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ASPECTE CLINICO-ALERGOLOGICE ALE TOXOCAROZEI
Anatolie Gribiniuc, Vera Onu, Vlada-Tatiana Dumbrava, Marina Casapciuc
Clinica medicald nr. 4, Departamentul Medicind interna, Disciplina gastroenterologie USMF
”Nicolae Testemitanu”, Spitalul Clinic Republican

Summary
Allergy clinical aspects of toxocariasis

Human toxocariasis is a helminthozoonosis with different clinical spectrum of the disease
— from asymptomatic, especially in adults to heavy and serious health damage.

Labeling of these manifestations of separate syndromes or comorbid disease diagnoses
creates major problems. Immunopathogenicity innards diversity, perpetual alert immune antigen
induces an inadequate anthyparasitic immune response, chronic sufficiency and etiologic
treatment inefficiency. Including in the treating formula different pathogenetic and symptomatic
medications on the basis of an exact diagnoses the effectiveness of the given drugs essentialy
increases.

Rezumat

Toxocaroza umana este o zoohelmintoza, manifestatd printr-un polimorfism clinic de la
asimptomatic pind la grav cu repercursiuni serioase asupra sanatatii. Etichetarea acestor
manifestdri unor sindroame separate sau ca maladie comorbida creeaza probleme diagnostice
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majore. Diversitatea mecanismelor imunopatogenetice, “alerta imund” antigenicd perpetud
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induce un raspuns imun antiparazitar inadecvat cu cronicizarea suferintei Si ineficienta
tratamentului etiologic. Includerea in formula curativd a diferitor remedii patogenice Si
simptomatice in baza unui diagnostic sigur Si cert amplifica substantial randamentul medicatiei.

Ultimii ani sunt marcati de revenirea 1n practica medicald a bolilor parazitare, conditionata
de deplasdrile oamenilor in zone endemice ale globului (in scop turistic, personal, profesional
etc.). O parazitoza frecvent iIntilnitd in fara noastrda in ultimii ani, ce ridicd probleme de
diagnostic, tratament si evolutie, este toxocaroza (Tz).

Importanta majora in transmiterea agentului Tz o are geofagia — obiceiul de a gusta sau a
minca pamint, nisip, lut, observat la copii, cu predilectie, la cei care suferd de anemie feripriva.

Tz reprezintd o parazitoza tisulard provocata de larve Toxocara canis (TC) — parazit al
cainelui, T. Mystax — parazit al pisicei, T. Leonina — parazit al leilor, T. Vitulorum — parazit al
vacii.

Pentru prima data Tz a fost descrisd in 1782 de catre Werner P. C., care a depistat in
intestinul cainilor helminti rotunzi asemanitori cu ascaride. In 1916 Stiles C. W. primul a numit
acest agent cu termenul “foxocara”. Mai apoi, In 1916, Johnston T. N. a descoperit T. canis.
Dupa anii 1920 au fost depistate larve de T 1n bioptatul din ficat, ochi, creier al copiilor decedati.
In 1952 Beover P. a descris fenomenul de migrare a larvelor animalelor la om ca “larva
migrans” (larve migrante). Larva migrans este un grup mare de maladii zoonoze, care se
caracterizeaza prin urmatoarele particularitati: 1) parazitul adult T este propriu animalelor din
gospodarii; 2) omul contamineaza accidental parazitul, fiind o gazda intermediara; 3) in
organismul uman larvele nu ajung pind la maturizare sexuald; 4) complexul de simptome este
conditionat de migrarea larvelor sau helmintilor imaturi §i a metabolitilor lor in organele interne,
pielea omului.

in Moldova cercetirile de laborator consacrate depistirii bolnavilor si evaludrii raspindirii
Tz in mediu ambiant au demarat la Centrul National de Sanatate Publica in aa. 2008 —2009. Pina
atunci specialistii de ramura organizau si efectuau masuri directionate luptei si profilaxiei Tz. La
persoanele investigate de Centru National de Sdnatate Publica Tz s-a constatat: n 2008 — la
39,5%, 1n 2009 —1a 32,9%, in 2010 — la 24,6% examenati.

Cercetarile sanitar-helmintologice ale solului in locurile aglomerate de copii, efectuate in
diferite raioane ale Moldovei au depistat oud de helminti in 2008 — in 23,7%, in 2009 — in
20,7%, in 2010 —in 33,8% probe de pamint. Oudle de nematode sunt foarte mici (0,08 mm) si se
pot raspandi departe de locul defecatiei animalelor domestice cu vintul, ploile, mersul oamenilor
si deplasdrile animalelor. Aceste studii epidemiologice confirma incidenta relativ inaltd de
infestare cu helminti conditionata de contaminarea solului cu oua infectate si larve.

Forma adulta este un vierme rotund cu lungimea 4—18 cm ce convetuieSte in stomacul Si
intestinul subtire al cainilor, pisicilor, vacilor, lupilor, vulpilor. Contaminarea populatiei se
produce In mod accidental, omul fiind gazda intermediara.

Persoanele infestate cu T nu pot fi sursd de invazie, deoarece n organismul uman parazitul
nu ajunge la stadiul matur (nu devine vierme) si, deci, nu elimind oua in mediu inconjurator. Tz
se Inregistreaza mai frecvent la copii, veterinari, ingrijitorii de caini, pisici. Contaminarea umana
se produce prin ingerare de oud embrionate din sol (fenomenul de “’picd”, geofagie), consumind
cruditdfi nespalate, carne cruda/semipreparatd sau prin maini murdare de sol.

Speciile de T adulti traiesc in intestinul animalelor, care elimind odata cu fecalele si oudle
parazitilor. Din oud ies larve. Parazitii adulti traiesc de la 4 pina la 6 luni. Femelele depun in
fiecare zi pind la 200 mii oud rotunde, care sunt eliminate cu masele fecale si contamineaza
mediul inconjurator. Ouadle se pot pastra in sol multi ani, dar in anumite condifii de umiditate si
caldura (>15° C) se maturizeaza in 5—10 zile, dupa ce devin contagioase pentru om. Fiind
inghitite de om, oudle embrionate localizate la nivelul intestinului subtire, devin larve, care pot
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migra oriunde 1n organism, denumite “larva migrans visceralis”. Larvele de T penetreaza
peretele intestinal, nimerind in sistemul portal, ficat prin vena cava inferior. Unele larve
migreaza prin circulatia sistemica spre plamini, inima Si alte organe. In timpul fazei de migrare
viscerala apare eozinofilia Si se dezvolta necroza tisulara. Reactia este mai putin intensa in ochi,
unde se pot gisi mononucleare Si rar eozinofile. In patogeneza diferitor helmintoze participa
reactiile alergice de tip imediat, mai rar — de tip Intirziat sau ambele tipuri de hipersensibilitate
concomitent. In aceste reactii participa mastocitele, bazofilele Si neutrofilele. Are loc creSterea
nivelului histaminei, factorul chemotaxic al neutrofilelor. Un rol important in mecanismul imun
antiparazitar il joaca eozinofilele, care In comun cu IgE asigurd protectia organismului uman,
nivelul acestora crescind in Tz. Actiunea de alterare a eozinofilelor asupra helmintilor, care se
manifesta prin cooperarea IgE cu C3, este legatd de prezenta in granulele eozinofilelor a unor
factori citotoxici — peroxidaza, fosfolipaza B etc. Anticorpii (Ac) IgE antiparazitari induc efectul
citotoxic al macrofagilor Si monocitelor asupra helmintilor. Sunt date despre fixatia directa a
mastocitelor Si monocitelor pe suprafata helmintilor. Antigenii (Ag) helmintilor sunt unii dintre
cel mai puternici stimulatori ai sintezei IgE. Sunt majorate valorile IgE totale serice, IgG catre T;
se constatd eozinofilie stabild in singele periferic Si maduva osoasd. Proliferarea eozinofilelor
este reglatd de limfocitele T cu participarea mediatorilor reactiei de inflamatie, eliberati de
limfocitele sensibilizate, neutrofile, bazofile. Substantele eliberate de helminti includ in
raspunsul imun subpopulatiile celulelor T ce regleazd sinteza IgE. Are loc inhibitia activitatii
limfocitelor T supresor, ceea ce duce la stimularea activitatii limfocitelor T helper. Complexele
imune deja formate atrag in zona de afectare eozinofilele. Raspunsul imun al gazdei la parazit
este mediat de eozinofile (reactie granulomatoasa) Si hipergamaglobulinemie cu hipersinteza de
IgE (ca manifestare a subpopulatiei Th2 a limfocitelor T helper). Productia cronica de Ag
helmintic cu stimularea perpetud a sistemului imun poate induce o “alertd imuna”, care sta la
baza simptomatologiei clinice. In cazul invaziilor masive se dezvolta granuloame multiple in
ganglionii limfatici, plamini, miocard, ficat, pancreas, creier Si alte organe.

Tabloul clinic este determinat de intensitatea invaziei, afectarea larvelor a organelor si
tesuturilor, frecventa reinvaziei si caracterul raspunsului imun. Este caracteristica o evolutie de
lungd durata, pe parcursul a mai multor ani, cu recidive determinate de ecloziunea periodica a
larvelor din granuloame si reluarea migratiei.

In poliformismul clinic se disting forma viscerald si oculard ale Tz. Forma viscerala clinic
poate evolua prin:

e invazie cu T fard manifestari clinice, dar cu prezenta Ac catre Ag TC 1n titre joase;
e Tz clinic manifesta, cu delimitarea stadiului acut si cronic.

La stadiul cronic se refera asa—numita eozinofilie asimptomatica, care se manifestd doar
prin eozinofilia singelui si prezenta Ac antitoxocara 1n titre diagnostice.

Tz afecteazd mai frecvent copiii de la 1-5 ani, preponderent baetii. Tabloul clinic al
stadiului acut al formei viscerale este caracteristic unei maladii acute infectios-alergice cu
afectarea diferitor organe si sisteme.

Perioada de incubatie, de obicei, dureaza 2-3 saptamini. Debutul, ca reguld, este brusc cu
hipertermie (de la subfebrilda pind la 39°C cu frisoane) recidivantd (62 — 80% cazuri),
polilimfoadenopatie (80% cazuri), sindrom pulmonar, hepato —, splenomegalie (6587%
cazuri), urticarie si edem Quincke (20% cazuri), eozinofilie, hipergamaglobulinemie serica.

Afectarea sistemului bronhopulmonar este cea mai frecventa (20-50% cazuri) manifestare
a Tz de la simptome catarale usoare pind la bronhoobstructie grava si pneumonie. Clasic
evolueaza ca sindromul Loffler I: leucocitoza (pina la 70x10°/1), eozinofilie (pina la 90%), tusea
latratoare rebeld (30% cazuri), infiltrate migratorii pulmonare. Tusea este uscata, predominant
nocturnd. Frecvent se constatd accese de bronhospasm cu dispnee grava, cianoza, raluri sibilante
si umede. Radiologic se constata infiltrate "migratoare" pulmonare, pneumonie, simptomul
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"bifornitei de omadt", modificari interstitiale, atelectazie. Uneori tusea poartd un caracter
persistent de lunga duratd cu crize de sufocare (wheezing 60 —80% cazuri) si evolutie Tn astm
bronsic. Cercetarile clinice au demonstrat cd la 40% bolnavi cu astm bronsic atopic si
eozinofilie sangvina se constata sensibilizare la Ag Tc (Ac IgE catre Ag Tc) cu evolutie grava.

Sindromul abdominal poate domina tabloul clinic cu abdomenalgii colicative
postprandiale, dispepsie, diminuarea apetitului si masei ponderale, hepato-, splenomegalie,
sindrom citolitic si colestatic. USG atestd modificari ale ficatului (structuri liniare hiperecogene,
focare ovale hipoecogene, focare de calcificatie), limfoadenopatie portald, splenica, paraaortala.
Bioptatul hepatic releva infiltrarea stromei cu eozinofile, hepatita acuta, granuloame, larve de T,
abcese piogene.

Alterarea cordului este mai rard, dar are o evolulie mai grava Si este conditionatd de
migrarea larvelor in miocard sau ca rezultat al reactiilor de hipersensibilitate la parazit. Se
constatd tahicardie, suflu sistolic, aritmie. Sunt descrise cazuri de dezvoltare a sindromului
Loffler IT (vasculita eozinofilica cu endocardita, septald), cardiomiopatie restrictiva, insuficienta
valvulara, tromboembolie, granulomatoza miocardului cu larve in miocard.

Afectarea sistemului nervos central evolueaza cu cefalee, insomnie, sindrom convulsiv,
meningoencefalitd, arahnoidita, mielitd, pareze, dereglari psihice.

Sindromul cutanat poate decurge concomitent cu alte manifestari viscerale sau poate fi
unica sau de bazd manifestare a invaziei. Se observa eritem, eruptii papuloase, urticarie,
formatiuni dureroase subcutanate recidivante. Bioptatul cutanat atesta infiltratia dermei cu
eozinofile si celule gigantice.

Printre alte afectari se constata alterarea muschilor (mialgii, induratia muschilor), glandei
tiroide, pancreatita si granulomatoza intestinala eozinofilica.

Tz oculta (atipica) se constatd mai frecvent la elevi Si maturi, care sunt mai putin
competenti de a dezvolta un raspuns imun adecvat de protectie. Astfel, apare pericolul migratiei
larvare nelimitate cu afectari grave de organe Si sisteme. Se caracterizeaza prin simptome mai
putin specifice decit cele din cadrul larvei migrans: astenie, cefalee, febra, mialgie, leziuni
cutanate, tuse cu raluri, abdomenalgii, dispepsie, insotite de titre majorate de Ac toxocarici.
Eozinofilia, insa, se depisteaza rar.

Tz asimptomaticd evolueaza doar cu eozinofilia singelui 6—18%, fara leucocitoza si titre
moderate de Ac catre Tc (1:400—1:800). Se atesta destul de frecvent la populatia multor tari.
Copiii sunt vulnerabili la maladii: se constatd limfoadenopatie periferica, hepatomegalie, febra,
astenizare, sindromul dispeptic, artralgii, 1n special, la bolnavii cu astm bronsic, urticarie,
dermatita atopica.

Tz oculara preponderent se inregistreaza la baieti mai mari de 12 ani, afectarea fiind
monooculard a tesuturilor proprii ale ochiului §i regiunii paraorbitale. Se dezvoltd diminuarea
acuitdtii vederii (84% cazuri) pina la orbire, strabism (10% cazuri), endoftalmita (6% cazuri),
corioretinitd posterioara, papilitd, cheratitd, uveitd, iridociclitd, abcese in corpul ciliar §i vitros,
exoftalm, tablou clinic al formatiunii de volum (granulom) a tesutului adipos paraorbital. Alte
semne clinice (hipereozinofilia, afectarea viscerald) sunt, de regula, absente.

Indicii de laborator atesta:
eozinofilia sangvind (6-90 %) pind la 10000 celule/mcl, eozinofilia sputei si lichidului
bronhoalveolar (pina la 62-76 %);
leucocitoza pini la 70x10%/1 si mai mult;
scaderea hemoglobinei pina la 80-100 g/1;
accelerarea VSH in limitele 17-47 mm/or3;
hiperaminotransaminazemie, cresterea fosfatazei alcaline si bilirubinei, hiperproteinemie si
hipergamaglobulinemie;
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e cresterea IgE totale pina la 1000 KU/I si mai mult.

Imunodiagnosticul Tz atesta aparitia Ac IgE anti —Toxocara peste  0,5—4 saptamini
dupa invazie cu persistenta lor timp de luni si ani in titrul diagnostic de boald 1:800. Titre mai
joase marturisesc despre invazie sau pot fi determinate in cazul Tz oculare condifionate de
izolarea imuna a tesuturilor oculare. Pentru diagnosticul Tz se determind Ac specifici IgE catre
Ag Tc in titre 3,4—2000 KU/L. In cazuri grave ale formei viscerale se constatd cresterea IgG,
uneori IgM si IgA. Este necesar de exclus rezultatele fals pozitive prin incruciSare antigenica cu
alte parazitoze.

Examinarea alergologica este indicata bolnavilor cu Tz care :

1. Au ereditate atopica,
2. Au avut manifestari alergice in anamneza;
3. Au o evolutie trenanta a sindromului bronhopulmonar.
Ea include:
. Anamneza alergologica;
Testarea cutanata la alergeni;
3. Determinarea IgE totale si IgE specifice la alergeni bacterieni, fungici, alimentari, polenici,
epidermali, menajeri.

Tratamentul Tz trebuie sa fie complex: etiopatogenic, antiinflamator, simptomatic.

Eficacitatea tratamentului depinde nu numai de activitatea preparatului antiparazitar, dar si
de forma clinica a bolii, stadiul maladiei si raspunsul imun.

Indicatiile pentru efectuarea terapiei specifice sunt: 1. prezenta simptomelor clinice a
formei viscerale a Tz; 2. necesitatea lichidarii sau micsorarii intensitatii invaziei cu scopul
profilaxiei presupusei migriri a larvelor in creier sau ochi. In Tz asimptomatica cu nivel ridicat
de eozinofile in singele periferic si titre joase de Ac anti — Toxocard, terapia specifica nu se
efectueaza. Pacientii trebuie sa se afle la evidenta dispensara.

Indicatiile pentru tratamentul formei oculare de Tz se determina individual in dependenta
de localizarea larvelor, volumul afectarii, posibilele complicatii de pierdere a vederii.

Terapia specifica antiparazitara. Tratamentului etiologic vizeaza distrugerea parazitului,
amendarea manifestarilor clinice, evitarea reactiilor adverse la chimioterapice.

Schema standard de tratament al Tz nu exista. Tratamentul in mare masura este individual.
In practici se folosesc diferite scheme de administrare a preparatelor antiparazitare. In

N —

tratamentul Tz se folosesc 2 grupe de preparate: 1) dietilcarbamazina si 2) preparate din
grupul benzimidazolului carbamat.
Dietilcarbamazina (DEC) — este un derivat al piperazinei. In Rusia se produce sub

denumirea de Ditrazin citrat. Preparatul duce la paralizia musculaturii helmintilor si larvele pierd
capacitatea fagocitozei. Pentru tratamentul Tz se folosesc dozele de 3-4 mg/kg/zi timp de 21 zile
cu un efect terapeutic bun (ameliorarea clinicd, micsorarea eozinofilelor, nivelului de Ac
specifici).

Preparatele din grupul carbamatbenzimidazolului se folosesc in tratamentul helmintilor
din 1961. Tiabendazolul (Mintezol) se foloseste in tratamentul nematodozelor, mecanismul de
actiune fiind legat de inhibitia fumarat-reductazei, dereglarea proceselor de agregare a
microtubulilor parazitari, preintimpinarea migrarii larvelor si, in felul acesta, limitind afectarea
organismului bolnavului. Mintezolul se indica in doze de 25-50 mg/kg/zi timp de 5-10 zile.
Tratamentul necesita citeva cure de tratament. Eficacitatea tatamentului este in mediu de 50 %.

Mebendazolul (Vermox, Vormin) se foloseste in tratamentul nematodozelor din 1972.
Mebendazolul se administreaza in doze de 10 mg/kg/zi in 3 prize pe zi timp de 10 —15 zile. Se
impune efectuarea curelor repetate cu intervale de 2 saptamini. Se folosesc si doze mai mari
(pind la 20 mg/kg/zi) in 3 prize timp de 21 zile. Mecanismul de actiune a preparatului este
determinat de dereglarea activitatii sistemului de celule microtubulare a canalului intestinal al
helmintului. Preparatul dezorganizeaza functia lor, inhibd utilizarea glucozei si sinteza in
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organismul helmintilor, ceea ce duce la degenerarea ireversibild a intestinului §i moartea

helmintilor. Este contraindicat copiilor sub 2 ani, gravidelor.

Albendazolul (Zentel, Escasol produs de “GlaxoSmithKline”) se foloseste In tratamentul
nematodozelor din 1983. Este derivat al benzimidazolului, inhiba polimerizarea tubulinei si
blocheaza, astfel, captarea glucozei de catre parazifii sensibili (nematode si majoritatea
cestodelor) si larvele lor, le epuizeaza stocurile de glicogen, reduce sinteza de ATP. Parazitii
sunt imobilizati si pier incet si pe parcursul a citorva zile sunt eliminati din organism. In
tratamenul Tz Albendazolul se administreaza in doza de 10 mg/kg/zi in 2 prize timp de 10-14
zile. Preparatul se administreaza peste 20-30 minute dupd mese. De obicei, se impun cure
repetate de tratament. Eficacitatea tratamentului este aproximativ de 50 %. Se mai folosesc doze
de 20 — 22 mg/kg/zi timp de 21 zile, dar aceastd schema nu este suficient probatd. O conditie
obligatorie pentru administrarea Albendazolului este controlul regulat, la fiece 5 zile, a
hemoleucogramei si fermentilor hepatici.

Actualmente se intreprind noi metode de tratament ale Tz cum ar fi chimioterapia. Se
folosesc forme liposomale de preparate antihelmintice si imunomodulatoare, care ar avea efect
antiparazitar sporit fard a majora doza preparatului antiparazitar si durata medicatiei.
Cercetarile se efectueaza la nivel experimental.

Tratamentul patogenetic. In caz de febra inaltd sunt indicate mijloace antipiretice. In
sindromul bronhoobstructiv se folosesc bronholitice. In manifestari alergice se indica preparate
antihistaminice (Pollezin, Lordestin). In evolutie gravd cu afectiuni poliorganice se
administreaza glucocorticosteroizi (prednizolon) in doze 1-2 mg/kg/zi pina la ameliorarea starii
si apoi treptat se anuleaza. La afectarea grava a starii functionale a ficatului se indica
mebendazolul. Administrarea albendazolului este posibild numai dupd normalizarea starii
functionale a ficatului. In prezenta semnelor clinice si/sau dereglarilor de laborator in sistemul
imun al pacientilor, inainte de administrarea preparatelor antiparazitare, se efectueaza o cura de
tratament cu imunomodulatoare. Se poate de folosit polioxidoniu in doze crescinde 5-10 injectii
la interval de 2 zile intre injectii. In prezenta abceselor piogene in ficat si/sau alte complicatii
bacteriene, adaugator la preparatele antiparazitare se indicd antibacteriene.

Tratamentul simptomatic. Din practica colaboratorilor Clinicei Medicale nr. 4,
Departamentul Medicind Internd USMF “Nicolae Testemitanu” Si sectiei Alergologie SCR
medicatia simptomatica concomitenta vizeaza :

1. aport hidric (apa minerald cu mineralizare redusa, apa filtratd pind la 40 ml/kg corp zi);

2. respectarea dietei nr. 5 dupad Pevzner pe o duratd de 3 — 6 luni;

3. indicarea antiacidelor (Fosfalugel) in scopul profilaxiei aparitiei sindromului dispeptic in
timpul medicatiei etiotrope;

4. administrarea enterosorbenfilor (carbune alb, enterosgel, lactofiltrum etc.) pe toatd durata
tratamentului antiparazitar Si 5 zile posttratament etiologic, Si a decoctului de fdina de
seminte de in timp de 3 luni;

5. utilizarea  preparatelor vegetale de hepatoprotectoare (Hepatovit, Biorozmarin),
colespasmolitecelor naturale (Biozar) Si colereticelor naturale (Flamin) pe o perioada de 2 —
3 luni;

6. folosirea enzimelor pancreatice (Pangrol, Kreon) in doze adecvate masei corporale timp de o
luna;

7. administrarea imunomodulatoarelor de geneza organica (Biospirulina, Propolis), ce contin
vitamine, minerale, microelemente, fibre alimentare, proteine vegetale uSor asimilabile timp
de 1 —3 luni;

8. la depistarea perturbdrilor microbiocenozei intestinale se utilizeazd simbiotice (Narinax —
forte, Bifiform), sinbiotice (Imunosan, Lacto —G) pe o durata 1 — 2 luni.
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Controlul tolerantei chimioterapiei. Inainte de a incepe cura de tratament antiparazitar e
necesard investigarea bolnavului, care presupune: analiza biochimica a singelui (proteina
generala, bilirubina, ureea, ALT, AST, GGTP, FA, Fe seric, analiza generala a urinei, ECG,
cercetari prin metode instrumentale, volumul carora este determinat de evolutia clinica a
invaziei.

Dupa cura de tratament se repetd analiza generald a singelui, urinei, analiza biochimica a
singelui. Controlul serologic (determinarea Ac catre Ag T) se indica la un interval nu mai mic de
2 luni .

Criteriile de baza ale eficientei tratamentului efectuat sunt: regresul semnelor clinice,
micsorarea eozinofiliei, diminuarea titrului de Ac specifici catre Ag T. Ca metoda suplimentara
de evaluare a eficacitatii medicatiei este determinarea nivelului Ig E céatre Ag TC.

Unii cercetdatori propun pentru evaluarea eficacitatii tratamentului antiparazitar
determinarea Ag circulanti toxocari. Metoda se bazeazd pe capacitatea de producere a Ag de
catre larvele viabile. Se propune determinarea complexelor imune specifice, nivelul carora este
majorat in invazii active. Micsorarea nivelului lor confirma inhibarea activitatii larvelor.

Pronosticul in Tz in majoritatea cazurilor este favorabil. Pacientii cu anamneza ereditara
agravatd pot face astm bronsic. In caz de deregliri majore ale imunitatii, inclusiv pacientii HIV
infectati, la invazii masive si migrarea larvelor in organe vitale poate surveni decesul.

Dispensarizarea bolnavilor cu Tz. Bolnavii cu Tz se afla la evidenta medicului
infectionist sau medicului de familie. Dispensarizarea include:

e consultatia bolnavilor nu mai rar decit o data la 2 luni;

analiza generala a singelui in fiecare luna;

determinarea Ac la Tz de 4 ori pe an;

efectuarea spirogramei pacientilor cu forma pulmonara a Tz pe tot parcursul dispensarizarii;
consultatia alergologului la pacientii cu sindrom pulmonar sau cutaneo-alergic pe tot
parcursul dispensarizarii;

pacientii cu Tz oculara se afla la evidenta medicului oftalmolog.

Metodele de cercetare suplimentare se determind individual in dependentd de forma clinica a
bolii.
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ABORDAREA CONTEMPORANA A IMUNOPATOGENEZEI MALADIILOR
ALERGICE SI PRINCIPIILOR DE IMUNOMODULARE
(Revista literaturii)
Elena Berezovscaia
Laboratorul Alergologie si imunologie clinica al USMF ”Nicolae Testemitanu”

Summary
The modern aspects of Allergy immune pathogenesis and principles of
immunomodulation (Review)

The allergic diseases are widespread throughout the world and have a special place in the
structure of the population morbidity. The frequency of atopy has a general tendency to increase.
Reduced quality of life, high costs for treatment of patient, significant level of the disability
make Allergy as a medical and a socio-economic issue of our time. Recent breakthroughs in the
understanding of the cellular immunity functions, mechanisms of atopic inflammation and
pathogenesis of the allergic diseases contributed to the appearance of new approaches in the
treatment. The new medications synthesized by on the base of biologically active substances
have been developed for the prevention and correction of these disorders.

Rezumat

Maladiile alergice au devenit extrem de incidente 1n intreaga lume si ocupd un loc distinct
in structura morbiditatii populatiei. Problema de atopie are o tendintd generala de crestere. Prin
afectarea indicilor de calitate a vietii, costurile Tnalte de tratament, capacitatea semnificativa de
invalidizare maladiile alergice se contureaza tot mai mult ca o problema cu implicatii socio-
economice considerabile. Progresele recente in intelegerea functiilor al imunitatii celulare,
mecanismelor inflamatiei atopice si patogenezei maladiilor alergice au contribuit la aparitia unor
abordari noi de tratament. Noile medicamente sintetizate pe baza de substante biologic active, au
fost dezvoltate cu scopul de a preveni sau corecta aceste tulburari.

Actualitatea

Industrializarea si revolutia tehnologicd care s-au produs in secolul trecut au rezultat nu
doar cu perturbari ecologice, inclusiv modificarea climei, poluarea mediului ambiant, utilizarea
excesiva a antibioticelor si preparatelor dezinfectante, dar si cu adoptarea unui mod hipodinamic
de viata al populatiei urbane. In suma toti acesti factori au perturbat reactiile imune normale ale
organismului uman si au favorizat majorarea numarului de maladiilor alergice (MA), care au
devenit larg raspandite in intreaga lume si au tendintd continua de crestere [21]. Conform
estimarilor Academiei Europene de Alergie si Imunologie Clinicd (EAACI - The European
Academy of Allergy and Clinical Immunology), alergozele afecteaza calitatea vietii a peste 60,
mln de oameni de, ceea ce a conferit problematicii legate de MA valente socio-economice
ponderale.
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