea carora este directionata pe corectia inactivarii dereglate a
substantelor biologic active (alergoglobulina, etc.), preparatele acidului cromoglicat
(cromoglicatul de sodiu, natriu nedocromil), inhibitori ai receptorilor leucotrienici
(zafirlucast, etc.), vitamine, biopreparate, etc.

Concomitent trebuie de evitat polipragmazia si ca urmare incarcatura alergenica
majora asupra organismului pacientului.

Imunoterapia alergenspecificd poate fi administratd numai de catre alergologi si
imunologi care poseda cunostinte in aerobiologie, alergologie si imunologie si poate fi
realizat numai in conditiile stationarului sau cabinetului alergologic. Metoda este bazata pe
utilizarea dozelor crescende ale alergenului cauzal in alergia menajera, polinoza si a celei
insectiforme. Aceastd metoda are indicatii si contraindicatii, dar este unicul exemplu de
tratament antialergic care este directionat asupra tuturor factorilor patogenetici ai
procesului alergic si poseda eficacitate profilactica de lungd durata dupd finisarea
tratamentului.

Reesind din raspandirea largd, interconexiunea si interdependenta MA si invaziilor
parazitare, considerand complexitatea diagnosticului la pacientii cu alergopatologie
asociatd, concomitent cu terapia standard a alergozelor se recomanda administrarea
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remediilor terapice antiparazitare. Expertii OMS recomandd de 2 ori pe an (primavara si
toamna) efectuarea curelor antihelmintice profilactice tuturor elevilor din scoli, gimnazii si
licee. La necesitate (situatie epidemiologica nefavorabila sau manifestari clinice evidente
ale helmintiazelor) este posibila realizarea dehelmintizarii extraorare.

Terapia etiotropa a parazitozelor, inclusiv la cei cu MA, se efectueazd cu preparate
antihelmintice. Ea trebuie sa fie individualizata, complexa, iar eficacitatea ei necesita
verificare parazitologica si imunologica. Preparatele utilizate trebuie sa posede actiune
larvicida, ovocida si vermifugd, si sd corespundd urmatoarelor cerinte: indice terapic
major, actiune de spectru larg ce se impune mai cu seama in poliinvaziile atestate in zonele
endemice, cost minor, simplitate in administrare (tratament cu o doza unicd). Actualmente
pentru tratamentul pacientilor cu invazii parazitare sunt utilizate circa 10 preparate (tab.1),
dar nici unul din preparatele contemporane nu garanteazd 100% asanare dupa
administrarea unei cure de tratament. Eficacitatea acestora, ca reguld nu depaseste 90 %.
Eficacitatea acestora, ca reguld nu depaseste 90 %. Dehelmintizarea completa poate fi
obtinutd dupa cateva cure de tratament in conditii de ambulatoriu.

Actualmente printre preparatele antihelmintice de eficacitate majorda se considera
albendazolul (vormil). Are spectru larg si poseda activitate in toate stadiile de dezvoltare a
helmintiazelor (oua, larve, specimente) avand eficacitate majora si toxicitate minora.

In cazul nematodozelor (ascaridoza, tricocefaloza, enterobioza) este necesar de
realizat tratamentul concomitent al tuturor membrilor familiei (colectivitatii) si respectarea
strictd a regimului igienic pentru excluderea reinfestarii. Preparatul de selectie este
mebendazolul (vermoxul), schema de tratament fiind modificata in functie de diagnoza.

Peste 14 zile, de regula tratamentul se repeta.
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Tabelul 1

Spectrul si eficacitatea preparatelor medicamentoase antihelmintiazice*

Preparatul Indicatii pentru Eficaci- Doze recomandate si scheme de tratament
P utilizare tate** Adulti Copii
Ascaridoza ++++ 200-400 mg in priza o data
: : -+ .
Anchilostomidoza iy / 200-400 mg in priza o data
Strongiloidoza iy 42132-800 mg in prize fiecare 12-24 ori, 3-5
Trihocefaloza e et 400 mg in prize fiecare 24 ori, 1-3 zile
10 mg / kg / z1 (in medie doza de 800 mg / zi1)
Trihineloza ++ in 2-3 prize dupd masa in termen de 7 - 10
zile Nu este recomandat femeilor
Albendazole 10 mg / kg / zi (in medie doza de 800 mg / zi) 1nsa'r.c1nate, care glapteaza sau
in 2-3 prize dupd masa in termen de 10-20 copiilor sub 2 ani
Toxocaroza ++ zile
tratamente se repeta la intervale de 2
saptamani — o luna
Enterobioza ++++ 200-400 mg 1n priza o data
10 mg / kg de greutate corporald, in 2 - 3
. prize dupa mese. Durata tratamentului - 4
Echinococoza ++ . = A :
saptamani. Repetate cursuri de tratament cu
un interval de doua saptamani-o luna.
Ascaridoza +++ 150 mg dupd masd o data 2,5 mg/cg dupa masa o data
Levamisole . . — . > > .
Anchilostomidoza A 150 mg dupa masa de doud ori cu un interval | 2,5 mg/cg dupa masa de doua

de 7-10 zile

ori cu un interval de 7-10 zile




1 2 3 4 5
Ascaridoza +++ 100 mg de 2 ori pe zi dimineata si seara timp
Anchilostomidoza +++ de 3 zile consecutiv. Acest dozaj se aplica Nu este recomandat femeilor
Trihocefaloza ++ atat la copii cat si la adulti. insarcinate, care alapteaza sau
200-400mg de 3 ori pe zi, timp de 3 zile, si copiilor sub 2 ani
Trihineloza ++ de la 4-lea la al 10-lea - de 1a 400 la 500 mg
de 3 ori pe zi doza unica la copii
Mebendazole : 100 mg si, din nou, dupa 2-4 sdaptamani, in de 2-3 ani 25 mg
Enterobioza -+ : :
aceleasi doze 3-6 ani 50 mg
500 mg de 2 ori pe zi in primele 3 zile si 3 ori | 7 ani §i mai mult 100 mg
Echinococoza i pe zi pentru urmatoarele 3 zile. Mai tarziu, scheme de tratament ca la
desemnat pentru a 25-30 mg / kg / zi in 3-4 adulti
receptiel
Ascaridoza +++ 10 mg/cg in priza o datd doza unica:
Anchilostomidoza +++ 10 mg/cg fiecare 24 ori, in timpul de 3 zile 6 luni- 2 ani — 62,5 mg
Pyrantel é'?zaﬁi{ ligomrrglg
: e . : : - —
Enterobioza 10 mg/cg de douad ori cu un interval de 7 zile 12-15 ani — 375 mg
scheme de tratament ca la adulti
Opistorhoza ++++ : : :
Clonorhoza F—— 25 mg / kg de 3 ori pe zi (tratament de o zi).
Paragonimoza s iierilg / kg de 3 ori pe zi (tratament de doua
. Sistosomoz intestinal |+t 49-7 5 mg/ kg / zi in 2-3 prize (tratament de o Nu este recomandat femeilor
Praziquantel z1) insarcinate, care alapteaza sau
Teniarinhoza A+ copiilor sub 4 ani
Tenioza ++++ 20-25 mg/cg in priza o data
Difilobotrioza ++++
Ghimenolepidoza s 20-25 mg/cg de doua ori cu un interval de 10

zile
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1 2 3 4 )

Teniarinhoza ++/ +++ Doza zilnica pentru copii:

Tenioza ++/ +++ oo : Panala2ani—0,5g (2
Niclosamide Difilobotrioza P Doza zilnica: - 2-3 grame (8-12 comprimate) comprimate)

Ghimenolepidoza e ot 3-5ani — 1 g (4 comprimate)

5-12 ani — 1,5 g (6 comprimate)

+++/ ++ Nu este recomandat copiilor

Ivermectin Strongiloidoza i 0,2 mg/cg in priza o data sub 5 ani
0,15 mg/cg in priza o datd pe stomacul gol.
+++ : :
Onhocercoza Sa repetat la intervale de 6-12 luni
Dlet!lylcarba- Fascioloza ] bt 6.mg / kg / z1in 2-3 prize, in timpul de 10-28 | Nu este fecomandat copiilor
mazine zile sub 6 ani

*Nota: in conformitate cu datele bponmreiin A.M., Tokmanaes A.K.(2002); 3aitko C.B. (2009); 3anpyaaoB A.M., Censuukoa C.U.,
Masankosa JI.H. (2002); Kyponarenko M.B., banaypuna T.1O., besymkuna H.A. (2003)
**Eficacitate: - absentd; + mai putin de 20 %; ++ de la 21 pana la 40 %; +++ de la 41 pana la 80 %; ++++ mai mult de 80 %
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In cestodoze eficacitatea majord o poseda derivatii albendazolulului (vormil,
nemozol, helmadol, zentel). Au spectru larg de actiune si poseda activitate in toate stadiile
de dezvoltare a helmintilor (oud, larve, imago), insd pana la varsta de 6 ani se va prescri cu
precautie.

Concomitent se efectueazd si un complex de masuri terapice in concordantd cu
particularitatile procesului patologic si evolutia parazitozei. Pentru stoparea
componentului alergic la parazitoze se utilizeazd preparate antihistaminice in perioada
dehelmintizarii gratie intensificarii manifestarilor reactiilor alergice in rezultatul
destructiei parazitilor. In acest scop sunt utilizate preparate antihistaminice nesedative
contemporane (dezloratidina, levocetirizina, fexofenadina, etc.). Aceste preparate nu
posedad afinitate majora la receptorii HI. Concomitent aceste preparate inhiba expresia
moleculelor de adhezie, secretia si eliberarea mediatorilor inflatiei si citokinelor, factorilor
de chemotaxie al eozinofilelor, superoxidul de anion gratie carui fapt supreseaza
mediatorii fazelor precoce (histamina, triptaza, leucotrienele LTC-4 si prostaglandina
PGD-2) si tardive (citokinele, hemokinele, moleculele de adhezie,celulele inflamatiei
alergice), ce are importantd in MA, inclusiv cele induse prin sensibilizarea la antigenele
helmintilor, cand dezvoltarea lor este IgE-dependenta si IgE-independenta [1, 2]

In diagnosticul si tratamentul maladiilor parazitare, inclusiv cele asociate cu MA
apar diverse dificultati si probleme dependente de:

*Simptomatica clinica nespecifica, camuflatd sub maladiile cunoscute si respectiv
adresabilitatea la specialistii cu divers profil care nu cunosc patologia parazitara;

»Manifestari clinice slab evidente, deseori si evolutia asimptomaticd a invaziei pe
parcursul a catorva ani, si respectiv, absenta motivatiei evidente pentru cercetare si
tratament, fapt deosebit de riscant pentru parazitozele potential cancerigene (opistorcoza,
clonorcoza, schistosomoza) de asemenea si pentru aparifia patologiei organice cu
invalidizarea ulterioara (echinococoza);

=Complexitatea, iar deseori si imposibilitatea de confirmare directa a diagnosticului
parazitologic (o singurd cercetare de laborator nu este definitivd pentru concluzia clinica
despre prezenta sau absenta parazitului; rezultatele cercetarilor de laborator trebuie sa fie

confirmate de tabloul clinic al maladiei, anamneza alimentara si geografica; in cazul
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tabloului clinic tipic si rezultatelor negative ale cercetarilor de laborator sunt necesare
investigatii suplimentare si repetate de laborator);

»Printre erorile cele mai frecvente in diagnosticul si tratamentul alergoparazitozelor
am putea mentiona: subaprecierea anamnezei suplimentare si geografice, supraaprecierea
importantei diagnosticului imunologic, administrarea remediilor antiparazitare inadecvate
dupa spectrul lor, subaprecierea patologiei concomitente a organelor interne, efectuarea

monoterapiei antihelmintice.

6. PROFILAXIA MALADIILOR ALERGICE

Profilaxia MA este bazatd pe evidenta factorilor de risc in aparitia lor, duratei si
intensitatii actiunii factorilor etiologici si provocatori. Masurile profilactice sunt dirijate
spre eliminarea cauzelor si conditiilor, care contribuie la aparitia maladiei, de asemenea
spre prevenirea recidivelor si complicatiilor maladiei in cauza (excluderea factorilor
nefavorabili ai mediului ambiant, eliminarea alergenilor cauzali, tratamentul
medicamentos, imunoterapia alergenspecifica, implementarea la scard larga a programelor
educative pentru lucratorii medicali, pacienti s.a.).

Considerand predispozitia ereditard la alergie, profilaxia primara trebuie sd fie
initiatd cu viitorii parinti, cu formarea grupelor de risc in aparitia alergopatologiei, fiind
completatd cu actiuni de instruire sanitard a tineretului, depistarea precoce a gravidelor
din grupele de risc, monitorizarea starii sdnatdtii femeilor insarcinate si a copiilor din
grupele de risc.

Profilaxia alergoparazitozelor include un complex de masuri igienice, diagnostice in
depistarea helmintiazelor, tratamentul lor, asigurarea conditiilor vitale, menajere si
profesionale care ar exclude raspandirea acestor maladii, ocrotirea si asanarea mediului
ambiant de agentii patogeni respectivi. Cerintele pentru profilaxia unor grupe selective de

maladii parazitare sunt diverse si reglementate de documentele normative respective.
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