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INTRODUCERE

in programele de studii pentru pregatirea studentilor si rezidentilor
in domeniul patologiei infectioase sunt incluse de asemenea bolile parazn-
tare, dintre care un compartiment aparte, poate §i mai voluminos, fi re-
vine helmintiazelor. Acestea sunt raspandite pe tot globul pamantesc, o
parte din ele intilnindu-se destul de frecvent si in Republica Moldova.
Concomitent patologia in cauzi nu este elucidati in manualele de boli
infectioase editate in ultimii ani in Roménia (M.Voiculescu, 1990;
M.Chiotan, 1998; I.Rebedea, 2000), iar in manualele publicate in Rusia
este descrisd fragmentar si succint (E.Suvalov, 1990, 1995).

In legétura cu cele mentionate a fost alcatuit acest ghid practic me-
nit s acopere acest gol informational-didactic si s contribuie la o pre-
gatire mai buni a viitorilor medici la finisarea facultitii si la studierea
mai ampla a patologiei infectioase 1n rezidentiat cu diferit profil.

Ghidul practic include descrierea mai detaliati a patogeniei, tabloului
clinic, diagnosticului si tratamentului diferitelor helmintiaze, inclusiv a
celor care se intdlnesc in Republica Moldova. La elaborarea lui s-a inut
cont de dificultitile diagnosticului i tratamentului diferitelor helmintiaze,
fiind insuficient elucidate in literatura didactici, precum si de datele
bibliografice recente, de experienta autorilor acumulati in acest domeniu
pe parcursul a mai multor ani.

Actualul ghid practic este adresat studentilor din anii V-VI de la di-
verse facultiti de medicind, rezidentilor de diverse specialitati, tinerilor
medici 1nfec§10mst1 de familie, internigti, laboranti, parazitologi, epide-
miologi etc.



I. CARACTERISTICA GENERALA A HELMINTIAZELOR $I IM-
PACTUL LOR ASUPRA SANATATII ORGANISMULUI UMAN

Helmintiazele reprezint3 un grup de maladii provocate de nigte parazifi —
helminti (grec. helmins, helmintos — viermi parazitari).

Actualmente sunt descrise peste 250 specii de helminti care pot ataca
persoana umand, provocandu-i diverse incomodititi in sdnétate. Toti helmintii
in functie de structura lor biologic se divizeazi in urmitoarele clase: Nema-
toda (helminti cilindrici, rotunzi), Cestoidea (helminti in forma de panglica) si
Trematoda (helminti plati). Clasa Nematoda include parazitii care provoaca
urmiitoarele helmintiaze; ascaridioza, enterobioza, trichocefaloza, anchilosto-
miazele, strongiloidoza, trichineloza (trichinoza). in clasa Cestoidea se numiri
parazitii ce provoacy teniaza, teniarinchoza, himenolepidoza, difilobotrioza,
echinococoza etc. Din clasa Trematoda fac parte parazitii ce provoaci maladiile: -
fascioloza, opistorchoza, clonorchoza, metagonimiaza, paragonimiaza etc.

De mentionat ci in Republica Moldova se inregistreazi cca 14—16 specii
de helminti — provocatori de helmintiaze. Dintre ele mai frecvent sunt rispandite
enterobioza, ascaridioza, trichocefaloza, himenolepidoza, celelalte fiind intalnite
mult mai rar.

Helmintii, ca si alti paraziti, unele etape din ciclul de dezvoltare le petrec
in organismul omului sau al animalului. Organismul in care paraziteaza helmin-
tul se mai numeste organismul gazda.

Conform particularititilor biologice ale ciclului de dezvoltare helmintii
se mai subdivizeaz in geohelminti (ciclul vital al cdrora se incepe in mediul
ambiant, mai frecvent in sol i se finalizeaz3 intr-un organism gazd3) si biohel-
minti (dezvoltarea cirora are loc numai in organisme vii, avind necesitatea de
a schimba doui sau mai multe gazde pentru finalizarea ciclului vital).

Unii helminti (Oxyurus si Hymenolepis nana), pentru dezvoltarea cirora
nu e obligatorie aflarea in sol, transmitindu-se pe cale de contact intim sau
prin autoinvazie, se clasificd in grupul helmintiazelor de contact.

Organismul viu, in care biohelmintul atinge maturitatea se mai numeste
gazdi definitiva sau finald, iar in care parazitul se dezvoltd pini la stadiul de
larvd — gazda intermediard. Larvele unor helminti (Diphylobotrium latum,
Opistorchis felineus, Clonorchis sinensis etc.) ating stadiul invaziv numai in
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cazul cand paraziteazi §i in al treilea organism — gazda intermediari sau supli-
mentara.

De reguld, interactiunea in sistemul parazit-gazda este destul de com-
plicats. In funcpe de gradul de adaptare reciproci helmintii se subdivizeazi in
obligatorii §i facultativi, respectiv §i gazdele — in obligatorie §i facultativa.

In organismul gazdei obligatorii paraznul gaseste cele mai bune conditii
de supravxe;ulre de dezvoltare rapid i absoluti cu posibilititi de reproducere.

In organismul gazdei facultative parazmll aceste condltu dereguli, nule
are ¢i astfel parazitarea se intilneste mai rar, este mai pufin numeroasd, iar
supravietuirea rimine limitata.

Subdivizarea viermilor parazitari in geohelminti i biohelminti, iar mala-
diile provocate de ei — in geohelmintiaze §i biohelmintiaze, este pusa la baza
clasificarii epidemiologice, 1a care se mai aliturd grupul helmintiazelor de
contact.

Geohelmintiazele includ urmitoarele maladii: ascaridioza, trichocefaloza,
strongiloidoza, anchilostomiazele etc. in grupul biohelmintiazelor intra: opis-
torchoza, fascioloza, echinococoza, trichineloza, teniaza, teniarinchoza, difilo-
botrioza. Grupului helmintiazelor de contact ii revin enterobioza sau oxiuriaza
si himenolepidoza (tab.).

Clasificarea epidemiologica a helmintiazelor

Antroponoze Zooantroponoze
Helmintiaze poarta de intrare poarta de intrare
+ perorali N percutand _perorald percutand
Geohelmintiaze | Ascaridioza Anchilostomiaza
Anchilosto- Strongiloidoza
miaza Necatoroza
Strongiloidoza
Trichocefaloza
Biohelmintiaze Teniarinchoza | Dermatita
Teniaza schistoso-
Difilobotrioza mioasi
Opistorchoza
Trichineloza
Fascioloza
Clonorchoza
Echinococoza
Paragonimiaza
Helmintiaze Enterobioza Metogonimiaza
de contact Himenolepido-
za




O particularitate deosebiti a helmintilor consti in parazitarea lor nu numai
in organismul unei gazde concrete, ci §i localizarea in anumite organe, unde
gasesc cele mai optime conditii pentru vietuire, dezvoltare si multiplicare. Locul
unde parazitul preponderent se afla i triieste in organismul gazdei se numegte
localizare normald, iar cel unde parazitul viefuieste rar poarti numele de
localizare niéobignuita sau ectopica.

Localizarea stabild a helmintilor este caracteristica pentru indivizii maturi.
Locul de habituare (trai) al helmintilor in organismul uman, de regul, este in-
testinul si unele segmente ale lui: de exemplu, pentru Teniarhychus saginatus,
Tenia solium, Dyphyllobothrium latum, Ascaris lumbricoides este partea superi-
oara a intestinului subfire; pentru Hymenolepis nana — partea lui inferioara,
pentru Trichocephalus trichiuris — intestinul gros. '

Localizarea mobild este caracteristicd pentru.dezvoltarea helmingilor in
stadiul de larva. De exemplu, larva de echinococ mai frecvent vietuieste in fi-
cat, insi poate parazita si in pulmoni, creier, organele sexuale, muschi, ochi,
rinichi etc. Larva ascaridei de asemenea are o cale migratoare destul de
complicata. :

De mentionat cd de regulé organismul uman este invadat numai de o smgura
specie de helminti, uneori insi de 2-3 specii san chiar mai multe. Durata pa-
razitirii diferitor helminti in organismul uman este destul de variati. De exemplu,
oxiurul supravietuieste pani la o luni, ascarida — pani la un an, Tenia solium,
Teniarhycus saginatus, Dyphylobotrium latum — pani la 25 de ani.

Parazitarea helmintilor in organismul uman nu riméane pentru acesta
indiferentd. Ca rezultat al interactiunii parazitului gi a gazdei, in organism se
deregleazi homeostaza si se dezvoltd procesul patologic.

Influenta patogeneticd a helminfilor in organismul uman se determina prin
acfiunea lor mecanici §i traumatica asupra organelor si {esuturilor, prin dereg-
larea schimbului de substan;e in rezultatul particularitatilor de hrani a parazi-
tilor si a reglirii neuroumorale; prin actiunea toxialergici a secretglor §i excre-
telor helmintilor, precum si a produselor de descompunere a lor. In patogenia
helmintiazelor au importanti de asemenea si reactiile imunologice ale organis-
mului. Ultimele determind principalele cauze de actiuni nefaste ale helmintiazelor
asupra evolutiei patologiei infectioase 1a om.

Caracterul evolutiei helmintiazelor depinde mult de intensitatea invaziei,
de ciile de patrundere a parazitului in organism, de cdile de migratie si localizare
alarvelor, de specia parazitului, de asemenea de raportul factorilor de protectie
st a celor destructivi.

Actiunea mecanici a helmintilor asupra tesuturilor si organelor umane
poate avea loc 1a toate etapele de dezvoltare a lor, fapt corelat cu particularitifile
biologice. Spre exemplu, larvele unor helmingi (Ancylostoma duodenale,
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Strongyloides stercoralis, Schistosoma weinland etc.) in momentul infestirii
lezeaza pielea si mucoasele. Larvele de Hymenolepis nana, dezvoltindu-se in
mucoasa intestinului subtire, o distrug pani la lezarea straturilor mai profunde.
Importanti deosebitd in patogenia helmintiazelor, cum ar fi eschinococoza,
alveococoza, cisticercoza, are presiunea mecanici a larvei crescindi asupra
tesuturilor organelor afectate, ce conduce la dereglarea functiilor lor, iar uneori
si la disfunctia organelor vecine. De exemplu, amplasarea chistului de echinococ
sau alveococ in hilul hepatic va conduce 1a aparitia icterului mecanic. Mai
multi parazi{i intestinali in procesul de fixare i miscare traumeazi peretii
intestinali, conducind la diverse deregliri functionale si aparitia proceselor
Ratologice.

Unii helminti pot obtura lumenul sau canalele organelor, aceasta avind
urmari destul de grave, in unele cazuri chiar mortale. Astfel, ascaridele, mai
cu seamd la copii, pot provoca deseori ocluzia intestinali, obturatia ciilor bi-
liare cu dezvoltarea icterului mecanic. Uneori ascarida, nimerind in ciile de
respiratie, provoaci asfixia, care poate coriduce Ia deces.

“Iritarea mecanici si actiunea produselor eliminate de parazit asupra
terminatiilor nervoase ale peretelui intestinului uman pot provoca deregliri
functionale ale tractului digestiv. :

Helmintiazele pot provoca si deregliri evidente ale schimbului de sub-
stante. Astfel, cestodele consumi o mare parte din substantele nutritive menite
pentru menfinerea organismului uman matur sau dezvoltarea copilului in cres-
tere, conducénd la deficitul de hrana. Prin aceasta se dezvolti hipovitaminoza
B,, indifilobotriozi, hipovitaminoza A —in ascaridioza, hipovitaminoza com-
plexului de vitamine din grupul B - in himenolepidozi etc.

Dereglarea metabolismului proteic in helmintiaze este cauzati in primul
rand de utilizarea sporiti a proteinelor de citre parazitii in crestere i in al
doilea — de pierderea acestor substante prin intestinul uman afectat, Totodati
tinem s subliniem c4 organismul uman, indeosebi aflat in crestere, neprimind
indeajuns proteine, vitamine, alte substante, conduce la stoparea acestei cres-
teri gi la diferite dificultiti de sanitate.

E important faptul ci in unele helmintiaze se modifici activitatea enzimelor
ce catalizeaza metabolismul proteinelor si a lipidelor, iar in altele — se deregleaza
metabolismul hormonal. Anemia este o consecinti frecvent, mai ales in an-
chilostomiaze, trichofaloz3, difilobotriozi etc.

fn rezultatul patrunderii indelungate a antigenelor in formi de secrete i
excrete parazitare, precum si a produselor de descompunere a lor, are loc res-
tructurarea imunologici a organismului uman. Sgnsibilizarea organismului
uman de antigeni parazitari contribuie la modificarea caracterului reactiilor
de rispuns, la iritarea antigenic3 repetati.
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Reactiile imunologice in helmintiaze, intru protejarea organismului uman
de parazit, pot deveni foarte expresive, aducind daune organismului propriu;
pot deveni factori patogenetici ai diferitelor procese patologice in organele si

sistemele omului.
In procesul evolutiv al helmintiazelor se desting citeva faze: acuti, latenti
§i cronica.

Faza acuti are o durati de 1-2 luni si se caracterizeaza prin reactii alergice
la pitrunderea §i parazitarea larvelor. Simptomele de alergoze mai frecvent se
intalnesc la infestarea cu trematode i nematode, larvele ciirora deseori parcurg
o migratie complicati prin diferite organe ale omului (singe, ficat, pulmoni,
creier etc.). Pentru aceasti fazi sunt caracteristice de asemenea astfel de sim-
‘ptome ca febra, eruptii cutanate, mai frecvent in forma de urticarii, hipereozino-
filia in singele periferic, sindromul edematos, sindromul pulmonar, afectarea
ficatului si a cdilor biliare, miocardita, vascularita sistemici etc.

Faza latentd se dezvoltd imediat dupi cea acuti si este determinatid de
maturizarea treptatd a helmintului tinir, localizat in organul uman respectiv.
Aceasti fazi se delimiteazi numai de unii autori §i nu se¢ exprima prin mani-
festari clinice.

Faza cronicd se mentine de la citeva luni (3--6 luni) pand la mai multi ani
(maximum pand la 25 ani). Este determinati de parazitarea helmintului matur
care elimini ougoare ce evolueazi in larve. In debutul acestei faze, in legituri
cu posibilitatea de reproducere sporiti a helmintului, se marcheazi o exprimare
evidentd a fenomenelor patologice care ulterior devin mai diminuate pe misura
minimalizdrii activititii parazitului in fazele tardive ale maladiei. ;

Tabloul clinic al formelor crohice de invazie in mare méisur3 este determinat
de specia parazitului §i tropismul lui citre diferite organe §i sisteme ale organis-
mului uman, de caracterul complicatiilor si de intensivitatea invaziei concrete.

Sechelele invaziei dupd eliminarea sau moartea parazitului, de reguli,
pot fi: vindecarea deplind, insi uneori se mai dezvolti nigte stiri reziduale,
mai ales dupi diverse complicatii care favorizeaz3 invalidizarea persoanei in
cauzi. La aparifia unor complicatii grave provocate de paraziti, atunci cind
pacientul nu s¢ va adresa imediat dupi ajutorul medical, poate surveni moartea.

Diagnosticul helmintiazelor este precizat in baza datelor anamnestice,
clinice, epidemiologice §i obligatoriu trebuie si fie confirmat prin date de labo-
rator, aplicind metode parazitologice, serologice sau imunologice.

Tinem sd subliniem ca nu intotdeauna helmintiazele evolueazd prin
manifestiri clinice, iar datele anamnestice i epidemiologice lipsesc sau nu pot
fi stabilite. In astfel de cazuri rolul principal in stabilirea diagnosticului clinic
il joaca investigatiile de laborator. Cu alte cuvinte, diagnosticul unei helmintiaze
concrete trebuie confirmat in baza datelor de laborator sau a eliminrii para-
zitului din organismul vizualizat de lucritorul medical.
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II. CARACTERISTICA PARTICULARA A HELMINTIAZELOR

A. Nematodozele

1. Ascaridioza

Din grupul nematodozelor i a geohelmintiazelor face parte si ascaridioza
— o parazitoz3 destul de raspanditi pe globul piméntesc, inclusiv si in Repub-
lica Moldova. Conform datelor de statistici oficiald in Republica Moldova
s-au inregistrat in anul 1996 — 10718 cazuri de ascaridiozi, in anul 1997 -
10976, in anul 1998 — 10762 si in anul 1999 — numai 6486.

Ascaridioza este o helmintiazd provocati mai frecvent de parazitul As-
caris lumbricoides, ougoarele ciiruia deseori se transmit la om prin solul infestat,
caracterizandu-se clinic prin tabloul polimorf exprimat, prin simptome de afec-
tare a sistemelor digestiv, pulmonar, cardiovascular, nervos etc.

Etiologia. Parazitul Ascaris lumbricoides se referi la grupul nematodelor
cu dimensiuni majore. Corpul ascaridei are formi cilindric3 (rotundi si lungu-
iat#) cu extremititile mai ascutite, fiind de culoare roz sau alb3-gilbuie. Grosi-
mea corpului variazd intre 3—-6 mm, iar lungimea intre 20—45 cm la femeli si
12-25 cm la mascul. Ultimul diferd de femeld, fiind mai scurt §i avind partea
distald mai incovoiatd, in formi de cirlig. Pe partea anterioari a ascaridei este
amplasata cavitatea bucali cu 3 buznsoare cutlculare
de obicei, in intestinul subtire al omului. Mai pot fi uncori si alte localiziri (m
ficat, mtestlmT gros, apendlx) Femela matura elimini in 24 de ore cca 240000
de ougoare care ajung in mediul ambiant cu materiile fecale umane unde se pot
dezvolta mai departe in sol.

Deoarece ougoarele de ascaridi posed%i o cuticuld groasa ce contine vreo
5 straturi, se pastreaza mai mult timp in sol, apd, pe fructe, legume etc.,
riménénd invazive pani la 7 ani. in 1 condifii climaterice benefice (t°+12, +37°C,
umiditatea mai mare de 8%) in ousoarele de ascarida incepe a se dezvolta
embrionul. La temperatura de +24, +30°C apariia larvei de primul stadiu din
ousort de ascaridi are loc in 12-15 zile, iar la o temperaturii mai joasi acest

proces dureazi pani la’ cateva luni. Larva din ousor se poate transforma in
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invaziva dup niiparlire. MaturizAndu-se in mediul ambiant pana la stadiul 11,
larvele acestui parazit ulterior iardsi pitrund in organismul uman. in intestin
sub actiunea diferitor factori (concentratia sporiti de acid carboriic, pH, tempe-
ratura, prezenta diferitelor siruri etc.) are loc eliminarea fermentilor hitinaza
si esteraza. Fiind influenfati de enzimele enumerate, larva se elibereaza de
cuticula (inveligul) groasd in citeva ore.

Ulterior larvele de stadiul II pitrund in mucoasa intestinald, in refeaua
venoas3 a lui si cu torentul singelui venos nimeresc in ficat, mai apoi in partea
dreapti a cordului, de unde prin arteriile pulmonare pitrund in pulmoni. in
continuare prin intermediul capilarelor fisurate nimeresc in alveole, unde trec
stadiile ITI si TV de dezvoltare. Larvele de stadiul IV cu ajutorul migcirilor cili-
lor epiteliali se deplaseaza prin bronheoli, bronhi, trahee, laringe nimerind in
cavitatea bucali. Din ea, fiind inghitite cu saliva, pitrund, iarési in intestinul
subtire. Aici are loc stadiul V de dezvoltare a lor, ele maturizindu-se. Durata
migratiei larvelor de ascarid constituie 1415 zile, cea generali de dezvoltare
a ascaridei din momentul invaziei pani la depunerea ousoarelor de citre feme-
la maturi atinge 10-11 siptimani, a parazitirii ascaridelor mature in intestinul
uman nu depiseste mai mult de un an.

Epidemiologia. Ascaridioza este rispanditi mai larg in zonele tropicale,
subtropicale §i cu clima moderatd, unde se pastreazi o umiditate satisfacatoare.
Gradul de raspandire a ascaridiozei in mare méisurd depinde de conditiile
climaterice si de cele ale solului, fapt important pentru dezvoltarea larvelor
acestui parazit.

in calitate de sursi de invazie serveste omul infestat care elimind cu ma-
teriile fecale o mare cantitate de ougoare de ascaridd. Mecanismul de infestare
este fecalo-oral. Factorii de transmitere a ascaridiozei pot fi: fructele, legumele,
pomusoarele, apa, produsele alimentare, miinile murdare, jucdriile, vesela,
lenjeria de pat si de corp, alte obiecte de uz casnic infestate cu larvele maturizate
ale acestui parazit. Pot participa la infestarea omului si mustele prin intermediul
produselor alimentare pe care initial le molipsesc.

Mai frecvent suferd de ascaridiozi copiii, lucritorii de 1a sisteme de canali-
zare, de curitare si filtrare a apei, persoanele care se ocupa cu ingrigarea solu-
lui din sectoarele aferente de la domiciliu sau vile cu materii fecale umane. fn
zonele cu climi moderatd ascaridioza mai frecvent se inregistreazi in lunile de
primdvard, vara si toamnd ale anului. f .

v Patogema. Patogenia ascaridiozei in fazele mlgra itoare si intest _gala este
diversa. In faza de migratie a larvelor parazitare se determini o sensibilizare a
orgamsmulul cu produsele metabollce side descompunere a larvelor moarte.
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locale cu aparitia infiltratelor eozinofilice in pulmoni, pneumoniilor antigenice,
hepatitei granulomatoase eruptiilor cutanate, cozinofiliei in sangele periferic
etc. E periculoas3 si acfiunea toxic asupra organismului uman a larvelor de
ascaride, mai cu seam3 in perioada de néparhre alor. In caz de invazie masivi
are important3 si traumatismul mecanic al peretilor intestinului, vaselor sang-
vine, ficatului §i mai cu seami al pulmonilor de citre larvele migratoare de
ascarida. ,

' Instadiul intestinal al ascaridiozei factorul alergic continui si exercite o
' “oarecare actiune, insi mai pufin exprimati. Aparifia semnelor clinice in ascari-
dioza intestinald, in mare misuri, este legati de acﬁunea toxica a produselor
metabolice eliminate de parazifii maturi, de asemenea si de absorbtia produselor
in rezultatul descompunerii ascaridelor moarte. In baza dereglirilor functiei
gastrointestinale si aparitiei ocluziei intestinale spastice se afl, de reguld, me-
canismele reflectorice. Aceste mecanisme joacd un rol important de asemenea
in ocluzia obturativa intestinald cauzati de un ghem voluminos de ascaride.

Ascaridele maturizate traumeaz3 mecanic peretii intestinului pini la
perforarea lor. Complicatii imprevizibile poate provoca pitrunderea ascaridei
in ciile biliare, ficat, pancreas, apendix, ciile respiratorii sau alte organe. De
mentionat ca ascaridele influenfeazi negativ asupra metabolismului vitaminic,
conducénd la deficitul piridoxinei, retinolului si a acidului.ascorbic. Totodati
ascaridioza exercitd o actiune negativi asupra evolutiei diferitelor maladii atat
infectioase, cat §i neinfectioase. In ultimul timp se depisteazi si influenta
imunosupresivé a ascaridelor asupra organismului uman.

/" Tabloul clinic. Semnele clinice ale fazei precoce de migratie a ascaridelor
sunt condifionate-de modificdrile alergice ale organismului uman. Ele pot fi
destul de variate, insd mai frecvent acest stadiu decurge asmp_t tic, subclinic
sau frust. in formele manifeste mai exprimate, chiar din prima sdptimina a
maladiei apar asemenea simptome ca: slibiciuni generale, molegeali, o trans-
plrape mai abundentd, cefalee penodlca oboseali. Pacientul devine nervos,

se mlcsoreaza capaCItatea de muncé In unele cazuri se ndlca temperatura

,,‘ P

faza precoce de ascaridioza poate evolua cu o eruptie abundenta asemdndtoare
cu urticaria care acopera tot corpul pacientului, fiind 1nsot1té de un prurit
cutanat puternic. Sunt caracteristice de asemenea simptomele de afectare a
pulmonilor. La bolnavi apare tusea uscati, mai frecvent cu caracter astmatic,
mai rar cu sputa sangwnolenm enii acuzi dispnee si dureri in piept.
Auscultativ in cutia toracica se determini diferite raluri umede, uneori §i o
pleureme Mai rar pleurezia are un caracter exsudativ, ins3 cu o evolutie benigni.

In exsudat se determini eritrocite, eozinafile, iar uneori §i larve de ascaride.
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Radiologic in pulmoni se depisteaz multiple infiltrate mlgratoare Lefler.
Ele sunt instabile, cu o configuratie §i dimengiuni schlmbatoare mai frecvent
multiple care dlspar peste 35 zile. incaz de apantle repetatd aceste focare se
pot menine 2-3 siptimani, dispirand dintr-un loc si apirdnd in altul. Infiltratele
eozinofilice pulmonare sunt insotite de o eozinofilie in sngele periferic care
uneori poate atinge 60—80%.

in faza precoce a ascaridiozei se intdlnesc si simptome de dereglare a
functiei aparatului cardiovascular, ca tahicardija si hipotonia.

La unii bolnavi in timpul migratiei larvelor prin ficat si ciile biliare apar
dureri in rebordul costal drept, un disconfort in abdomen, uneori se méregte in

- volum ficatul, fiind insotit de disproteinemii, hiperfermentemii etc.

 "Stadiul tardiv intestinal al ascaridiozei de asemenea decurge variat, deseori
cu simptome slab exprimate sau asimptomatice. in majoritatea cazurilor in
tabloul clinic al stadiului mentionat se observa o asociere intre sindroamele
gastrointestinal si astenic (neurostenic).

Sindromul gastrointestinal se caracterizeaz prin deneglarea poﬁel de mén-
care, greatd, vomd, sealoree, dureri in abdomen, uneori puternice si sub forma
de colici care apar de sine stititor sau la palpatie. La unii bolnavi se mai ala-
turd scaunul diareic sau constipat, semne de enteriti sau enterocohté insotite
de febrd.

in sindromul astenic se intilnesc asemenea smptome ca: slabiciune ge-
neral, dereglarea somnului, oboseald, cefalee, vertijuri, micsorarea capacitafii
de munci. Copiii devin capriciosi, fricosi, nu se pot concentra, somnul lor este
dereglat, nelinistit. Uneori semnele de afectare a sistemului nervos la copii de-
vin mai pronuntate. Se observi o retinere in dezvoltarea psihicé se diminu-
eazii intelectul, se determini convulsii epileptiforme, meningism i alte dereglari.
Atat adultii, cit si copiii, pani si in formele as1mptomatlce de ascaridioza
pierd in greutate, uneori destul de semnificativ. in sangele periferic se determini
o anemie hipohromici moderata, mai rar o eozinofilie pronun{ati (mai frecvent
la copii).

In unele cazuri faza intestinald de ascaridioza evolueaza cu o mtoxxcatxe
generald pronun{ati care mai frecventi la copiii mici si cauzati de o invazie
intensiva. In aceasti fazii a maladiei pot surveni diverse complicatii intestinale
si extraintestinale. Majoritatea din ele sunt legate de mobilitatea pronuntati a
ascaridelor mature. Una din cele mai frecvente complicatii este ocluzia intesti-
nalii care se dezvoltdl in rezultatul obturatiei intestinului cu un ghem de ascaride.
Poate avea loc de asemenea o ocluzie intestinald spasticd san o invaginatie
intestinali produsi in rezultatul excitatiilor parazitare.

Dupi patrunderea ascaridei in vezici sau ciile biliare 1a pacient se dezvoltd
un icter mecanic. Totodat# parazitul patruns in aceste cii aduce §i o infectie
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bacteriand suplimentari din intestin care poate provoca holangita purulentd,
multiple abcese hepatice, peritonita si o stare de septicemie bacteriana. in re-
zultatul patrunderii ascaridelor prin peretii necrotizati ai venelor hepatice in
torentul sangvin se dezvolti o ascaridioza metastaticd a partii cordului drept
cu sfarsit letal. Pitrunderea ascaridei in canalul pancreatic favorizeazi dezvol-
tarea pancreatitei acute, iar in apendix - a apendicitei acute.

Ascaridele sunt capabile si perforeze intestinul in locul suturii postopera-
torii sau in alte locuri patologice corelate cu alte cauze, fapt ce ulterior condu-
ce la dezvoltarea peritonitei §i formarea fistulelor intestinale.

Uneori la aparifia migcarilor antiperistaltice in intestin i a vomelor repeta-
te, ascarida poate nimeri in esofag, apoi in faringe si ciile respiratorii, provocind
asfixia cu un final tragic. In literatura de specialitate sunt descrise cazuri de
depistare a localizirii neobignuite a ascaridelor in cavitatea nazald, canalul
nazolacrimal, anexele nazale, in urechea medie etc.

De mentionat c¢3 complicatiile enumerate ale ascaridiozei mai frecvent se
intilnesc la copii.

v’ Diagnosticul. in legituri cu polimorfismul tabloului clinc diagnosticul
ascaridiozei in faza precoce riméane destul de dificil. Prezena eozinofiliei inalte
in singele periferic in asociere cu modificirile clinice din pulmoni pot servi ca
argument de a suspecta ascaridioza in faza de migratie. Pentru argumentarea
acestui diagnostic ¢ necesar de a efectua investigatii diagnostice repetate in
scop de a depista infiltrate mobile Lefler. Totodatéi mai este necesari examinarea
sputei pentru a decela celule eozinofilice, eritrocite, cfistale Sarco-Leidin, iar
uneori larvele de ascaride. in ultimul timp sunt propuse mai multe reactii sero-
logice cu antigeni preparati din larve de ascaride (reactia de precipitare in ve-
reghetd, reactia de hemaglutinare indirectd, de latex-aglutinare, reactia imuno-
enzimaticd etc.). Cu toate acestea, in multe cazuri faza precoce de ascandlozé
rimine nediagnosticati.

Diagnosticul stadiului intestinal de ascaridiozi se precizeazi in baza datelor
clinice si epidemiologice confirmat prin depistarea in materiile fecale a ougoare-
lor de ascaridi sau a parazitilor eliminati de citre pacient. Pentru confirmarea
laboratoricd a ascaridiozelor intestinale se utilizeazi metodele obisnuite de
coproovoscopie dupi Fiuleborn, Calantarean etc. Aici e necesar de avut in ve-
dere ci numai un rezultat negativ nu va exclude diagnosticul de ascaridiozi,
deoarece ougoarele in materiile fecale pot lipsi, daci in intestin paraziteazi
numai masculii sau femelele, ultimele inca nu sunt maturizate sau dimpotrivi,
sunt prea bitrane. Uneori la ele ovulatia temporar se poate intrerupe in legiturd
cu actiunea unor preparate terapentice sau produse alimentare. in astfel de
situatii se pot utiliza metode biochimice care au ca scop determinarea in urini
a acizilor grasi volatili eliminafi de ascaride in timpul vietii.
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\/ Tratamentul. In perioada precoce a ascaridiozei se recomandi mebenda-
zolul (vermox) in dozi de 100 mg de 2 ori in zi - 34 zile; mintezolul (tiaben-
dazol) in dozi nictemerali de 50 mg masi corp a pacientului in 2-3 prize,
5-7 zile.

Contraindicatii la ambele preparate: graviditatea si perioada de lactatie.

Reactii adverse: anorexie, grefuri, vomi, vertijuri, mai rar diaree,
somnolentd, oboseald, cefalee, prurit cutanat.

in faza intestinal3 a ascaridiozei este indicat levamizolul (decaris) pentru
adulti — 150 mg (o pastild), o singurd datd; pentru copii — cite 2,5- 5 mg/kg,
de asemenea o singuri dati. Se recomandi de administrat dupa cind, inainte
de culcare.

Contraindicatii: afectiunile grave l1a ficat sau rinichi, graviditatea..

Reactii adverse: uneori apar dureri in abdomen, greturi, vome, scaun li-
chid, cefalee. Mai poate fi prescris zenfelul (albendazol) cite 400 mg (2 pastile)
intr-o singurd priza.

Este de asemenea eficienti combantrina (pirantel pamoat) care se prescrie
copiilor si adultilor o singura dati in doze de 10 mg/kg in timpul alimentirii
sau fara aceastd dependentd. Preparatul se elaboreaz in formd de suspensie
sau pastile (cite 250 mg fiecare). Inainte de a fi inghitita pastila trebuie bine
firamitati si ramegata.

Contraindicatii relative; graviditatea.

Reactii adverse; greturi, vome, diaree.

. In farmaciile noastre mai poate fi propusi piperazina adipinat. Aceasta
se prescrie pentru 2 zile de 2 ori in zi cu o ord inainte de masj sau peste 0,5~
1 ord dupd masi, pentru adulti cite 1,5-2 g. Dozele pentru copii pentru o pri-
z4 se prescriu in functie de varsta. .

in caz de dehelmintizare in masi in focarele de ascaridoza piperazina
adipinat se prescrie copiilor mai mari de 7 ani si adultilor intr-o singuri prizi:
7-9 ani— 1,5 g: 10-14 ani — 2 g; 15 ani §i mai mult — 3,04,0 g.

Contraindicatii: maladiile organice ale sistemului nervos central.

Reactii adverse: rareori grefuri, vome, dureri abdominale.

Cand nu se obtine efect de la piperazind in unele cazuri poate fi
administrati naftamona (alcoparul) intr-o prizi o datd in zi pe stomacul gol
cu 0,5-1 ori pani la mas3. Doza unei prize (este §i nictemerala) pentru copiii
pand la 5 ani este 2-2,5 g, pentru copiii mai mari de 5 ani §i adul{i -5 g. Pra-
ful se toarn# in 50 ml (*/, din pahar) de sirop zaharat cald, se amestecd bine si
se bea intr-o priz. in functle de caracterul maladiei §i al intensita{ii invaziei
durata curei variazi intre 1-5 zile.

Contraindicatii: maladiile de ficat cu dereglarea avansati a functiei.

In unele cazuri tratamentul ascaridiozei poate fi efectuat cu oxigen care
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se introduce timp de 20 de minute prin intermediul sondei in stomac (pe stomacul
gol): cite 1500-2000 ml la adulfi; cate 80-100 mi — in fiecare an de via{d a
copiilor p4na la 12 ani; cate 1100-1250 ml — copiilor de 12-15 ani.

Eficacitatea tratamentului se determini dupi eliminarea ascaridelor si
dupa 2 analize de laborator negative repetate cu un interval de 2 siptimani de
la finalizarea tratamentului.

2. Anchilostomiazele

Printre geohelmintiazele din grupul nematodozelor se mai numéry si anchi-
lostomiazele - niste parazitoze destul de rispandite pe globul pAmantesc, mai
ales In térile cu clima tropical si subtropicali. in Republica Moldova aceasti
patologie se intlneste foarte rar, insi este posibila, in special, importarea ei,
deoarece in legituri cu dezastrul economic din tara populatia emigreaz in di-
verse {ri in ciutarea surselor de existent3.

Deci, anchilostomiazele sunt niste geohelmintiaze din gupul nematodozelor
provocate de Ancylostoma duadenale si Necator/americanus care patrund in
organismul uman pe cale orald sau percutana, caracterizandu-se clinic printr-
un tablou destul de polimorf exprimat prin simptome alergice, dispeptice, neuro-
logice, de afectare a tractului respirator, de asemenea prin aparifia anemiei §i
eozinofiliei.

De mentionat ci in grupul anchilostomiazelor sunt incluse doud parazitoze
separate — anchilostomiaza propriu-zisi si necatoroza care au un tablou clinic
mult aseménitor, insi difers dupa etiologie.

Etiologia. Anchilostoma duodenale si Necator americanus sunt niste
parazifi de culoare roz-pal cu dimensiuni mici si capul strimb, de unde provine
§i denumirea, deoarece partea anterioars este incovoiati sub forma de carlig.
Acesti parazifi se aseamiini mult din punct de vedere morfologic, insi au si
unele deosebiri. Dimensiunile A.duodenale constituie 8-13 mm, iar a N.ameri-
canus 5~14 mm.

Ciclul de dezvoltare. Ousoarele anchilostomidelor se elimini cu materiile
fecale in mediul ambiant. Nimerind in conditii prielnice de temperaturj i
umiditate, in ousoare pe parcursul a 24-48 ore se formeaz3 larvele rabditoide
care ies' in mediul extern. Acolo, in conditii optime (temperatura +27- +30°C),
are loc dezvoltarea de mai departe a larvelor péni la stadiul invaziv ce decurge
7-10 zile. Ulterior 3-5 zile larvele naparlesc de céteva ori, transformandu-se
din larve rabdititive in filaritive si invazive. Ele sunt mobile, iar in functie de
temperatura si umiditatea solului circul in sus si in Jos la inAltimea de 30 cm,
agatdndu-se pani si de diverse plante. Datoritd migratiei larvele de anchilo-
stomide se pot pastra in sol, avind conditii favorabile pana la 18 luni. In con-
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ditii nefavorabile larvele evident isi stopeaza dezvoltarea, iar lao temperaturd
mai mare de +50° sau mai joasi de 0°C — pier rapid. Mai sensibile la temperaturi
joase s-au dovedit a fi ougoarele si larvele necatoru lui american.
Conform unor date bibliografice experimentale larvele filaritive de
anchilostomi nimeresc in organismul uman preponderent pe cale oral3, iarale
necatorului — pe cea cutanat3 (percutand). Larvele de anchilostoma, fiind inghi-
tite de om si nimerind in intestin, se dezvoltd pand la maturizare, fard nici o
migratie. Larvele de necator, intrind in contact cu pielea umana, lasd cuticu-
la sa §i patrund activ prin piele in organismul gazdei. Nimerind ulterior in
vasele sangvine, parcurg o cale complicata de migraie pina in circuitul sanguin
mic. in continuare prin capilarele pulmonilor pitrund in alveole, bronhi, trahee,
nasofaringe, unde sunt inghitite si peste 3-5 zile ajung in intestinul uman. in
cazul in care larvele necatorului pitrund in organismul uman pe cale orala,
' atunci prin mucoasa bucal iard§i nimeresc in vasele sangvine si stribat aceeasi
cale descrisd mai sus. Nefiind in functie de calea de infestare, larvele acestor
paraziti niparlesc inci de 2 ori, ajungnd péni la maturizare, mai departe
vietuind in intestinul duoden si in pértile inferioare ale intestinului subtire.

Femela fecundati de A.duodenale depune in 24 ore circa 30000 ougoare,
iar de N.americanus — pani la 9000. Ele se dezvoltd 56 sdptdmani dupd ce
patrund in organismul uman. Anchilostomidele sunt niste paraziti ‘obligatorii
hematofagi. Ele pitrund adinc cu partea lor anterioard in mucoasa intestinala
si sug sangele.

Durata vietii A.duodenale atinge circa 5 ani, iar a N.americanus — 10-15
ani.

Epidemiologia. Mai intensiv de aceste parazitoze este afectata populatia
din America Latin3, Asia de Sud, partea de sud a SUA, Africa, China, Indone-
zia, Japonia, India, Australia etc. In Georgia, Azerbaidjan, unele regiuni ale
Rusiei preponderent se intlneste necatoroza, iar in Turcmenistan, Uzbechistan
— de reguld, anchilostomiaza.

In calitate de sursa de invazie in anchilostomiaza si necatoroza serveste
omul infestat. Mecanismul de transmitere este mixt — peroral si percutan, insi
in anchilostomiaz3 predomin cel oral, iar in necatorozi — cel percutan. Forma-
rea focarelor de anchilostomiaz este posibili in zonele cu climi caldi si umeda,
unde depunerile atmosferice anuale ating 2000-3000 mm. De mentionat ca
aceste focare sunt destul de rezistente si de lunga durati, deoarece larvele
parazitilor in timpul rece al anului migreaz3 in adincimea solului, pastrandu-gi
viabilitatea. Totodatii ougoarele de A.duodenale sunt mai rezistente la usca-
ciune fafi de cele ale N.americanus.

Mai frecvent anchilostomiazele se inregistreaza in lunile de primavara,
vard si toamnd. Mai des se molipseste populatia de la sate, indeosebi copiii
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care consumd, de regul, fructele, legumele, pomugoarele nespilate sau umbla
desculfi. Infestarea preponderentii a populatiei de la sate cu A.duodenale este
legati de prelucrarea pAmantului din gridini, livezi, sectoarele de langi cas3,
campurile irigabile si ingré.saAte cuexcremente umane; cu alte cuvinte, mai des
suferd lucratorii pdmantului. In ultimii ani se poate infesta cu aceste anchilosto-
miaze si populatia urbani care este ocupati cu prelucrarea piméntului de la
vile.

in RomAnia anchilostomiaza numiti si boala minerilor sau anemia mine-
rilor. De menfionat ¢ focarele de anchilostomiazi i necatoroz3 se pot forma
in minele adinci, unde se creeazi conditii pentru dezvoltarea larvelor invazive
(temperatura constanti mai sus de +14°C si umiditatea inalty).

Patogenia. Infestarea percutani cu anchilostomide este insotitd de
fenomene alergice exprimate prin dermatit in locul pitrunderii larvelor. in fa-
Za precoce a maladiei rolul important in patogenia anchilostomiazelor ii aparfine
factorului toxialergic. Modificirile patologice ce se dezvolti in perioada de
migratie sunt mult aseminitoare cu cele din ascaridioz, ins3 mai slab pronunta-
te. In pulmoni sunt posibile mici hemoragii, o infiltratie leucocitari cu predomi-
narea eozinofilelor. In faza intestinal} a acestor parazitoze se dezvolti anemia
si hipoalbuminemia.

Anemia ferodificitara cu indicele color jos i microcitozi este cauzati de
mai multi factori, dintre care principalii sunt hemofagia parazitari §i traumati-
zarea de catre acesti paraziti a mucoasei intestinale cu lezarea vaselor sangvine
mici, in special a capilarelor. Anchilostomidele elimini nigte substante cu acti-
une anticoagulantd, ce poate favoriza microhemoragiile. Alti factori care favori-
zeaza dezvoltarea anemiei in anchilostomiaze sunt deficitul de fier in hrani,
dereglarea insusirii Iui sau utilizarea sporiti (spre exemplu, la femei in perioada
graviditatii sau lactatiei). in unele tari tropicale la bolnavii cu aceste parazitoze
se inregistreaz3 anemia megaloblastici legati de deficienta acidului folic.

Hipoalbuminemia in anchilostomiaze este determinati de pierderea singe-
lui, dereglarea absorbtiei aminoacizilor in intestin, cu deficitul proteinei in
hrana si cu dereglarea functiei ficatului.

Parazifii maturi mai provoaci leziuni mecanice ale mucoasei intestinale,
in rezultatul cirora se dezvolta modificiri catarale, erozive sau chiar ulceroase.
Totodatd se deregleazi functia motorica si secretorie a diferitelor sectoare ale
tractului digestiv, fiind foarte posibili asocierea florei bacteriene.

Tabloul clinic. In locul patrunderii larvelor filaritive se dezvoltsi o dermatit
cu denumirea populard “rdie” (scabie) de sol (pimant) care se caracterizeazi
prin usturime, prurit pronuntat, eritem, edem al {esuturilor, ulterior mai apar
eruptii papulo-veziculoase. Durata acestor fenomene se mentine pani la 2 sipt3-
méni. {n rezultatul gratajului cutanat e)%sibﬂa o infectie bacteriani secundari.
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fn faza precoce a anchilostomiazelor se depisteazi simptome legate de
migratia larvelor prin clile respiratorii. Ele sunt urmitoarele: tuse seacd, accese
de asfixie, infiltrate eozinofilice in pulmoni, care se depisteaza radiologic i
sunt insotite de o eozinofilie inaltd (30—60%).

Pe lang3 cele mentionate o parte din bolnavi acuza dureri in abdomen, se
marcheazi scaun lichid, uneori cu mucus §i striuri de singe. Durerile in abdo-
men la debutul bolii sunt mult asemanitoare cu cele cauzate de ulcerul duode-
nal.

fn faza cronici a maladiei 0 mare importanta in tabloul clinic are gradul
de exprimare a anemiei. Cu dezvoltarea ei apar simptomele: stibiciune generala,
oboseali fizicd si psihica, vertijuri, zgomot in urechi, tahicardie, reducerea
capacitifii de munca.

Obiectiv se determind o paloare a tegumentelor, fata este palidi si ede-
matiati, apar edeme la picioare, uneori asciti. Pulsul devine frecvent, tensiunea
arterial3 se micsoreazi, s¢ determini un zgomot sistolic la apexul cordului,
limitele matititii relative ale cordului sunt moderat mérite. La examenul electro-
cardiografic se depisteazi semne de miocardiodistrofie.

Din partea organelor aparatului digestiv au loc inapetenta, greturi, aparifia
unui gust paradoxal, dureri in regiunea epigastrica si in jurul ombilicniui. Du-
rerile in abdomen sunt cauzate de dezvoltarea duodenitei, periduodenitei si a
jejunitei. Se inregistreazi diareea sau rinduirea ei cu constipatiile. Radiologic
si endoscopic se determin o dereglare preponderenta a functiei motorice a
intestinutui.

Modificirile din partea sistemului nervos se caracterizeaz prin cefalee,
dereglarea somnului, excitabilitate pronuntata, devieri vegetative, iar in cazuri
de anemie avansati bolnavii devin apatici, 1a ei se minimalizeazi intelectul.
Copiii bolnavi de anchilostomiazi rimén in urma semenilor lor in dezvoltarea
fizica si psihici. La adolescenti intérzie dezvoltarea sexuald, la partea feminind
se deregleazi ciclul menstrual, apare mai precoce climaxul, la barbati - impotenta.

n hemogrami se observi micsorarea numarului de eritrocite si a hemoglo-
binei, se inregistreaza microcitoz si o reticulocitoza moderati, o leucopenie
si eozinofilie cu diferit grad de pronuntare. La bolnavi s mai determind o dis-
proteinemie cu micsorarea pronuntati a albuminelor.

De mentionat ci gravitatea anemiei depinde de intensitatea si durata
invaziei, specia parazitului (e mai pronuntati in anchilostomiaza fata de neca-
toroz), de hrana pacientului si de fundalul premorbid.

Diagnosticul anchilostomiazelor se precizeazd in baza datelor clinice,
anamnestice si epidemiologice, fiind confirmat prin depistarea laboratorici a
ousoarelor parazifilor in materiile fecale sau in sucut duodenal.

De mentionat ci prin intermediul1 giagnosticului de laborator nu se pot



diferenfia ousoarele de A.duodenale de cele de N.americanus. Diferentierea
necatorozei de anchilostomiazi este posibild numai dupi dehelmintizarea
efectuatd si identificarea parazitilor eliminati de la pacientul in cauzi care
diferd din punct de vedere morfologic.

Tratamentul. In scop de tratament specific antiparazitar actualmente se
utilizeazd cu succes mai multe preparate, fiecare fiind prescris aparte.

Combantrina (pirantel pamoat) se prescrie in doza nictemerala 10-20 mg/
kg la masa corp in timpul mesei o singur3 datii 2-3 zile la rand.

Mebendazolul (vermox) se administreazi cite 100 mg (o pastild) de 2 ori
in zi timp de 3 zile.

Levamizolul (decaris) se prescrie o singuri datii copiilor pani la 14 ani
cte 2,5 mg/kg la masi corp inainte de somn, adulfilor 150 mg (o pastil3). in
cazul lipsei eficientei cura de tratament se va repeta peste o saptimani.

Mintezolul (tiabendazol) — cite 25 mg/kg la masa corp de 2 ori in zi du-
pa masa timp de 2 zile,

Zentelul (albendazol) — céte 400 mg (2 pastile) intr-o singurd prizi.

Naftamona (alcopar) adultilor — céte 5,0 g pe stomacul gol, fiind dizolvat
in sirop de zahir de 2-3 zile.

Medamina — cate 0,2 g de 3 ori in zi timp de 3 zile.

Contraindicatiile si reactiile adverse —vezi tratamentul ascaridiozei.

In caz de anemie pronuntati se prescriu de asemenea preparate feroase,
acidul folic, preparate proteice, uneori si hemotransfuzii.

Controlul eficacititii tratamentului antiparazitar se efectueazi peste 3—4
sdptadmani.

3. Enterobioza (Oxiuriaza)

Din grupul de nematodoze face parte de asemenea enterobioza sau
oxiuriaza — o helmintiazi din cele mai rispindite pe globul piméantesc, intél-
nindu-se practic in toate zonele lui. in Republica Moldova aceasti parazitoza
este una din cele mai raspandite din toate helmintiazele. Conform datelor de
statisticd oficiald in fara noastrd in 1996 s-an inregistrat 66459 cazuri de
enterobiozd, in 1997 — 74055, in 1998 — 69627 si in 1999 — 45466.

Deci, enterobioza este o parazitozi din grupul nematodozelor, antropono-
zelor si a invaziilor de contact provocati de Enterobius vermicularis care se
transmite pe diverse cii de contact, patrunzind in cavitatea bucal si caracteri-
zandu-se clinic prin simptome dispeptice, neurologice, prin semne de afectare
a altor organe — prin usturime si prurit intens in regiunea perianali.

Etiologia. Enterobius vermicularis se referd la grupul de nematode cu
dimensiuni mici. Lungimea femelei atinge 9-12 mm cu extremitai drepte, iar



a masculului 3—-5 mm cu extremitatea posterioars in forma de carlig sau carji.
Ei posedd form rotundi (cilindricd) mai ascutiti in extremititi §i o culoare
albuie.

Femela maturi elimind ousoare care contin larve. Ultimele se dezvolti
avand conditii favorabile (temperatura +35 +37°C, umiditatea 90-100%),
devenind invazive peste 4-5 ore.

Ciclul de dezvoltare. Nimerind in conditii favorabile ale mediului ambiant,
ousoarele invazive se pot pistra pini la 3 sdptiméini. Ulterior ele patrund pe
diverse cii in tractul digestiv uman, mai cu seami in partea inferioar3 a intesti-
nului subtire, din aceste ougoare ies larve. Ultimele ajung pini in partea superi-
oari a intestinului gros, unde se prind de mucoasa lui, alimentandu-se cu conti-
nutul intestinului, uneori §i cu singe. Pe parcursul a 1214 ore larvele se ma-
turizeaz3. Masculii dup procesul de fecundare pier, iar femelele incep a pro-
duce ousoare. Ousoarele fecundate nu se elimini in exterior, ci se acumuleazi
in uterul femelei care se deplaseazi in partea inferioard a intestinului gros,
unde are loc mai departe dezvoltarea ougoarelor. Se stie ci pentru dezvoltarea
definitivi a Jarvelor din aceste ougoare este necesari o mare cantitate de oxigen,
in legiturd cu care fapt femela migreazi ajungind pand in intestinul rect.
Ulterior femela iese prin orificiul anal, depunind ougoare in plicile perianale.
Acolo larvele isi finiseazi dezvoltarea, atingind stadiul invaziv. De mentionat
cd o singuri femeld depune 5-17 mii de ougoare, apoi piere. Durata supravie-
fuirii acestui parazit in intestinul uman nu depiseste o lun3 de zile.

Epidemiologie. Ca sursi de invazie in enterobiozi se consideri omul
infestat. Mecanismul de infestare este cel fecalo-oral. Posibilitate de a se infesta
cu enterobiozd omul are la diverse varste, ins3 deosebit de frecvent se molipsesc
copiii. Factorii principali de transmitere a acestei invazii sunt méinile murdare.
lesirea parazitului in regiunea perianali pentru a depune ougoare provoaci o
usturime §i un prurit cutanat pronuntat in regiunea dati. Persoana in cauzi
scArpinindu-se acumuleazi sub unghii o mulfime de ousoare. Mai ales obiceiul
copiilor de a pune degetele in gurid (de a suge degetele) si conduce la autoin-
festare.

Totodatd, de mentionat ci ougoarele de enterobius vemnculans pot nimeri
pe lenjeria de pat si de corp, pe podele, de unde se pot ridica cu praful in aer.
Din aer cu firicelele de praf ougoarele acestui parazit se sedimenteazi pe piine,
in ap4, pe alte produse alimentare §i obiecte din mediul ambiant, ulterior pitrun-
zand in tractul digestiv uman.

Patogenia. In patogenia enterobiozei importanti pnmordlalé i se oferad
actiunii mecanice a parazitului asupra mucoasei intestinale. Aceasta se exprima
prin excitarea receptorilor mecanici si chimici ai mucoasei intestinale in legituri
cu miscarea parazitului pe peretii intestinului. Excitarea poate conduce 1a dereg-
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lari reflectorii ale functiilor motorice si secretorii ale tractului digestiv si la
aparma gastritei, enteritei sau enterocolitei etc. S-a stabilit ca excitatie mecanici
mai puternici o au femelele cu coada lor lungi si ascutiti. in prezenta modi-
ficirilor inflamatorii intestinale unii parazii pot pitrunde mai profund in peretii
lui, activind procesul §i conducind la dezvoltarea granuloamelor constituite
din celule epiteliale gigantice si din ingramidiri de ousoare de oxiuri. Totodats
parazitul cu sine insusi transporti mecanic infectia bacteriani din lumenul
intestinului in tesuturi, favorizind procese inflamatorii secundare cum sunt
tiflita, apendicita etc. Ca rezultat al excitatiilor prolongate si al pruritului chinu-
itor in regiunea perianali se dezvolti un proces inflamatoriu, iar in unele cazuri
pani §i o paraproctitd. Migratia parazitului in alte organe conduce la dezvoltarea
vaginitei, endometritei, salpingitei etc. in patogenia enterobiozei importanta
suplimentari i se atribuie i actiunii toxlalerglce a parazitului asupra organis-
mului uman.

Tabloul clinic. Perioada de incubatie in enterobiozi dureazi circa 15
zile. Expresivitatea simptomelor clinice se afl3 in functie de reactia individuald
a organismului uman si de intensitatea invaziei, In legitura cu care fapt la o
parte din pacienti enterobioza decurge asimptomatic. Majoritatea bolnavilor
cu forme manifeste acuzi usturime gi prurit in regiunea perianali. La o invazie
. minim3 aceste semne apar periodic, in special in timpul noptii. in caz de invazie
mai intensi acest prurit devine mai permanent, insuportabil care deranjeazi
bolnavii nu numai noaptea, dar si ziua, rispindindu-se pe perineu, organele
sexuale, femur §i abdomen. Acest fenomen istovitor conduce la dereglarea
somnului, aparifia excitatiei, slibiciuni generale, reducerea capacitatii de mun-
ci. Simptome enumerate devin pronuntate indeosebi 1a copiii infestati. Ei devin
capriciosi, plangireti, pierd pofta de mincare, somnul este dereglat, pierd in
greutate, obosesc rapid, iar 1a unii apar accese epileptiforme, uneori si legin.
Pruritul cutanat permanent impune bolnavul de a-si agita frecvent locul respec-
tiv, ce favorizeazii aparitia diferitelor leziuni (eroziuni, fisuri) in regiunea
perianald cu dezvoltarea dermatitei §i a piodermiei. La pitrunderea oxiurului
in organele urogenitale, mai ales la copii, poate avea loc enureza nocturni, o
excitatie sexuald precoce, o endometriti parazitari. La o invazie masivi se
observi de asemenea deregliri din partea tractului digestiv: dureri abdomi-
nale, garguiment intestinal, meteorism, grefuri, vome repetate, constipatii sau
diaree, uneori cu mucozitati si striuri de singe.

Sunt descrise cazuri de dezvoltare a apendicitei parazitare de ctiologic
enterobioasd §i a peritonitei in rezultatul perforatiei de ctre oxiuri a intestinului
subtire cu iesirea lor in cavitatea abdominali. n sangele periferic se poate
determina o eozinofilie moderati.
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Diagnosticul enterobiozei se precizeazi in baza datelor clinice, anamnes-
tice si epidemiologice confirmat prin depistarea laboratorici a ougoarelor de
oxiuri sau a parazitilor eliminati de pacient. E necesar de subliniat ¢ in diagnos-
ticul enterobiozei metoda rutinici de investigatie a materiilor fecale la helminti
nu va fi informativé, deoarece oxiurul depune ougoarele sale nu in intestin, ci
in plicile perianale. In aceasta situatie pentru confirmarea laboratorici a entero-
biozei se va utiliza metoda de raclaj sau a analizei spaliturilor de pe plicile pe-
rianale colectate inaintea actului de defecatie. In ultimul timp in acest scop se
mai aplicd panglica cu lipici de polietileni sau pelicule de policlorvenili, care
se aranjeaza pe perineul pacientului in timp de noapte, ulterior examinindu-se
sub microscop.

Deoarece pruritul in regiunea perianali se mai intilneste si in alte maladii
(diabet zaharat, hemoragii, neurodermiti, paraproctitd, ulcer in intestinul rect
etc.), enterobioza necesiti o diferentiere de ele.

Tratamentul. Pentru tratamentul enterobiozei se utilizeazi unul din prepa-
ratele urmitoare: combantrina, mintezolul, mebendazolul (vermox), zentelul
(albendazol), pirvinium pamoat sau piperazina.

Combantrina (pirantelul pamoat) se administreaza in urmitoarele doze
numai intr-o priz: copiilor de 6 luni-2 ani — 125 mg, 2-6 ani — 250 mg, 6-12 ani
- 500 mg, mai mari de 12 ani si adultilor cu greutatea pani la 75 kg - 750 mg,
adultilor cu greutatea mai mare de 75 kg-1000 mg. Dupd tratament investi-
gatiile de control se efectueaza peste 14 zile.

Mintezolul se prescrie cite 25 mg/kg masa corp de 2 ori in zi in timpul
mesei sau dupd masi timp de o zi, repetind doza peste o siptimani. Daca
acest interval de 7 zile nu convine pacientului, atunci se administreazi mintezo-
lul cite 25 mg/kg masi corp de 2 ori in zi timp de 2 zile la rAnd.

Vermoxul in enterobioza se administreazi o pastild (100 mg) o singura
dati in zi. Peste 2—4 sdptimini tratamentul e necesar de repetat. Copiilor —~
cite 2,5-3 mg/kg masi corp timp de o zi.

Zentelul este indicat in doza de 200 mg (o pastild) intr-o singura prizi.

Pirvinium pamoat (vanchin) se elaboreazi in suspensii §i drajeuri.
Preparatul se prescric numai o singurd datd in zi: dimineata dupa masi in
dozi de 5 mg/kg masi corp. in caz de necesitate tratamentul se poate repeta
(de 2-3 ori) cu intervalul de 2-3 siptimani.

Piperazina adipinat se administreaza in aceleasi doze ca si in ascaridozi,
insa se recomanda 2-3 cure cite 5 zile cu intervalul intre ele de 5-7 zile.

Peste 14 zile dupa tratamentul efectuat cu unul din preparatele nominalizate
se recomandd de efectuat investigatiile de laborator (raclajul sau analiza
spdliturilor) la prezenfa ousoarelor de oxiuri.

Pentru a obfine o eficienti maximi in tratamentul enterobiozei, sunt

22



inevitabile 2 conditii: 1) respecatrea stricti a igienei personale o luni de zile de
la inceputul tratamentului; 2) concomitent efectuarea obligatorie a tratamentului
enterobiozei tuturor membrilor familiei sau membrilor colectivului.

Contraindicatiile si reactiile adverse la preparatele mentionate sunt indi-

cate in compartimentul “Ascaridioza”.

4. Onchocercoza

in Republica Moldova onchocercoza nu se inregistreazi, insi in prezent,
cind o mare parte din populatie pleaci in diverse {Ari in ciutarea campului de
muncd, ea poate fi importati.

Onchocercoza este o filariozi cutanati strict umand, gravitatea cireia
depinde de posibilitatea afectirilor oculare pani la orbire. Se estimeazi ci
existd peste 5 milioane de orbi din cauza acestei parazitoze, ea fiind cauza a
5-20% din cazurile de orbire din zonele endemice.

Etiologia. Parazitoza este determinati de Onchocerca volvulus, nematoda
din familia Onchocercidae. Viermii adulti sunt filiformi, de culoare albi, mas-
culii avind 15-50 mm lungime si 0,132 mm litime; femelele — 50-80 mm
lungime si 0,15-0,6 mm latime. Microfilariile, formele embrionare, au 0,2—
0,3 mm lungime.

Ciclul de dezvoltare. Parazitii adulfi triiesc 1a nivelul tegumentului uman
in doud forme: 1) liberi si mobili in spatiile limfatice subcutanate; 2) incapsulati
in noduli formati la periferia tesuturilor fibroase dense care contin un mascul
si mai multe femele plutind intr-un lichid vascos. Dupi cuplare femelele produc
un numdr mare de microfildrii care circul in permanent in tesutul conjunctiv
subcutanat, in special noaptea si timp de cateva luni se transforma in forme
infestante, apoi sunt preluate de musca hematofagi Simulium, Ciclul O.volvulus
la musca-vector dureazi 5-8 zile — microfilariile se transforma in larve infestan-
te, inoculate intr-un alt organism uman in timpul pranzului sanguin al insectei.
Ele traverseazi epidermisul si pitrund in spatiile limfatice subcutanate, unde
se transformi in forme adulte pe parcursul a 15 luni.

Epidemiologia. Existi doui focare de riispandire a onchocercozei: african
(in special regiunea intertropical) si american (Mexic, Guatemala, Venezu-
ela, Columbia, Brazilia). In zonele endemice, maladia este localizati in focare
de-a lungul raurilor, unde afectarea populatiei atinge 80-90%. Contaminarea
umani are loc prin infepatura insectei hematofage Simulium damnosum, Oncho-
cercoza este simptomaticd doar in cazul incirciturii parazitare substantiale,
deci manifestirile clinice 1a europenii care viziteazi aceste zone se observi
doar in caz de sejur indelungat in zone endemice.
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Patogenia este determinati de actiunea mecanica si iritativ-tisulard exer-
citati de parazitii din {esutul subcutanat. Are loc distrugerea fibrelor elastice
si inducerea reactiei inflamatorii moderate, reactiei granulomatoase cutanate,
cu evolutie spre fibrozi. Liza microfilariilor si produsii lor metabolici declansea-
74 fenomene iritative, reactii alergice cutanate si oculare.

Tabloul clinic. Onchocercoza reprezinti o parazitozi cumulativa, adica
pani la aparitia semnelor clinice este necesard acumularea in organismul uman
aunei cantiti{i anumite de paraziti, de obicei, timp de mai multi ani. Bolnavii
prezinti trei sindroame: _

a) sindromul cutanat sc manifesta inifial prin prurita localizata sau gene-
ralizatd, leziuni de grataj, eruptii eritemato-papuluoase sau macule hipopigmen-
tate, limfangita, in special in regiunile lombare, pe fese, membrele inferioare.
Mai tirziu se produc cheratiniziri extinse tegumentare ca urmare a gratajului,
hiperplaziei pielii (“ria filariand”), atrofia pielii, vitiligo;

b) sindromul nodular sc formeazi datoriti inchistirii macrofilariilor cu
formarea de noduli subcutanati fibrosi numiti onchocercomi, cu dimensiuni de
2-6 cm, uneori polilobati, duri, indolori, mobili care se depisteaz3 in Africain
pirtile inferioare ale corpului, mai jos de talie - regiuni iliace, genunchi, la co-
pii uneori — §i in regiunea cranian, in America —in regiunea cervicald si cefa-
lici; limfadenopatie cronici cu implicarea preferentiald a ganglionilor inghinali.
O persoani parazitatd poate avea 1-5 noduli, uneori pana la 100 de noduli;

¢) sindromul ocular este consecinfa acumuldrii leziunilor oculare datoritd
circulatiei microfilariilor in camera anterioard, cornee si implicirii mecanisme-
Jor imunopatologice. in fazele inifiale sunt afectate structurile oculare anterioare,
bolnavii prezentind keratite, iridociclite, panus cornean. In stadiile avansate
sunt lezate si structurile posterioare oculare, producandu-se corioretinite, atrofie
optici cu sciderea lentd progresivi a acuititii vizuale. ’

Diagnosticul orientativ al onchocercozei este sugerat de manifestarile
clinice (sindroamele cutanat si nodular asociate cu leziuni oculare) §i de datele
epidemiologice (provenienta sau sejur in zonele endemice). Hemograma este
variabil, fiind normal3 sau cu o eozinofilie moderata.

Diagnosticul parazitologic permite depistarea filariilor adulte si a micro-
filariilor 1a examinarea microscopici prin extragerea nodulilor i disectia lor,
a microfilariilor in sectiunile biopsice cutanate sau vizualizarea lor in cornee,
camera anterioar3 oculard, la examen oftalmoscopic. Pentru depistarea mi-
crofilariilor se aplici tehnica biopsiei cutanate fard singe. Se preleveaza un
fragment de piele foarte superficilal, fard a atinge vasele sanguine. Fragmen-
tul este depus in ser fiziologic, in care se vor deplasa microfilariile care vor fi
observate sub microscop. De regul, prelevarea se produce in regiunile iliace,
la genunchi, omoplati, retroauricular. Dupa tratament, microfilariile pot fi
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depistate in urina, singe, mai rar — in lichidul cefalo-rahidian (LCR).

Diagnosticul serologic prin imunofluorescenti indirecti si imunoelectrofo-
reza permite diagnosticul probabil de onchocercozi, insi rezultatele pozitive
sunt inconstante, iar reactivitatea incrucisati a filariilor face dificili interpreta-
rea rezultatelor si precizarea speciei de filarie.

Tratamentul. Terapia cu notezine (dietilcarbamazina) a fost abandonati
din cauza ci liza microfilariilor masivi poate conduce la reactie pruriginoasi
violentd, erupfii cutanate, febr3, cefalee, artralgii, agravarea leziunilor oculare,
pand si la deces prin soc anafilactic.

in prezent se preferd mectizanul (ivermectina) in dozi unici de 0,2 mg/kg
care este mai eficientd, conduce la disparitia lentd a microfilariilor cu mai
putine reactii adverse: in unele cazuri se observi manifestiri alergice. Preparatul
este contraindicat in caz de graviditate si la copii pana 1a 5 ani. Nu exist3 ris-
cul de majorare a leziunilor oculare. Totusi, preparatul nu este macrofilaricid
$i curele necesiti repetare la fiecare 6-9 luni.

. Pentruindepirtarea viermilor adulti se recomandi excizia chirurgicali a
nodulilor subcutanati.

5. Strongyloidoza

In grupul geohelmintiazelor nematodoze se mai numérs si strongyloidoza
care se intilneste mai frecvent in zonele tropicale si subtropicale, inregistrandu-
se mult mai rar in Republica Moldova. Concomitent, in legituri cu criza econo-
mici profundi in {ara noastri si intensificarea migratiei populatiei in alte state
in cdutarea surselor de existenti, ¢ posibili o majorare de numdr a acestei pa-
razitoze.

Strongyloidoza este o parazitozi din grupul nematodozelor si geohelmin-
tiazelor provocati de Strongyloides stercoralis care se transmite mai frecvent
pe cale percutand, caracterizindu-se clinic prin simptome alergice de afectare
a sistemelor gastrointestinal, nervos, respirator etc. si majorarea numirului de
cozinofile in singele periferic.

Etiologie. Strongyloides stercoralis este cel mai mic nematod parazit uman,
adultul existdnd in doui forme: 1) femela partenogenetici misoari panila2-
2,5 mm lungime §i paraziteazi duodenul si intestinul subtire; 2) masculul si
femela depistati doar in mediul extern pe sol, unde are loc reproducerea sexuati.

Ciclul de dezvoltare. Existi trei modalititi de reproducere care se indici
in continuare:

1) Ciclul extern lung. Femela partenogenetici locuieste in duoden, depune
ougoare, care eclozeazi spontan, eliberdnd larve peinfestante. Acestea sunt
eliminate cu masele fecale in mediul extern. Daca conditiile de temperaturj si
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umiditatea sunt favorabile, larvele se transformi in masculi §i femele adulte ce
se cupleazii §i produc ousoare, din care iardsi eclozeazi larvele neinfestante.
De mentionat ci sunt necesare mai multe cicluri adulte pini la formarea larvei
infectante pentru om. Aceasta penetreaza pielea in mod activ in regiunea pi-
cioarelor, patrunde in circulatia sanguini, unde se deruleazi ciclul perienteric.
Larvele patrund in pliméni, alveolele pulmonare sunt antrenate prin micsorarea
cililor spre exterior, o parte fiind expectorate, iar o alti parte reinghitite. Astfel,
ajung in intestin la aproximativ 17 zile de la infestare, unde se transformd in
adulti, in medie in 10 zile. |

2) Ciclul extern scurt. Larvele eliminate cu masele fecale se transforma
direct in forme infestante. -

3) Ciclul intern sau endogen. Are loc fird eliminarea larvelor in mediul
ambiant, prih transformarea larvelor in forme infestante in tubul digestiv.sau
1a nivelul anusului, iar acestea stribat mucoasa intestinald, ajung in sdnge si
urmeazi ciclul perienteric.

Epidemiologia. Strongyloidoza se inregistreaza in toate regiunile tropicale
si subtropicale, unde 5-10% din populaie este afectat; in sudul Europei, dar
poate fi importatd si in tarile cu clima temperata, inclusiv Republica Moldova.
Infestarea are loc pe cale percutani. Autoinfestatiile explica persistenta stron-
gyloidozei pani la 30 ani dupd aflarea in zona endemica.

Patogenia este determinati de aciunea mecanicd a parazitilor in intestin,
iar pe de alti parte — de declansarea reactiilor toxico-alergice si de hipersensibili-
zare datoriti produselor de metabolism al parazitilor. .

Tabloul clinic. Strongyloidoza are o evolutie stadiald. In fazele iniiale
de debut se observi manifestiri cutanate si pulmonare, in perioada de stare —
manifestiri intestinale §i neurologice.

Faza penetratiei cutanate decurge cel mai des neobsevata, in unele cazuri
apare o zoni eritematoasi, edematoasa, pruriginoas3 la locul de pitrundere a
larvelor in organism.

Faza de migrare larvard poate fi asimptomaticd sau se manifestd prin
tuse seaci, sau cu expectoratie mucoasi, uneori sangvinolenta, crize astmatifor-
me, infiltrate pulmonare labile, mai rar — febrd, urticarie care se repeti in cad-
rul ciclurilor endogene.

Sindromul de larvi currens, sau dermatita liniard cutanatd, se prezintd
sub formi de traiecte liniare eritemato-edematoase, urticariforme, serpiginoase,
mobile care se deplaseazi rapid (cu 10-12 cm/ord), cu lungimea de 10-20cm
si dispar spontan la nivelul abdomenului, toracelului, feselor, coapselor. Sunt
produse de pasajul subepidermic al larvelor in cadrul ciclului endogen.

in faza de stare simptomatologia este foarte polimorfa, depinzind de
cantitatea de paraziti si imunitatea gazdei. Evolutia poate varia de la forme
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asimptomatice la forme maligne. Cel mai des se observa dureri abdominale
nepronuniate, uneori localizate in regiunea periombilicali, deregliri digestive
— greturi, malabsorbtie, denutritie, in unele cazuri — pseudoocluzii. Este posibili
si constipatia.

Strongyloidoza maligni se dezvolti la imunodeprimati (leucemii, cancer,
infectia HIV/SIDA, transplanturi cu tratament imunosupresor, in cadrul cortico-
terapiei), se caracterizeazi prin proliferarea intensi a parazitilor si larvelor
care pot fi regdsite in toate viscerele si lichidele (urind, lacrimi, LCR etc.).
Pentru confirmarea acestui diagnostic este necesar de a gisi o alt3 localizare a
parazitilor, in afara celei digestive sau pulmonare.

Diagnosticul este sugerat de datele clinice caracteristice, sejurul in zonele
endemice (posibil, cu mai multi ani in urma), depistarea eozinofiliei care uneori
este masiva, dar oscilanti, fiecare ciclu endogen antrenind o cregtere suplimen-
tara.

Examenul parazitologic al maselor fecale i al sucului duodenal obtinut
la tubaj permite depistarea larvelor. In hipoinfectii se folosesc metode de concen-
trare. Examenul serologic prin metode de imunofluorescenti nu are aplicare
larga din cauza reactiilor incrucisate cu alti nematozi.

Tratamentul se face cu mintezol (tiabendazol) conform uneia din schemele
urmétoare: 50 mg/kg intr-o prizi, dupd o masi firid alcool, specii; ceai sau
cafea; sau 25 mg/kg (1 comprimat la 20 kg) 2-3 zile - este mai putin eficace,
dar mai bine tolerat de pacienti, cu mectizan (ivermectin) — 0,2 mg/kg intr-o
prizd unicd (2 comprimate de 6 mg pentru un adult de 60 kg), cu eficientd
sporitd in caz de repetare a aceleiasi doze inci de dou ori; in caz de strongylo-
idozi maligni — de mai multe ori. .

Contraindicatii si reactii adverse - vezi ascaridioza. Controlul tratamentu-
lui se face prin examenul parazitologic al maselor fecale si hemograma la
lunile 3, 6 si 12 dupi tratament. Eozinofilia revine la normal peste 2-3 luni.

6. Trichocefaloza

in grupul de nematodoze este inclusi si trichocefaloza — o geohelmintiazi
raspinditi pe globul piméntesc, inclusiv si in Republica Moldova. Conform
datelor de statistica oficiali in Republica Moldova s-au inregistrat in a. 1996
— 1440 cazuri de trichocefalozi, in a. 1997 — 1602, in a. 1998 — 1204 §iin
a. 1999 - 11133.

Deci, trichocefaloza este o helmintiaz3 din grupul nematodozelor si
geohelmintiazelor provocati mai frecvent de '1; richocephalus trichiuris care
patrunde in organismul uman prin intermediul mecanismului fecalo-oral,
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caracterizindu-se clinic prin simptome de dereglare a tractului digestiv, inclusiv
prin afectarea intestinului gros ce decurge cu semne de coliti, iar uneori — cu
semne de hemocoliti.

Etiologia. Parazitul Trichocephalus trichiuris are o formi rotundi cu
partea anterioar? foarte subtire, ca un fir de pir, iar cea posterioari — mai in-
grosatd. Masculul atinge o lungime de 30-40 mm, iar femela — 30-55 mm,
ambii avind o culoare albi. Femela are partea posterioari intoarsi sub forma
de arc, mascutul — intoarsi sub formi de spirali.

Ciclul de dezvoltare. Parazitul matur supraviefuieste in intestinul cec
(orb) si in pérfile megiese ale intestinului gros. Aici femela depune 1000-1500
ousoare in 24 de ore care cu materiile fecale nimeresc in mediul extern. Peste
14-18 ore in conditii optime (temperatura +26 +30°C, umiditatea relativi
sporitd, prezenta oxigenului) ale mediului ambiant conduc 1a contopirea celu-
lelor sexuale in ousoare, dupa ce urmeaz3 o perioadi de repaos de 13-18 ore.
Ulterior in conditii benefice de umiditate sporiti si t° +15, +37°C in ousoare se
dezvolti larvele, maturizarea cirora pini la stadiul invaziv depinde de tempe-
raturd, variind intre 2 saptimani pani la 3—4 luni. In mediul ambiant ougoarele
acestui parazit riman viabile i invazive 1-2 ani, iar in tarile cu clima continen-
tali ele pot supravietui pana si sub stratul gros de zipadi. Nimerind in tractul
digestiv, larva iese din ousor §i cu partea anterioard pitrunde in mucoasa
intestinului subtire unde paraziteazi 3-10 zile. Ulterior larva iarisi coboar3
in intestinul gros, unde din nou pitrunde in mucoasa intestinali. La a 30-45-a zi
de supravietuire in organismul gazdei larvele ating maturitatea si incep a depune
ougoare. In procesul evolutiv larvele niparlesc de 4 ori. De mentionat ci parazitii
maturi supraviefuiesc in organismul uman cca 5 ani.

Epidemiologia. Unica sursi de invazie in trichocefaloza o constituie omul
infestat. Mecanismul de infestare rimane acelasi ca si in ascaridioz3, fecalo-
oral. Factorii de transmitere sunt: legumele, fructele, pomusoarele impurificate
cu ougoare de tricocefal, de asemenea apa infestati §i mainile murdare. Un rol
important in rispandirea tricocefalozei il joaca si mustele.

Mai frecvent trichocefaloza se intilneste la persoanele care se ocupa cu
ingrigarea pimantului, utilizind fecale umane neinactivate preventiv, precum
si 1a lucritorii retelelor de canalizare, ai transportului de asenizare, la persoancle
care lucreaza in cAmpuri, inclusiv in cAmpurile ingrisate cu ape reziduale, la
vanzitorii de legume §i fructe. Actualmente aceasti parazitozi se poate intalni
mai frecvent ca in trecut i la oriseni care prelucreazi regulat pimantul la
vile. Pentru trichocefalozi este caracteristica focalitatea, care poate fi raspandita
intr-o zond anumiti, fie judet, sector, comuni sau gospodirie particulari. In
morbiditatea prin trichocefalozi nu se determind sezonalitate.

Patogenia. in patogenia trichocefalozei domini acfiunea traumatici a
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parazitului asupra organismului uman. Pitrunzind in peretii intestinului gros
cu partea anterioard §i subtiricd, ca un firicel de par, parazitul “ciuruie” mucoasa
intestinului, ajungind uneori la submucoasi gi stratul muscular. In locurile
unde este prins parazitul se formeaz3i niste infiltrate, hemoragii punctiforme,
edem, eroziuni §i necroze. Parazitul se alimenteazi cu straturile superficiale
ale mucoasei intestinale, iar prin secretele specifice eliminate transformi celulele
epiteliale intr-un substrat semilichid. Traumatizarea peretilor intestinului de
cétre trichocefal poate favoriza patrunderea in aceste locuri a diferitelor bacterii,
cauzéind dezvoltarea unui proces inflamatoriu denumit tiflitd. Totodata, asupra
organismului uman exerciti actiune sensibilizanti produsele metabolice elimi-
nate de parazit ce provoacd o disfunctie intestinald decurgand sub forma de
diaree. De accentuat ci trichocefalul este un hematofag facultativ, fiecare fiind
capabil si utilizeze pani la 0,005 ml de singe. Daci in organismul uman, in
special la copii, paraziteazi mai mult de 800 paraziti in acelagi timp, se poate
dezvolta o anemie pronuntata.

Tabloul clinic. Exprimarea simptomelor clinice in trichocefaloz, de reguld
depinde de intensitatea invaziei. Dupi calculele OMS, simptomele in tricho-
cefalozi apar 1a pacienti atunci, cdnd ei elimind mai mult de 5000 ougoare ale
parazitului intr-un gram de materii fecale, iar la eliminarea a 20000 de ougoare
se dezvoltd o diaree gravi asociatii de sindromul dizenteriform.

Primele simptome clinice de trichocefalozi se manifesti peste circa 1-
1,5 luni de la infestare, prin urmare atunci cand parazitul atinge maturitatea.
Principalele semne ale acestei maladii sunt legate de deregldrile din partea
tractului gastrointestinal. Pacientii acuzi plingeri in privinta inrautitirii poftei
de méancare, grefuri, vome, scaun lichid, meteorism, dureri spastice in abdo-
men (in regiunea iliaci dreapti, epigastrald sau fird anumiti localizare). In
cazuri de invazie neintensivi se dezvolti o tifliti cu simptome caracteristice
care poate fi confundati deseori de medici cu o apendiciti cronici. Dacd invazia
cu trichocefal este destul de intensiva, boala se poate exprima printr-o simptoma-
tologie caracteristici pentru o hemocoliti grava. In astfel de situatie 1a bolnavi
se dezvolta o diaree cronici cu dureri colicative pronuntate in abdomen, tenesme,
scaun lichid sangvinolent si prolapsul de rect, indeosebi la copii.

Pe pacienti 1i deranjeazi de asemenea o slidbiciune generald, dereglarea
somnului, cefaleea, vertijurile, reducerea capacitatii de munci, iar pe copii -
accesele convulsive. De mentionat cd copiii care suporta trichocefaloza rimén
in urma semenilor lor in dezvoltarea fizica i psihici.

fn hemograma bolnavilor se determini o eozinofilie (10-20%) periodica
si € posibild o anemie microcitard. La rectoromanoscopie mucoasa intestinal
este edematiati, huperemiati, fari ulcere. Uneori mai pot fi depistati parazitii
implantati in mucoasa intestinala.
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in bibliografia de specialitate sunt descrise cazuri de apendicitd perforativa
cu dezvoltarea peritonitei canzate de patrunderea si perforarea apendicelui de
citre trichocefal.

Diagnosticul trichocefalozei se instaleazi in baza datelor clinice, anam-
nestice si epidemiologice confirmat prin depistarea laboratorica a ougoarelor
ale acestui parazit in materiile fecale ale pacientului. Uneori parazifii maturi
pot fi depistati in timpul rectoromanoscopiei, fapt care de asemenea confirmé
diagnosticul. -

Tratamentul. in ultimul timp mai eficient se socoate vermoxul (me-
bendazol) sau fluvermalul (fluoromebendazol) cate o comprimata (100 mg)
de 2 ori in zi timp de 34 zile. Contraindicatiile si reactiile adverse (vezi asca-
ridioza).

in Rusia se socoate destul de eficient in tratamentul trichocefalozei difezilul
si bemosatul. Ambele preparate se utilizeazi in doze identice: la adulti - 5,0 g
in zi; 1a copii de 2-5 ani — 2,5-3,0 g; 6--10 ani - 3,5-4 g, 11-15 ani—4,045¢g
pe parcursul a 5 zile. Preparatele se iau cu 1-2 ore inainte de masa, doza nic-
temerali fiind impdrtitd in 3 prize. In caz de depistare a ougoarelor de trichocefal
in analizele de control cura de tratament, de reguld, se repetd peste 23 sdpta-
mini.

Contraindicatii; dereglarea evidenta a functiei ficatului, graviditatea.
Reactii adverse: dureri in abdomen, grefuri, vome, cefalee, scaun lichid care
rapid dispar dupa contramandarea preparatelor. In Rusia se consideri eficientd
medamina in tratamentul trichocefalozei in dozi obignuiti (10 mg/kg masa
corp nictemeral) timp de 1-2 zile.

in tratamentul trichocefalozei se aplica naftamona (alcoparul), eficienta
cireia in ultimul timp atinge cca 30%. Se prescrie (in doza de o singurd dati e
si nictemeral3): copiilor pani la 5 ani — 2-2,5 g, mai maride 5 ani i adultilor
- 5,0 g. Toat doza preparatului se amestecd in 50 mi de sirop zaharat caldut,
administrindu-se pe stomacul gol cu 1-2 ore inainte de dejun. Durata curei ¢
de 5 zile. In caz de necesitate cura de tratament poate fi repetatd peste 34
saptimani.

Contraindicatii: maladiile ficatului §i dereglirile functionale evidente.
Reactii adverse: greturi, scaun lichid mai des de 5 ori in nictemer care imediat
dispar dupa anularea preparatului.

7. Trichineloza

O dati cu extinderea sectorului privat gi sporirea evidentd a numarului de
animale in Republica Moldova se creeazi premise reale de aparitie si chiar
rispandire sub forma de focare a trichinozei (trichinelozei).
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Trichineloza este o parazitozi din grupul helmintiazelor zooantroponoze
provocatd de Trichinella Spiralis, ale cirui larve, nimerind cu carnea infestata
in intestin, migreaz3 in organism, indeosebi in masele musculare, provocand
dureri difuze, stare febrild si manifestiri alergice. Maladia prezenti este destul
de rispandit3 pe intregul glob, cu exceptia Australiei, fiind mai frecventi in
America de Nord, in Europa Centrali §i de Est. In zonele tropicale i in regiunile
calde, unde nu se consumai carnea de porc, boala este rard sau absent3.

Etiologia. Agentul patogen Trichinella Spiralis reprezinti o nematoda
de dimensiuni mici (masculul are 1,5-2 mm lungime, iar femela — 3—4 mm).
Femelele vivipare depun in intestin larve.

Ciclul de dezvoltare. Forma larvard a Trichinella Spiralis se giseste
incapsulatii in tesutul muscular al uneia dintre gazde (de exemplu porcul), de
unde sub formi de diverse preparate ajunge in stomacul omului. Aici sub acti-
unea sucului gastric chisturile sunt digerate, larvele sunt eliberate si pitrund
in intestinul subtire, unde in 5-7 zile ating maturitatea. Se produce copulatia,
dupi care viermii masculini sunt eliminati din intestin, iar femelele vivipare
pitrund in mucoasa intestinald unde depun larve (cca 1500 de fiecare femela,
timp de citeva siptimani). Aceste larve ulterior ajung in spatiile limfatice, in
canalul toracic, apoi in sdnge (prin filtrul hepatic §i pulmonar), fiind astfel re-
viirsate in marea circulatie. De aici se fixeazi in diferite tesuturi, in special la
extremititile mugchilor stria{i care sunt mai activi, aproape de partile ligamen-
toase sau osoase: diafragmali, ai limbii, laringelui, apoi intercostali, maseteri,
bicepsii, deltoizi, gastrocnemieni, mugchii cefei, spatelui, oculari.

Fixate in masele musculare larvele se dezvolti rapid si dupa cca 50-90
de zile incep si fie inconjurate de un perete chistic format din tesut conjunctiv
care in 3 luni s¢ formeazii definitiv. La om peste 6 luni se produce o calcifiere
a chisturilor, larvele apiridnd macroscopic ca nigte granule opace. La animale
larvele riman vii si in cazul in care carnea acestora este ingerati de om (sau de
animal) ciclul reincepe.

Epidemiologia. Sursa de infectie pentru om este in mod obisnuit porcul
si mai rar, in functie de obiceiurile de alimentatie ale populatiei, alte animale
ca mistretul, ursul, lupul, vulpea, bursucul, diferite rozitoare.

Porcii se infesteazi de la sopolani sau de la alte rozitoare, prin consumul
de resturi alimentare parazitate. In literatur3 este descris o epidemie de trichi-
nozi la cameni in secolul XIX in Franta, care a depdsit 1200 de cazuri, provoca-
te de consumul in hrani a cirnii de cal cruda.

Omul se infesteazi prin consumul de carne, in special de carne crudi
(pistramd, afumituri), care contine larve vii. Boala nu se transmite de la om
la om. Animalele parazitate riman contagioase timp indelungat, ca si carnea
acestora, daci este conservati la frigider sau inghetatd. Receptivitatea este
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generald, trichineloza nu lasa imunitate 1a om.

Patogenia. in perioada de parazitism intestinal se produce o enteriti cata-
rali cu hiperemie, edem al mucoasei, uneori si ulceratii. Aceasta explici mani-
festarile digestive variate cu care incepe deseori boala. Tot in aceasti perioada
are loc o reactie din partea sistemului limfo-reticular care s manifesta printr-o
adenopatic mezentericd si o splenomegalie.

O dati cu diseminarea larvelor in tot organismul se dezvolti mecanismele
alergice, dovada fiind cresterea considerabild a nivelului IgE. Aceasta stare
hiperalergica este generat3, in primul rind, de toxinele pe care le elibereazi,
de reguly, larvele. Pe de alti parte, lezarea larvelor parazitului este urmati de
punerea in libertate a diferitelor antigene structurale, iar leziunile diferitelor
organe prin care trec aceste larve conduc la dezintegrarea celulelor proprii ale
organismului, devenind astfel autoalergice §i producitoare de autoanticorpi. -

La nivelul maselor musculare in care se localizeaz3 larvele parazitare are
loc edematierea muschilor cu pierderea striafiilor musculare si o degenerescentd
bazofilica.

. Componenta alergicd a bolii se manifestd prin afectiuni pulmonare alergice

(tip infiltrat Loffler), miocarditd eozinofilici. Starea de hipersensibilitate detine
un rol important in manifestarile generale si neurologice ale bolii, contribuind
impreund cu factorii toxici si mecanici (actiunea larvelor musculare) la patoge-
nia bolii.

Capilaropatia de naturi alergic3 favorizeazi trecerea apei si a albuminei
din vase in spatiile interstifiale. Astfel, se explica hipoproteinemia accentuata
care depinde de disfunctia hepatici si de absorbtia deficitara a proteinelor.

in cursul trichinozei este frecventd hipoglicemia, se produc alterari
profunde si persistente in metabolismul celular, oxidativ si energetic.

Tablowl clinic. Perioada de incubatie variaza intre 2 si 30 de zile, mai
frecvent intre 1025 zile, fiind mai scurti in formele grave si mai indelungati
in cele ugoare.

Trichineloza nu are o evolutie tipici, simptomatologia fiind foarte polimor-
£4. In prima perioada a bolii (perioada de parazitism intestinal), tabloul clinic
este dominat de manifestirile digestive, ca dureri in abdomen, greturi voma,
diaree, sciderea pofiei de mancare. Totodati apare febra, insotita de o sldbiciune
generali si cefalee.

fn pericada a doua (diseminare generald sanguini a larvelor si de invazie
musculard), manifestirile din prima perioad a bolii devin mai pronunfate,
febra creste pana Ia 39—40°C. in aceasti perioadi incep sa apari edemele din-
tre care mai caracteristice sunt edemele palpebral, al fetei, al membrelor
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inferioare si al scrotului. Uneori edemul este pruriginos sau apar concomitent
eruptii de tip urticarian ori scarlatiniform insotite de artralgii. _

Simptomatologia este dominati de dureri musculare datoriti miozitei
interstitiale pronuntate. Apar dureri spontane toracice, dureri ale globilor ocu-
lari, disfagie si uneori trismus, dureri spastice in musculatura membrelor care
fac dificil mersul si alte misciri voluntare. Masele musculare devin tumefiate
si in stare de tensiune dureroasi.

in formele severe, prin invazia creierului cu larve apar frecvent tulburiri
neuropsihice: cefalee, apatie, astenie, vertijuri, meningism, confuzie mintal3,
diminudri ale reflexelor, comd, leziuni de focar. Uneori apar manifestiri respira-
torii; tuse, raluri bronsice i chiar sputi hemoptica.

Miocardita trichinozicd se manifestd prin semne clinice (zgomote cardiace
asurzite, tahicardie, sufluri) si modificari ale ECG. Ea poate conduce la insufi-
cienta cardiocirculatorie.

Sunt descrise hepatite trichinozice, nefrite, vasculite sistemice, tromboflebi-
te, trombocitopenie cu manifestari hemoragice.

Datorita aplicdrii corticosteroizilor in tratamentul trichinelozei la unii
bolnavi maladia capiti o evolutie cronici, in legitur3 cu dereglarea proceselor
de formare a capsulelor din jurul larvelor, distrugerea lor si formarea de focare
inflamatorii in {esutul muscular. Bolnavii acuzj slibiciune generala, dureri
cardiace §i in mugchii scheletari, fatigabilitate care persistd ani de zile.

Letalitatea in formele grave de trichinelozi ramane ridicat, atingind in
unele focare 10-30%. Perioada acuti de diseminare a bolii dureazi 20-30 zile,
uneori si mai mult. Stadiul de convalescenti coincide cu faza de inchistare a
larvelor parazitare si de retrocedare treptati a manifestirilor clinice. in aceast
perioadd radiologic se poate pune in evidentd focare de calcifiere in masele
musculare. Maladia decurge sub forme clinice ugoare, medii si severe. In ulti-
mele sunt mai exprimate semnele de intoxicatie, neuropsihice si alergice. insa
mai frecvent trichinoza decurge sub forme atipice si subclinice care deseori
raman nediagnosticate.

Diagnosticul formelor manifestate se bazeazi pe tabloul clinic caracteris-
tic, datele epidemiologice si pe rezultatele pozitive ale cercetirii trichinelosco-
pice a carnii i produselor din carne destinate pentru alimentatie.

In cazurile sporadice, cu sursi de infestare neidentificati, uneori se folo-
seste biopsia musculard, materialul fiind prelevat din mugchii gastrocnemieni
sau deltoizi, fiind cea mai sigurd metodi de diagnostic.

Testul intradermal cu antigen de trichini d o reactie rapidi in 5-30 minute,
se face cu martor si apare pozitiv in 85% din cazuri, incepand cu a 20-30-a zi

de boala.
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Reactiile serologice sunt utile in diagnostic cu conditia repetérii lor in
dinamic3 (urmirirea cregterii titrului). Sunt folosite urmétoarele teste: reactia
de precipitare larvari, testul de floculare cu bentonit, testul rapid de floculare
pe lami, reactia de fixare a complementului, testul de aglutinare pe lama cu
trichind-latex, reactiile de imunofluorescentd si imunoenzimatica.

Hemoleucograma prezinti modificiri caracteristice incepand cu a 8-10-a
zi de la infestare. Este caracteristica hiperleucocitoza cu neutrofilie, deviere la
stinga si eozinofilie care poate depdsi 50%, ajungind chiar la 80-90%. VSH
rimAne normald sau moderat crescutd. Se mai constatii o anemie, hipoalbumi-
nemie, hipoglicemie. Afectirile musculare sunt exprimate de cresterea activi-
titii lactatdehidrogenazei, creatinchinazei §i transaminazelor.

Tratamentul. Actualmente tratamentul specific se efectueaza cumebenda-
zol (vermox) si mintezol (tiabendazol) care actioneazi asupra tuturor stadiilor
parazitului, dar mai putin asupra formelor incapsulate. De aceea tratamentul
trebuie inceput cit mai precoce, in primele 2—-3 siptimaini de la infestare. Me-
bendazolul se indici la maturi in doze de 300400 mg (pini la 600 mg)
nictemeral timp de 7-10 zile (pani la 14 zile in formele grave).

Tiabendazolul are efect mai putin pronuntat si se indicd in dozi de 25 mg/kg
nictemeral in 2-3 prize timp de 5-10 zile. Contraindicatiile §i reactiile adverse
vezi in capitolul “Teniaza”.

Medicarea manifestirilor toxico-alergice care se intetesc datorltﬁ tratamen-
tului specific este efectuati cu glucocorticostervizi (prednisolon cite 30-90 mg
nictemeral, in functie de gravitatea maladiei), timp de 10-14 zile. Se aplici
dupi necesitate tratament de dezintoxicare §i simptomatic.

La unii bolnavi in perioada de convalescent pot apirea recidive (recideri)
care necesiti aplicarea repetati a preparatelor antihelmintice §i desensibilizante.

8. Toxocaroza

Este o parazitozi putin studiati determinati de migrarea la om a larvelor
de nematode apartinind genului Toxocara care sunt parazitoze animaliere.
Conform unor date bibliografice aceasti parazitoza se mtalneste si in Repub-
lica Moldova, ins3 nu se depisteaza.

Etiologia. Agentii patogeni sunt larvele de Toxocara canis §i Toxocara
catis, mai rar T.mistax (parazit al pisicii) i T.leonina (parazit al cainelui si
pisicii). Parazi{ii mentionati sunt asemindtori cu ascaris lumbricoides, dar
mai mici in dimensiuni.

Ciclul de dezvoltare. Viermii adulti triiesc in intestinul subtire al cinilor,
pisicilor, lupilor, vulpilor. Femelele produc ousoare neembrionate care se elimini
cu materiile fecale. Ele devin infestate in 10-15 zile, rezistdnd in mediul ex-
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tern timp de mai mulii ani. Fiind inghitite de om, larvele eclozeazi la nivelul
intestinului subtire, stribat peretii intestinali, patrund in circulatie in sistemul
portal, ficat, iar prin sistemul v. cava inferioari — in inim3, plimani, ulterior
prin singele arterial sunt diseminate in diverse organe i tesuturi: ficat, plimani,
inimi, rinichi, encefal, ochi etc. La om larvele nu pot atinge etapa adulti de
dezvoltare. Unele din ele riman in fesuturi, se incapsuleaza si treptat se dis-
trug, altele continud si migreze.

Epidemiologia. Parazitoza mentionati se inregistreazi pe tot globul
paméntesc. Contaminarea umani se produce accidental, mai ales la copil,
prin integrarea de ousoare embrionate, prin consum de cruditati nespilate sau
méaini murdare de {irani.

Patogenia.. In cursul migririi in {esuturi larvele parazitare exercita o
actiune mecanica, traumatici si toxico-alergici. Fiecare reinfectare conduce
la reactii tot mai exprimate. in parenchimul hepatic sau in alte localiziri, larvele
induc hiperplazia tesutului conjunctiv si o intensi reactie inflamatorie. Sunt
inconjurate de celule epiteloide, plasmatice, celule gigante, limfocite §i eozinofile
dispuse central, rezultind granuloame eozinofilice, ovale de 1-2 mm. in gra-
nuloame larvele pot riméne viabile pani la 2 ani, dar in final se pot calcifica
sau pot fi omorte, dezintegrate si resorbite de macrofage.

Tabloul clinic. Cel mai frecvent se imbolnivesc copiii. Manifestirile
clinice depind de cantitatea de larve, frecventa reinfestirilor, statutul imun al
gazdei si astfel variazi de la forme inaparente si fruste (mai frecvent la adulti)
la forme grave. La pacienti se marcheazi semne generale: astenie, febri,
anorexie, scidere ponderald, mialgii, artralgii; semne intestinale: diaree, vome,
hepatosplenomegalie; semne pulmonare: tuse, dispnee astmatiforma; semne
cutanate: urticarie, eritem nodos, edem Quinque. Mai rar se determini localiza-
rea miocardica §i nervoasi (ultima depinde de localizarea larvelor in sistemul
nervos central, manifestandu-se prin meningite, encefalite, crize epileptiforme,
convulsii, hemipareze, deregliri ale constiintei). fn localizirile oculare se for-
meaza granuloame in retind, corp vitros: corioretiniti, endoftalmits cronici.
Granulomul retinian poate fi confundat cu retinoblastomul §i poate conduce la
scdderea acuitiii si chiar la pierderea vederii.

Diagnosticul. Tabloul clinic caracteristic asociat cu eozinofilia, leucocito-
ze, accelerarea VSH si examenele coprologice constant negative la alte helmin-
tiaze, de asemenea contactul permanent cu ciinele sau pisica sugereaz posibi-
litatea de toxocaroza si impune necesitatea efectusirii investigatiilor serologice
specifice de imunoelectroforezi, imunofluorescenti indirects, imunoenzimatici
(ELISA).

Diagnosticul parazitologic este dificil. Se urmireste evidentierea larvelor
in sputd, granuloamele tisulare, sectiuni de biopsie hepatici.
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Tratamentul. Se recomandi nofezine (dietilcarbamazina) — 5 mg/kg/zi
intr-o priza 3 siptimAani sau mintezol (tiabendazol) — 25 mg/kg/zi intr-o prizi
10 zile. Dup# ambele preparate se observi reactiile adverse: greturi, vertijuri,
diaree, pruriti. Contraindicatii: graviditatea, perioada de lactatie. in formele
inflamatorii si dispneice severe se asociazi corticosteroizi.

B. Cestodozele

1.Cisticercoza umana

Cisticercoza umani este o boald provocati de prezenta in organismul
uman a formei larvare a Taenia solium, care se manifest3 prin afectarea sistemu-
lui nervos, ochilor, a altor organe §i sisteme.

Arealul de rispindire al cisticercozei coincide cu cel al teniazei. Cazuri
sporadice se inregistreaz in Republica Moldova, Belarusi, Ucraina apuseana.

Epidemiologia. Se cunosc urmitoarele modalitii de contactare a cisticer-
cozei:

— prininghitirea ougoarelor de tenie existente pe legume si fructe irigate
cu ape poluate de fecale umane (heteroinfectare);

— prin autoinfectare exogen, atunci cand un purtitor de T.solium, neres-
pectand regulile de igieni personald, vehiculeaza ougoarele pe maini, fie direct
in gurs, fie pe alimente. Autoinfectarea poate fi endogend, atunci cnd proglotele
regurgiteazi din intestin in stomac, prin reflux duodeno-gastric. Sub acfiunea
sucului gastric proglotele sunt digerate eliberdnd ousoarele care patrund in
circulatie i se localizeazi cu predilectie in ochi, creier, musculatura.

Patogenia. Cisticercii paraziteaz3 cel mai frecvent in {esutul adipos subcu-
tanat, plimani, mesenterium. Sunt posibile si alte localizari.

Maturizarea cisticercilor dureazi pini la 4 luni. Au o formi elipsoidald
cu dimensiunile 1020 x 5-10 mm. In geneza modificirilor patologice un rol
primordial il are actiunea mecanici asupra esutului afectat, dezvoltarea unui
proces inflamatoriu in jurul lor, actiunea toxico-alergica a produselor vitale de
la dezintegrarea parazitului asupra organismului bolnavului.

Leziunile produse de larvele de T.solium sunt in functie de fesutul in care
se stabilesc si de numiirul acestora. De cele mai multe ori cisticercii sunt multipli.
Foarte rar sunt solitari. S-a constatat ci atunci cind existd multi cisticerci
palpabili sau vizibili in {esutul subcutanat sau in mugchii superficiali, ¢ foarte
probabil si existe cel pufin unul in creier sau in alte organe.
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In jurul cisticercilor se formeazi o capsuld din tesutul conjunctiv, se dezvol-
ta modificari reactive de tip inflamatoriu §i degenerativ in tesuturi.

In sistemul nervos central larvele se pot localiza oriunde in masa cerebrali
si in leptomeninge, dar cea mai frecvents localizare este cea corticomeningiali,
explicabild prin distribuia vasculari. Substanta cenusie este mai frecvent afec-
tatd decit cea albd. Localizarea ventriculari e intalniti Ia 15% din cazuri,
avand manifestdri clinice pronuntate. Miduva si invelisurile sale sunt mai rar
afectate. Localizarea oculari este aproximativ egald cu cea cercbrali.

Cisticerii localizati in spaiul subrachnoidian ating lungimea de 15 cm,
avand numeroase prelungiri si fiind bine tolerati de gazda, provocand numai o
reactie tisulard moderatd, in schimb larvele moarte declanseazi un rispuns in-
flamator pronuntat exprimat prin dureri musculare, febri, eozinofilie.

Tabloul clinic in cisticerozi este foarte variabil de 1a caz la caz si depinde
de localizarea parazitului, intensitatea invaziei, stadiul de dezvoltare a cisticer-
cilor si particularititile individuale ale organismului bolnavului. Cele mai mani-
feste si mai grave forme clinice sunt in caz de localizare a cisticercilor in ence-
fal si in ochi.

Cisticercoza sistemului nervos central evolueazi in formele cercbrali,
spinald si mixtd. Cel mai frecvent se intilneste cisticercoza cerebrald, aceasta
avénd urmaitoarele forme:

— cisticercoza encefalici;
cisticercoza sistemului ventricular;
cisticercoza bazei creierului;

— forma mixt3.

In legituri cu complexitatea afectiunilor, simptomatologia clinici este
foarte variata. Evolutia clinici este cuprins intre 6 luni si 5 ani, durata obisnuiti
a evolutiei cisticercozei cerebrale fiind de 2 ani de la debutul clinic.

fn majoritatea cazurilor se dezvolti o panmeningoencefaliti cisticercozici.
Mai frecvent boala debuteazi cu crizele epileptice i fenomene de hipertensiune
intracraniand, dar si prin sindromul meningian, tulburiri psihice, deficienta
motoricd, tulburiri de tonus, cefalee. Epilepsia poate constitui manifestarea
clinicd unic3 sau predominanti a cisticercozei cerebrale, poate si apard in
orice moment al evolutiei.

Hipertensiunea intracraniani se exprimi clinic prin cefalee, greatd, vomi,
Ia care se pot asocia 5i modificiri oftalmologice, tulburiri psihice, de echilibru,
semne de iritatie meningeald.

Dereglarile psihice sub formi de delir, halucinatii si altele sunt rezultatul
afectarii integrale a creierului prin prezenta afectiirii parazitare. Parazitarea
creierului cu cisticerci poate determina si afectarea analizatorului vizual in
toate segmentele acestuia prin localizarea cisticercilor de-a lungul ciilor vizuale.
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Principalele modificiri oftalmologice sunt: afectarea nervilor oculomotorii,
manifestat} prin parezele musculaturii oculare, modificirile reflexelor pupilare,
midriazi, diminuarea activititii vizuale, modificiri ale cimpului vizual.

Alte localiziri ale cisticercilor sunt: miaduva spindrii, ochii, fesutul mus-
cular, miocardul, pliimanii, cavitatea peritoneali, glanda tiroida.

Cele mai frecvente localiziri oculare sunt in corpul vitros si fesutul
subretinian, insi cisticercii pot invada si in camera anterioard, in conjunctiva.

Cisticercoza medulari se manifesti prin tulburiri motorii i senzoriale
datoriti comprimarii esutului nervos.

Localizirile musculare si subcutanate sunt, de obicei, fard manifestare
clinic3, deci asimptomatice.

Diagnosticul cisticercozei, in afara confirmarii operatorii sau necroptice,
riméne o problema dificila. in stabilirea diagnosticului etiologic este necesara
asocierea datelor clinice cu investigatii paraclinice: examenul radiologic si
teste imunologice.

Tehnicile radiologice utilizate in stabilirea diagnosticului sunt: radiografia
craniani simpld, prin care se evidentiazi prezenta parazifilor calcificati §i ra-
diografia pirtilor moi.

Pneumoencefalografia gazoasi si ventriculografia pot furniza informatii
prin evidentierea cisticercilor necalcificati si a modificdrilor produse de acestia
asupra sistemului ventricular si cisternal, precum si a circulatiei lichidului ce-
falo-rahidian.

Prin tomografie computerizati parazitii pot fi evidentiati numai daca sunt
calcificati, prin urmare, au densitate diferiti de cea a fesutului cerebral adiacent.

La examenul lichidului cefalo-rahidian se depisteaza o scidere a presiunii
lichidului, ultimul fiind clar. Este caracteristici de asemenea o glicorahie cu
hiperproteinorahie, in special prin fractiunea gamaglobulinelor §i o marcanta
reactie celulari cu plasmocite si eozinofile. Nivelul eozinofilelor este crescut
si in singe.

Diagnosticul imunologic are o deosebiti importanti. Anticorpii serici pot
fi eviden{iati prin reactia de fixare a complementului (RFC), hemaglutinare si
ELISA. In lichidul cefalo-rahidian anticorpii se evidentiazi prin reactia de
imunofluorescenti RIF, RFC, ELISA, hemaglutinare indirect3 si imunoelectro-
forezi. Prezenta anticorpilor in LCR constituie un factor de siguran{d in diagno-
sticul paraclinic al cisticercozei cerebrale, desi absenta lor nu infirma diagnosti-
cul. Diagnosticul definitiv se efectueazi prin examenul bioptic al cisticercilor,
evidentiindu-se scolexul, carligele, fragmentele de membrand veziculara.

Tratamentul. Recent interventia chirurgicali era unicul tratament posibil,
ramanind inci si azi in unele cazuri de cisticercozi oculard sau cerebrala. Dar
si tratamentul chirurgical rareori conduce la cura radicala a bolii datoriti multi-
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tudinii de leziuni. Interventia chirurgicali are drept scop lichidarea efectelor
nocive generale de prezenta parazitului: hipertensiunea intracraniani si
convulsiile. in acest scop se efctueazi extirparea cisticercilor atunci cind este
posibil, in special a celor cu sediu cortico-meningial, parenchimatos sau intra-
ventricular. Tratamenul antiparazitar folosit intru combaterea T.solium nu
actioneazA asupra cisticercozei tisulare.

Pentru nimicirea larvelor din {esuturi se foloseste praziquantelul in dozi
de 30 mg/kg/zi, divizat in 3 prize, administrat timp de 14 zile, Este contraindicat
in caz de cisticercozi oculari, sarcin si aldptare.

Reactii adverse posibile; sedare, fenomene dispeptice, febri, eozinofilie,
cefalee.

Un alt remediu pentru tratamentul cisticercozei este albendazolul in dozi
de 15 mg/kg 30 de zile. Este contraindicat in caz de afectiuni hepatice grave gi
in sarcind. Reactii adverse posibile: rareori tulburiri digestive minore,
exceptional eruptii, alopecie, leucopenie.

2. Difilobotrioza (Botricefaloza)

Printre biohelmintiazele perorale se numdri si difilobotrioza care se
intAlneste rar in Republica Moldova, indeosebi in delta raurilor Prut si Nistru,

Difilobotrioza (botricefaloza) este o boald parazitard determinati de cesto-
dul Diphyllobotrium latum, in legituri cu consumul pestelui sau a icrelor de
peste, fiind insotita de tulburiiri digestive si nervoase, iar uneori si de 0 anemie
pernicioasa.

Difilobotrioza are o distributie mai mult sau mai putin universal3, fiind
prezentd atat in Europa, cit si in regiuni limitate din Africa, Asia si America.
In general rard, boala este mai raspanditi 1a populatia din jurul unor bazine
mai intinse de api. Astfel, in Europa principalele focare se afli in Finlanda,
Suedia, Elvetia, Tarile Baltice, Rusia, nordul Italiei. Este mai frecvent3 in
unele zone de-a lungul Dunirii §i mai ales in delta ei.

Etiologia. Agentul patogen al difilobotriozei Diphyllobotrium latum este
cel mai mare cestod al omului, misurind in medie 5—10 metri, uneori pani la
15m.

Scolexul are forma unei migdale. Prezinti doui santuri (borduri) longi-
tudinale, dispuse dorsal si ventral. Dupa un git lung si subtire urmeazi corpul
(strobila) format din aproximativ 4000 de proglote, mai mult late dect lungi,
prezentind linia median3 printr-o formatiune in rozeti de culoare bruni care
corespunde uterului.

Ousoarele parazitului, spre deosebire de cele de tenii, nu riman inmaga-
zinate in proglote, deoarece uterul mg gre ramificatii comunicind cu mediul



extern printr-un orificiu. Prin urmare ougoarele in numir mare sunt prezente
in mod constant in materiile fecale ale bolnavului, ceea ce permite diagnosticarea
siguri a acestei parazitoze.

Parazitul are o capacitate reproductiva enormd, incepand sa produca
ousoare peste 30 de zile de la ingestia larvei. in organismul uman parazitul
respectiv poate trii mai multi ani, in fiecare zi eliminénd in lumenul intestinal
aproximativ 1 milion de ougoare.

Ciclul biologic de dezvoltare a parazitului se realizeaz in 2 gazde inter-
mediare: crustaceele si pestii. Prima gazda este un mic crustaceu (Ciclops
strennus) ce inghite embrionul care iese din ougor fiind acoperit cu 0 membrana
— coracidium. Gazda a doua este reprezentatd de diverse specii de pesti care
ingereazi ciclopul si conduce la formarea larvei infestante (plerocercoidul).
De reguli, gazda a doua (intermediari) este reprezentati de un peste carnivor:
stiucd, biban, mihalt, in organismul cirora larva migreazi in musculaturd si
viscere, in special in ovare. Acolo se transformd in larvi plerocercoida, cu as-
pect vermiform, cu dimensiuni de 5-6 mm.

Daci pestele este consumat, fiind insuficient prelucrat termic, plerocer-
coizii se fixeazi pe mucoasa intestinal cu ajutorul botridiilor si in interval de
o0 luni devin adulfi.

Epidemiologia. Omul, ca gazdi definitivi i purtétor al parazitului adult,
constituie rezervorul de invazie al bolii. Acest rol, insi, poate si revind si unor
animale ca pisica, ciinele, porcul, vulpea, tigrul, ursul, foca etc.

' Neutilizarea latrinelor de omul eventual infestat sau folosirea unor la-
trine amplasate astfel incat continutul lor si se reverse direct in ape, conduce
la poluarea surselor respective de apa, unde se afli cele dou#i gazde intermediare
— crustaceele si pestii. La folosirea in hrana a pestilor neprelucrati termic care
contin plerocercoizi (forma infestanti) are loc infestarea omului.

Receptivitatea fat3 de acest parazit este generald, se mtalneste la ambele
sexe si la toate varstele.

Patogenia. Actiunea patogend a parazitului asupra organismului uman
se realizeaza prin reactii iritativ-mecanice, toxico-alergice, neuroreflectorii,
precum si prin dezvoltarea unéi hipo- sau avitaminoze endogene B, si de acid
folic.

Botricefalul se localizeazi in mod obisnuit in intestinul subtire, fixindu-
se de mucoasa intestinali, unde se dezvoltit ulcerari, necrotiziri si atrofie. La
bolnavi cu infestiri multiple poate si se produci o obstructie a lumenului in-
testinal. ‘ '

Ca rezultat al actiunii produselor vitale ale organismului omului are loc
sensibilizarea lui cu reactii alergice. Printre manifestarile acestora se inscrie i
eozinofilia, care ¢ mai pronuntati intr-o invazie recenta.
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Iar actiunea asupra elementelor nervoase ale peretelui intestinal provoaci
dereglarea functiei stomacului §i altor organe ale tractului digestiv.

Hipo- sau avitaminoza endogeni de vitamina B,, si acid folic conduce la
dezvoltarea unei anemii megaloblaste. Sub actiunea helmintelui s¢ deregleazi
conjugarea gastromucoproteinei (factorul gastric interior) cu vitamina B,, care
nu poate fi asimilatd si este absorbiti de parazit.

Tabloul clinic. In organismul uman parazitul se localizeazi in jejun si
ileon. Maladia adesea evolueaza asimptomatic sau cu manifestiri clinice nein-
semnate. Proportia formelor asimptomatice poate depisi 30%. De cele mai
multe ori bolnavii acuzi tulburiri digestive care se manifest prin dureri abdo-
minale, balondri, diaree sau constipatie, grefuri, voma, deregliri ale poftei de
mancare,

La o parte din pacienti sunt prezente manifestiri din partea sistemului
nervos: ameteli, cefalee, nervozitate, adinamie, senzatie de amorteali a extremi-
tafilor. Deficitul de vitamini B,, se manifesti printr-o anemie de tip pernicios
care apare aproximativ la 2% din cei infestati. In caz de anemie se iveste o sli-
biciune generala, fatigabilitate, vertijuri, tahicardie, paliditatea tegumentelor,
edeme faciale, mai rar — edeme la picioare.

Ca si in cazul anemiei pernicioase clasice Adison Birmer este posibila
dezvoltarea unei glosite, ahilii §i a mielozei funiculare. La inceput la bolnavi
se dezvolta afectiuni inflamatorii ale limbii (limba “fripti”), iar apoi si modi-
ficari atrofice. In urma atrofiei papilelor limbii ea devine lucitoare, “licuitd”.
Afectiunile sistemului nervos datorate anemiei sunt manifestate prin parestezii,
dereglarea sensibilitatii superficiale si profunde. La multi bolnavi de difilobo-
trioza anemia pernicioasa evolueazi in formi ugoari sau subclinic, de aceea
frecvent nu se manifesti clinic.

De mentionat ci in cazurile cind parazitul atinge o lungime colosali sau
sunt mai multe exemplare poate avea lor ocluzia intestinali care necesitii
adresarea de urgen{a dupi ajutorul medical la medicul chirurg.

Diagnosticul poate fi stabilit in baza segmentelor din corpul parazitului
eliminate periodic de bolnav. Aceste fragmente se caracterizeazi prin faptul
ca uterul incarcat cu ougoare, succedindu-se pe fiecare segment, constituie o
linie mediana de-a lungul intregului parazit.

Diagnosticul se determini in baza depistirii ousoarelor in materiile fecale
care, de reguld, sunt prezente in numdr mare si au o morfologie caracteristica.
Proglotele pot riméane neobservate in 30% din cazuri, intrucit se dezintegreaz:
usor in lumenul intestinal.

in hemoleucograma, in caz de anemie, se depisteazi o scidere a numarului
de eritrocite, cu o concentrare de hemoglobina inalti, indicele de culoare fiind
peste 1,0. Se depisteazi megaloblaste — forme nucleare de celule eritroide.
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Tratamentul specific in difilobotriozi se efectueaza cu Jfenasal (niclosa-
mida) in dozi de 2 g. La copii dozele sunt urmitoarele: pana la 5 ani-0,5-1g;
dela6-9ani-1-1,5g; 10-12ani—-1,5-2 g, dela13 ani -2 g. Praziquantelul
se foloseste in doza unica de 10 mg/kg.

Contraindicatii si reactii adverse la administrarea fenasanolului §i prazi-
quantelului vezi in capitolul “Teniaza”. ,

Extractul de ferigd se aplicd indozi de 1,54 g. In caz de anemie pana la
efectuarea tratamentului specific se efectueaza tratament patogenic cu vitamina
B,, si alte remedii in doze terapeutice obisnuite.

Dovada reusitei tratamentului este eliminarea parazitului cu scolex sau
rezultatele negative la examenele coprologice repetate o datd pe sdptimAna,
timp de 3 siptiméni, incepand cu a doua luni de la sfarsitul tratamentului.

3. Echinococoza (Hidatidoza)

Printre cestodoze se numdri si eschinococoza — o helmintiazi perorald
care se intilneste si in Republica Moldova, variind anual de la 5 pana 1a 30
cazuri, conform datelor statistice oficiale. ‘

Echinococoza sau hidatidoza alveolar este o parazitozi extraintestinald,
determinati de Echinococcus granulosis, caracterizatd prin lezarea ficatului,
pliménilor, creierului, tabloul clinic fiind determinat de localizarea §i mirimea
parazitului. ‘

Etiologia. Agentul etiologic este Echinococcus granulosis, cel mai mic
cestod, misurdnd de 1a 2,5 pand Ia 9 mm. Parazitul este format dintr-un scolex,
git si 3 proglote. Scolexul globulos cu diametrul de 0,3 mm, echipat cu un
rostru cu 4 ventuze si 2840 carlige amplasate in 2 rAnduri. Scolexul se ingus-
teazd posterior pentru a forma un gét subtire. Primul proglot este scurt §i con-
tine organe genitale, imature, in al 2-lea proglot, mai alungit, organele genitale
sunt complet dezvoltate. Uterul ajunge dezvoltarea maximi in ultimul seg-
ment, fiind compus din diverticule scurte care pe masura ce s umpli cu ousoare
devin tot mai late, primind aspectul unui sac plin cu ousoare. Dupa ruperea
proglotului ousoarele s elimind cu materiile fecale. Gazda definitivi poate
addposti citeva mii de paraziti adulti, durata lor de viati fiind intre 6 luni §i 2
ani. .

Ousorul de acest parazit este ovoid, misoard 34-41 mc in diametru si
posed o structura aseméndtoare celorlalte ousoare de tenii.

Ciclul de dezvoltare. Ousorul este eliminat de gazda definitiva (caine,
lup, vulpe, sacal, hien) si ingerat de gazda intermediari corespunzitoare (oaie,
capri, porc). Sub influenta proceselor digestive s¢ elibercazi embrionul. Acesta
patrunde in mucoasa intestinald, intrd intr-un vas al sistemului venei porte
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(venulele mezenterice) sau in vasele limfatice si de aici ajunge in circulatia
sangvind, fiind oprit de refeaua capilarelor hepatice. Ulterior, traversind aceasti
refea, patrunde in vena centrali a lobului hepatic sau prin vena suprahepatici
ajunge in vena cavi si este antrenat spre cordul drept, artera pulmonari pani
la pldméni. Dac3 depéseste i refeaua sangvini pulmonari, mai departe este
dus in cordul sting, intri in circulafia generali, de unde poate fi diseminat in
circulatia sistemic (a splinei, rinichilor, creierului, oaselor orbitelor). Embri-
onul ajuns 1a organe se transforma intr-o vezicul uniloculard, denumita hidatidi
sau chist hidatic.

Hidatida este alcituiti dintr-o cuticuldi groas3 imbricati in interior de o
membrani proliferd, iar in exterior — de 0 membrani adventitiala, continind
in interior un lichid hidatic si scolexuri. Membrana interni (germinativa) cip-
tuseste spre interior cuticula, fiind adaptati pentru asigurarea absorbtiei si a
transportului substanelor nutritive in chist. Dupi 6-8 luni, sub influenta interna
a unor factori necunoscuti, pe suprafata interni a membranei germinative apar
puncte de inmugurire. Masele celulare devin pediculate si apoi se veziculeaz,
proces prin care se formeazi capsule proligere. Prin inmugurirea peretelui
dau nastere la un numdr variabil de scolexuri (in medie 10-50) care sunt legati
de peretele vezicular printr-un pedicol scurt si friabil, de unde se desprind
usor. In interiorul hidatidei exist un lichid limpede, cunoscut sub numele de
lichid de stinci sau hidatic care reprezinti secrefia larvei inchistate. El contine
saruri minerale, glucide, proteine, enzime si glucolitice.

Uneeri in lichidul hidatic se observi viziculele-fiice de dimensiunea unui
bob de strugure care provin, dup# unii autori, din vezicularea scolexului, iar
dupd altii, din veziculele prolifere. Organul in care se dezvolti hidatida formeazi
in jurul ei un fesut conjunctiv adventitial, in scopul izolrii ei. Peretii chistului
sunt lipiti de adventice care ii asiguri irigarea. Cresterea chistului hidatic se
produce concentric intr-un ritm de 1-5 cm pe an, iar formarea protoscolexurilor
necesitind mai mult de un an.

La om chisturile pot ajunge in volum de mai mul{i litri §i pot confine sute
de mii de protoscolexuri. Protoscolexurile pot evolua in dou3 directii, fie ci se '
transforma in adulti, daci ajung in gazda definitiv4, fie in alt hidatid3 secun-
dard, daca prin spargerea chistului primar riman in organismul gazdei
intermediare. : ‘

Epidemiologia. Sursa de infectie si gazda definitivi este reprezentati de
" céini, lupi, vulpi, sacali, hiene etc., in intestinul ciirora se afli parazitul adult,
de unde cu materiile fecale elimini proglotide pline cu ousoare. Gazda inter-
mediar3 o constituie omul §i animalele erbivore. Omul se infesteaz: prin con-
tact direct si indirect cu animalele, pe blana cirora se afli ousoarele
E.granulosis, sau pe cale alimentar prin consumarea legumelor, zarzavaturilor
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contaminate cu ousoarele parazitului. ‘

Patogenia. Chistul hidatic se poate dezvolta in organismul uman in doud
situatii. Prin ingerarea embrionilor eliminati de cdine se formeazi o hidatida
primar3, localizata in diferite organe, in functie de migrarea pasivi a parazitului
cu torentul circulator. Cea mai mare parte a embrionilor este retinuta de refeana
capilara hepaticd (60-70%), in special de lobul drept, de filtru pulmonar (20~
30%), refeaua musculard (40%) si a altor organe (splina, creier, rinichi, tiroida,
oase, orbite — 0,5-4%). De obicei, s localizeaza intr-un singur organ, dar s-au
descris cazuri de localiziri pluriviscerale. Organul parazitat ii influenteaza
dezvoltarea ulterioars, determindnd atat forma, cAt si perioada latentd, in care
va deveni simptomatic. Ritmul dezvoltarii chistului hidatic este foarte diferit,
variind in funcie de gazda si fesuturile parazitate, fiind conditionat de fertilitatea
chistului i toleranta organismului. Astfel, in substanta cerebral, neopunin-
dui-se nici o rezistents, se dezvolta rapid, spre deosebire de localizirile hepa-
tice, unde exista o perioadi latentd mult mai mare.

Cresterea chistului conduce la compresiuni asupra tesuturilor invecinate,
irigarea sngelui carora diminueaza, compromitand functiile nutritive in stadiile
avansate. In ficat se dezvolti fibroza (in stadiile avansate), in pliméni — pneumo-
scleroza. Dupi un pumir variabil de ani, hidatida poate si moard, riminind
din ea doar o formatiune bine tolerati de organism. Uneori ea se infecteaza
ducand 1a dezvoltarea aboesului, alteori se rupe, favorizand dezvoltarea socului
anafilactic si diseminarea lichidului, secundat de formarea multiplelor chisturi.

Tabloul clinic. Manifestirile clinice sunt determinate de localizarea
chistului si de dimensiunile lui: intact, fisurat sau infectat.

Chistul hidatic hepatic. Se disting 3 stadii: latentd (de invazie pana la
primele manifestiri clinice), stadiul manifestarilor clinice (slabiciune generali,
inapetentd, sciderea ponderald, greatd, voma, dureri in rebordul costal drept)
si stadiul cu complicatii (abces, icter mecanic etc.). in general maladia este bi-
ne tolerati, descoperiti uneori intimplitor, cu prilejul unui examen ultrasonor
sau scintigrafia ficatului, sau apare ca o tumoare abdominali rotund, neteda,
sensibili la presiune care deformeazi hipocondrul drept sau epigastrul.

Chistul hidatic pulmonar. Simptomatologia clinici se manifestd prin 2
stadii. In primul stadiu tabloul clinic este predominat de compresia chistului
asupra tesutului pulmonar si se manifesta prin: dureri in cutia toracicd de
diversd intensitate, tuse uscatd, ultérior cu expectoratii mucopurulente,
hemoptizie, dispnee. In caz de infectare se dezvolta abcesul pulmonar. In stadiul
2 are loc ruperea spontand a chistului in bronhi cu un debut acut, brutal, cu
tuse puternicd, sufocare, cianoza, sputa contine lichid hidatic. Spargerea
chistului in cavitatea pleurald produce o pleuritd cu soc si moartea imediata a
bolnavului sau provoaci tabloul clinic al unei pleurezii exsudative. Chisturile
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cardiace pot conduce la rupturi ventriculare si pericardita.

In splind chistul este bine tolerat, in afara de situatia in care se rupe cu
ocaZIa unui traumatism sau a unei functii investigative.

In localizarea osoasd chistul are consistentd semisolidi, invadeazi
cavitatea medulara si erodeaza osul, provocand diverse patologii.

Hidatidoza cerebrald se prezinti sub 2 forme clinice: primar, cAnd embri-
onul hexacant adus de torentul sanguin s-a implantat in creier. Tabloul clinic
este similar unui proces expansiv intracranian. Cealalti formi secundari sau
metastatica este determinati de protoscolexurile provenite din ruptura wmii
chist hidatic intracardial, mai.rar hepatic sau pulmonar §i purtat de torentul
sanguin. Tabloul clinic al acestei forme metastatice este diferit, fiind in functie
de varsta bolnavului si localizarea parazitului.

La copii chistul creste 1 cm pe an, perioada asimptomatici prelungindu-
se pe o durata de 6-8 ani. La copii semnele de debut pot lipsi, parinii constatind
tarziu volumul disproportionat de mare al craniului, uneori avind o formi
asimetrica.

La adulfi perioada scurti de la debut pani la aparifia manifestirilor neuro-
logice este mai mica decit la copii, fiind cuprinsi intre 3—-6 luni. Majoritatea
cazurilor debuteaza prin crize jacksconiene senzitivo-motorii sau prin crize de
hemiplegie. Simptomatologia poate fi determinati de localizarea chistului:
chisturile localizate in regiunea rolandici sau pur frontald se caracterizeazi
prin deficit motor, la care se asociazi hemihipoestezia si dereglirile de grai.
Cele situate in jumaitatea posterioara a emisferului cerebral, in special in lobii
occipitali si parietali, in afard de hipertensiune intracraniand, se pot manifesta
si prin sindromul cerebral unilateral. Tulburirile psihice se intilnesc in 40%
din cazuri si constau in apatie, pasivitate, tulburiri de comportament, dezo-
rientare temporo-spatiala.

Diagnosticul specific se face prin reactii imunologice care constau in de-
terminarea anticorpilor anti-E.granulosis in singele bolnavului, printr-o serie
de reactii RHAI, RFG, ELISA. Cel mai inalt grad de specificitate este obtinut
de testele bazate pe determinarea anticorpilor fatd de antigenul 5, specific de
Echinococcus. Prezenta unui raspuns imun detectabil este conditionati de lo-
calizarea, integritatea si viabilitatea chistului. Astfel, chisturile localizate in
ficat simuleazd producerea de anticorpi intr-o masuri mai mare decat cele
localizate in plimani. in schimb chisturile cu membrana intacti provoaci o
slabd stimulare antigenica: 50% din persoanele purtiitoare ale unor asemenea
chisturi localizate in plimani pot fi serologic negative.

Diagnosticul nespecific se face prin examenul instrumental: examen
ultrasonor si scintigrafic al ficatului, examen radiologic al encefalului si pla-
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ménilor, angiografia, laparoscopia, tomografia computerizati, in uncle cazuri
§i rezonanta magnetici nucleara.

Hemograma. Se depisteazi o eozinofilie de la 40% pini la 60-70%;
VSH e accelerati.

Tratamentul. Interventia chirurgicala este solufia optimi pentru pacientii
cu chist hidatic activ, viabil. Rezultatul ideal consti in extirparea intregului
chist.

Tratamentul chimioterapic este rezervat si se utilizeaza in cazurile cand
cel chirurgical nu poate fi efectuat. Se administreazi mebendazol (vermox) in
dozi de 50-100 mg/kg/corp pe zi pe o perioada de 3 luni sau cite 30 mg/kg/zi
3—4 siptimani.

%nmg' icatii: 1a gravide. Reactii adverse: cefalee, disconfort gastrointes-
tinal. In functie de modificarea patologici a ciilor biliare gi a prezentei complica-
tiilor bacteriene vor fi indicate: bilifere, antibiotice.

In situatii inoperabile, mai ales cu metastaze, in urma interventiilor chirur-
gicale in scop paleativ, in urma interventiilor chirurgicale radicale se mai utili-
zeaz3 preparatul eskazole. Se administreazi pacientilor cu greutatea corporala
pénd la 60 kg un comprimat de doud ori in zi 28 de zile, pacientilor cu greutatea
mai mare de 60 kg — cite 15 mg/kg/zi, divizate in doui prize (dozd maximi
8000 mg/zi), 28 de zile. Sunt indicate 3 cicluri cu intervale intre ele de 14 zile.

Contraindicatii: femeilor gravide, copiilor mai mici de 6 ani, persoanelor
cu hipersensibilitate la acest preparat si boli de ficat.

Reactii adverse: majorarea activititii enzimelor hepatice, tulburiri digesti-
ve, leucopenie, reactii de hipersensibilitate (rag, prurit, urticarie), unele tulburiri
neurologice slabe.

4.Echinococoza(Hidatidoza)alveolari

Echinococoza alveolard este o parazitozi determinati de larvele cestodului
Alveococus multilocularis care se caracterizeazi prin formarea nodulilor pri-
mari parazitari in ficat, mai rar in alte organe cu o frecventi de metastazare in
creier,

Etiologia. Agentul etiologic este Echinococcus multilocularis, parazitul
adult si ougoarele ciruia, din punct de vedere morfologic, sunt aseméndtoare
cu E.Granulosis. El s dezvolti la vulpile rosii gi polare, iar larva — la rozitoarele
de cimp din familia Cricetidae, 1a animalele rumegitoare si incidental la om.

Ciclul de dezvoltare. Embrioforii eliminati de parazitul adult sunt inghititi
de rozitoarele de cimp, gazdele intermediare, in ficatul cirora se dezvolta
larva, prin suprapunerea unor vezicule mici fertile. Veziculele primare sunt
depistate peste 7 zile de 1a infestare, cele secundare — peste 18-19 zile. La a
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35-a zi in vezicule sunt depistate scolexuri care devin invazive peste 3—4 luni
de la infestare. Spre deosebire de E.granulosis care formeaz3 o veziculd unilo-
culard, larva E.multilocularis formeazi vezicule multiloculare cu 1-3 scolexuri.

Epidemiologia. Sursa de infectic si gazda definitivi o reprezinti vulpile
rosii, lupii, cainii, pisicile, iar gazda intermediari - rozitoarele. Vulpea se in-
festeazd consuménd in hrani rozitoarele parazitate. lar omul se molipseste
singerind fructe de padure (alune, fragi, zmeurd, mure etc.) pe care au ajuns
ousoarele eliminate de gazdele definitive. Infestarea poate fi determinati de
factori ocupationali, cei mai expusi fiind vandtorii si persoanele care prelucreazi
blanile de vulpi. Cdinele se infecteazi capturand si mancind rozitoarele purti-
toare ale formei larvate de parazit. Ulterior ei devin surse de infectie pentru
oameni prin ousoarele eliminate impreuna cu materiile fecale. Pisica, hriinindu-
se cu goareci de cAmp sau de casd, devine purtitoare a parazitului adult si
poate transmite maladia la om.

Patogenia. La om evolutia larvei este diferiti de cea observati la gazda
intermediar3 natural3. Pentru ea omul nu ofera conditii optime in dezvoltarea
acestei specii. Din vezica primar3 iau nagtere prin proliferarea exogeni alte
vezicule de dimensiuni variate, avind numai membrana cuticulari. Lipsindu-
le membrana adventica limitat3, cea proliferd se extinde centrifug in toate
directiile, urménd traseele hepatocitelor, provocind distrugerea fesutului he-
patic, eroziunea canalelor biliare. Larva pare a fi o formatiune solidi (nu cisti-
cd ca cea produsi de E.granulosis) care consti din mai multe cavititi neregulate
continind o cantitate mici de lichid si rareori scolexuri. Modul de crestere
este invaziv, aseméndtor neoplasmelor cu producerea de metastaze in alte or-
gane, in special in pliméni si creier.

Tabloul clinic. Din punct de vedere clinic, E.multilocularis simuleazi un
cancer de ficat cu manifestiri hepatobiliare si alterarea rapidi a stirii generale.
Maladia are o evolutie si un pronostic sumbru, daci este diagnosticati tardiv.

Diagnosticul. Se folosesc aceleasi metode ca si pentru diagnosticarea
hidatidozei cu E.granulosis, in plus se mai foloseste o reactie ELISA cu anti-
gen purificat de E.multilocularis cu specificitate crescuti.

Tratamentul este ca i in echinococoza determinata de E.granulosis.

S. Himenolepidoza

Printre cestodoze se inscrie de asemenea himenolepidoza — o helmintiazi
rﬁspandlt%i si in Republica Moldova care se depisteazi destul de frecvent la
copii. in 1996 s-au mreglstrat in Republica Moldova 750 cazuri de himeno-
lepidoza, in 1997 — 769, in 1998 — 638 si in 1999 —320.

Himenolepidoza este o parazitozi intestinald din grupul cestodozelor de-
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terminati de Hymenolepis nana, caracterizindu-se clinic prin lezarea intesti-
nului subtire, manifestiri digestive, nervoase si alergice.

Etiologia. Agentul etiologic este Hymenolepis nana cu lungimea de 4-5 mm,
latimea de 0,5-0,9 mm si confinand 200 proglotide. Parazitul s¢ ataseaza de
peretele intestinului printr-un scolex globulos, care confine un rostrum cu 20—
30 carlige, aranjate intr-un singur rind si 4 ventuze rotunde. Gétul lui este
lung si subtire, iar proglotidele sunt trapezoide, avind o lungime de 0,22 mm
si o litime aproximativ de 0,80 mm.

Ousoarele parazitului sunt rotungite, cu dimensiuni de 47/37 mk. Elé
contin 2 membrane (cea interni are 2 proeminente polare), fiecare déind nastere
la 4-8 filamente subtiri. Membrana interni inconjoard un embrion hexacant.

Ciclul de dezvoltare. H.nana este singurul cestod care paraziteazi organis-
mul uman, neavind necesitatea de a se dezvolta si in gazda intermediara. Aceas-
t4 evolutie monoxeni a fost dobanditi in decursul timpului, initial in ciclul sau
de viata, existand i o gazdi intermediard (o insectd) care a devenit facultativa.

in caz de ingerare a ougoarelor de H.nana de citre om, embrionul este eli-
berat in intestinul subtire, unde invadeaza vilozitatile, folosindu-se de cérlige.
Dupi 4 zile, larva, cisticercoidul este complet dezvoltata. Ea misoara 250 mk
si posedi un scolex. Cisticercoidul paraseste vilozitatea, rupind-o §i fixdndu-
se cu scolexul ovaginat de mucoasa ilionului proximal. Pentru a atinge maturi-
tatea parazitul are nevoie de 10-12 zile, iar pentru a produce ougoarele — inca
de 2 siptimani. Durata de viati a unui parazit este de 1,5 luni, dar datoriti
autoinfestirii continui si se mentini uneori cifiva ani, avand mii de exemplare.

Ousoarele de H.nana pirisesc proglotele gravide in lumenul intestinal,
embrionul din interiorul ousorului fiind complet dezvoltat si invaziv pentru
aceeasi gazdi sau pentru alti gazd3. Aceasta explicd autoinfestarea frecvent
intalnita in himenolepidozi care se poate produce pana si de la nivelul lumenului
jdeal (autoinfestare internd) sau cind ousoarele eliminate cu fecalele sunt
vehiculate spre gurd de mainile persoanei parazitate (autoinfestare externa).

Epidemiologia. Sursa de infectie este¢ omul bolnav (gazda definita si in-
termediari). Omul se molipseste prin contact direct sau indirect (prin mainile
murdare, obiectele de uz casnic, jucirii) §i pe cale alimentara (prin alimentele
contaminate).

Patogenia. La baza patogeniei himenolepidozei stau leziunile mecanice
pe care le exercitd parazitii aduli asupra mucoasei intestinului subtire. in pe-
ricada de invazie apar modificiri alergice locale si generale. Modificarile aler-
gice §i hemoragice locale joaci rolul principal in dezvoltarea anemiei. Substan-
tele toxice formate in procesul de dezvoltare a parazitului au o acfiune nociva
asupra tractului gastrointestinal, ducind la dereglarea functiei si la aparitia
dismicrobismului. ’
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Tabloul clinic. Simptomatologia himenolepidozei depinde de intensitatea
si durata infestirii. in primul an al infectiei la '/, din pacienti ea este subclinic.

Formele manifeste se caracterizeazi prin simptomatologie polimorfi: grea-
{4, uneori vomd, salivatie pronuntata, pirozis, pofta de méincare scizuti, dureri
in abdomen cu o durati de 1-2 ore, slibiciune generald, indispozitie, iritabilitate.
La copii pot apdrea convulsii epileptice. La adulti mai frecvent apar reactii
alergice (eruptii, prurit, rinit#). La unii pacienti scaunul este diareic cu o frecven-
{4 de cteva ori in nictimer cu mucus, mai rar cu singe. La cazurile cu evolutie
de lungi durati se dezvolti o anemie hipocroms ori normocroma. fn hemogrami
modificari nu se depisteazi, numai la 20-30% din pacienti se dezvolta o eozi-
nofilie moderati.

Diagnosticul. Diagnosticul va fi stabilit in baza datelor clinice, epidemiolo-
gice si parazitologice (depistarea ousoarelor de H.nana in materiile fecale prin
tehnici de concentratie §i dupi reexaminri repetate).

Tratamentul. Se prescrie cesol (o tableti contine 150 mg praziguantel).
Se administreazi cite 15 mg/kg corp intr-o singuri priza. Tabletele se vor lua
cu mult lichid in timpul uneia dintre mese. Mai poate fi administrat biltricidul
cte 20-25 mg/kg corp intr-o dozii dupi masi.

Contraindicatii; cisticercoza oftalmici, maladiile hepatice severe. La fe-
meile gravide se pot administra numai in primele 3 luni de sarcini.

Reactii adverse: greati, vom3, somnolenti, cefalee, epigastralgii, prurit,
urticarie, febrd, transpiratii.

in lipsa celor mentionate se mai prescrie niclozamida (o tableti contine
100 mg praziguantel). Se administreazi cate 60—80 mg/kg/corp, doza maximi
fiind 2 g; in prima zi se iau 4 tablete mestecate bine in gurd inainte de a fi in-
ghitite, iar in urmétoarele 6 zile cate 2 tablete. Dupi 10 zile cura se poate re-
peta. La copii doza se reduce in functie de varsti: pani la 1 an - 0,250 g, intre
1-3 ani - 0,500 g, intre 2-8 ani - 1,5 g, iar peste 8 ani — 2 g. Controlul dupi
tratament se efectueazi prin examene coprologice sidptimanale timp de 4 luni,
intrucat himenolepidoza tinde spre recideri tardive. Cétiva ani in urmi se uti-
liza pe larg fenasalul dupi diverse scheme.

Schema nr. 1 prevedea 3 cure de tratament cu o durati de 7 zile efectuate
peste S zile. In prima zi se administra cite 2 g dimineata pani la mese, iar in
urmitoarele 6 zile cite 0,5 g. La copii in functie de varsta: 1-2 ani — 0,3g:3-
4ani-0,5,5-6ani-1g;7-10ani— 1,5 g; peste 11 ani — doza ca la adulfi. in
prima zi de tratament peste 3—4 ore de 1a administrarea medicamentului se va
indica purgative pentru expulzarea parazitilor nimiciti.

Schema nr.2 prevedea: 5-7 cure cu o durati de 2 zile peste 4-5 zile,
Fenasalul va fi administrat cu 1,5-2 ore pani la mese cu sirop de zahir. Dozele
sunt egale cu cele din prima schemi.
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Schema nr.3 prevedea: 2 cure cu o durati de 4 zile peste 4 zile. Copiilor
pand la 2 ani — 0,6 g, 3—5 ani — 1 g; 6-12 ani— 1,6 g; peste 13 ani ~2 g. Doza
nictemeral3 va fi administrati in 4 prize peste 2 ore.

Contraindicatii: teniaza.
Reactii adverse; preparatul este bine tolerat, fird aparitia reactiilor ad-

VErse.

6. Teniaza

Teniaza e o boali frecventi in toate tirile de pe globul piméntesc, in care
sunt raspindite porcinele Parazitoza mentionati se inregistreaza in multe tari
din Asia, Africa i America. Dintre ;anle C.S.1. aceasti parazitozd se intdlnegte
mai frecvent in Belarus, Ucraina si partea Siberiand a Federatiei Ruse. in le-
gituri cu intensificarea procesului de privatizare §i majorarea numarului de
porcine in sectorul privat, in Republica Moldova se creeaza premise reale de
sporire a cazurilor de teniaze la om.

Deci, teniaza este o biohelmintiazi perorali care se transmite la om de la
porcine prin consumul produselor de carne infectate, insuficient prelucrdte
termic, caracterizandu-se clinic prin simptome dispeptice, neurologice si prin
eliminarea periodici in mediul extern a segmentelor parazitului impreuna cu
materiile fecale.

Etiologia. Agentul patogen Taenia Solium este compus dintr-un scolex
echipat cu organe de fixare, un git, regiunea de crestere si proliferare, din care
derivi portiunile distale ale viermelui i o strobili compusa dintr-un lant de
segmente numite proglote. Scolexul este globulos cu diametrul de aproximativ
un milimetru §i prezinti 4 ventuze rotunde musculoase. Intre ele, in regiunea
aplicat se afld o proeminentd, denumiti rostrum, pe care sunt fixate doua co-
roane de crlige chitinoase. Urmeaz3 un git care genereazi proglotele. Strobi-
la este alcituiti din cca 1000 de proglote de diferite forme, in functie de varsta. Ce-
le mai tinere segmente sunt mai mult late decat lungi, apoi treptat cresc in lun-
gime. Proglotele adulte devenind pitrate, iar pe misura ce ajung spre extremi-
tatea caudald a strobilei lungimea depdseste de citeva ori l3timea. Proglotele
bitrine ajung la dimensiunea de 612 mm. in decursul vietii parazitului se adaug
mereu noi proglote, segmentele anterioare, imature, cu organe sexuale complet
formate, apoi in proglotele gravide care contin un uter cu pereti destinsi, plini
de ousoare, formandu-se 8-12 ramificatii laterale, sinuoase, arborescente. Prog-
lotele bitrine, devenite veritabile magazii de ousoare, se desprind spontan din
strobila in grupuri de cite 3-5 si sunt eliminate impreund cu materiile fecale.

Corpul este acoperit cu o cuticuld rezistentd, omogend, elastica, continuand
de la un segment la altul. Sub cuticula existd un strat muscular, cu fibre circulare
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si longitudinale. Aparatul excretor este compus din doi pereti de canale
longitudinale, situate paralel cu marginile laterale ale proglotelor care stribat
viermele de la scolex pani la ultimele segmente.

Sistemul nervos este reprezentat de ganglioni cefalici situati in scolex de
unde pornesc nervii periferici care stribat toate proglotele.

Cestodele sunt organisme hermafrodite, fiecare proglot matur constituind
un set complet de organe reproducitoare, feminine si masculine.

Ciclul de dezvoltare. in mediul ambiant din proglote se elibereazi onco-
sferele. Ca gazda intermediari cel mai des serveste porcul sau mistretul, uneori
alte animale (ciini, pisici, maimute), in cazuri rare — omul.

In intestinul gazdei intermediare membrana striati a ougorului de T.Solium
se dizolva sub actiunea sucurilor digestive, punand in libertate embrionul care
stribate epiteliul intestinal croindu-gi drum cu ajutorul cirligelor. Acesta apoi
patrunde in vasele limfatice si sanguine, fiind purtat de torentul sanguin in tot
organismul. Poate parasi capilarul atunci cdnd ajunge in {esutul respectiv.
Aici carligele se pierd, iar embrionul se veziculeazi, transformindu-se intr-o
larv, ulterior peste 60-70 zile devine invaziv.

Embrionii se pot localiza practic in orice organ sau fesut, insa mai frecvent
in tesutul conjunctiv intermuscular, la om - adesea in ochi si encefal. Cisticercul
are in diametru 5-8 mm, iar in organele parenterale ajunge panila 1,5 cm. Re-
prezinti o cavitate cu lichid albicios si o micd invaginare, avind un scolex
dotat cu ventuze i clrlige.

in organismul porcului cisticercii pot invada toate fesuturile avand pre-
dilectie pentru mugchii limbii, diafragmei, cordului, dar si pentru ﬁcat si creier
unde supraviefuiesc pand la 5 ani.

Atunci cind omul consumi carnea de porc parazitard cu cisticerci de
T.Solium, sub actiunea sucului gastric §i a bilei scolexul evagineazi si se
fixeazi cu ventuzele §i cirligele pe mucoasa intestinald. Vezicula se desprinde
si se elimind, iar gitul creste §i genercaza proglote.

Parazitul creste rapid — 7 cm pe zi, ajungind in 2 luni la maturitate, cAnd
proglotele bitrane, pline cu ousoare se detageaza de strobild, de obicei in grupuri
de 3-5, fiind excretate pasiv in fecale.

T.Solium produce aproximativ 50.000 de ousoare in fiecare proglota.
Din proglotele lezate sau macerate se elibegeazé ousoare care pot supravietui
in mediul ambiant citeva luni. Omul se poate infecta si cu ougoare de T.Solium
si in acest caz se produce cisticercoza umana.

Epidemiologia. Omul, purtitor al parazitului adult care elimind o dati
cu scauncle proglote si ougoarele infectioase pentru porcine, este rezervorul
de parazitoza in cauza.

Eliminarea proglotelor si ougoarelor incepe la 1-2 luni de la data infestarii,

51



iar poluarea mediului inconjuritor este favorizati in primul rind de faptul cd
in misura eliminirii segmentelor terminale incircate cu ougoare parazitul se
reface in baza zonei de crestere de la nivelul gatului.

Infectarea porcinelor prin ingerarea embrioforilor infectiosi de pe pAmant
este favorizatii de accesul care il au uneori animalele pan3 la apropierea
latrinelor.

Sacrificirile clandestine de porcine sau practicarea numai a unui control
superficial in abatoare constituie motivele ¢i carnea infestatd cu cisticerci e
folositd pentru consum §i afecteazi organismul omului. Infectarea ¢ mai mult
posxblla atunci cind carnea este consumati inainte de a fi suficient tratatd termic
sau sterilizat3 prin alte metode (sirare, refrigerare etc.). Asa se explici prezen{a
si frecventa mai mare a bolii printre persoanele care au obiceiul de a gusta din
tociturd (cum fac unele gospodine in cursul pregitirii cirnii) ca §i printre acele
persoane care preferi carnea crudi, semicrudi sau “fripti in singe”

Receptivitatea faii de acest parazit este generald, printre infestati predomi-
nénd femeile.

Patogenia. T.Solium paraziteaz3 in intestinul subfire al omului. Rolul
principal in geneza manifestirilor clinice apartine factorilor mecanici i toxico-
alergici de acfiune a parazitului si a produselor activitatii sale.

Tabloul clinic. Manifestirile clinice ale teniazei sunt asemindtoare cu
cele din teniarinchoz3, fiind, insi, mai pronuntate. Formele asimptomatice si
subclinice sunt mai rare.

De multe ori bolnavii sunt doar incomodati de faptul ca elimind o dati cu
scaunul segmente (proglote) din corpul teniei. Acest lucru este uneori atat de
neplicut, incit bolnavii solicitid cu insistentd indepirtarea ct mai rapidi a
parazitului din organism, chiar daci nu au alte tulburiri.

Cel mai frecvent, insd, cei parazitafi acuzi dureri epigastrice sau in
hipocondrul drept care apar dupa mas3 §i sunt aseméndtoare cu cele din ulcerul
gastroduodenal. Concomitent bolnavii acuzi o pofté ridicatd de méncare, o
flaiméanzire permanent3 susfinind ci trebuie si mindnce mereu.

O parte din bolnavi acuzi anorexie. Bolnavii prezinti balondri abdominale,
regurgitatii, grefuri, ameteli §i mai rar - diaree sau constipatie. In unele cazuri
apar tulburiri nervoase i cutanate cu caracter alergic.

Diagnosticul. Diagnosticul sg bazeazi pe examenul parazitologic al prog-
lotelor sau al scolexului eliminat in urma tratamentului. Scolexul de T.Solium
diferi de celelalte tenii prin forma sa globuloasi si prezenta cérligelor.

Diferentierea dintre proglotul de T.Saginata si cel de T.Solium se face
dupi ramificatiile uterului: 1a T.saginata ramificatiile uterine sunt numeroase
(aproximativ 20) si se divid dihotomic, in timp ce la T.Solium uterul are mai
putin de 10 ramificatii care se divid dendritic. Ougoarele de T.solium nu diferd
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de cele de T.Saginata, de aceea depistarea ougoarelor in fecale sau in amprenta
anali nu ajuti la stabilirea diagnosticului specific.

Toate testele serologice au valoare practici scizuti, fiind folosite in diag-
nosticul cisticercozei.

Este caracterizati o leucocitozi cu o eozinofilie moderatd. Examenul ra-
diologic al tractului intestinal poate indica un defect de umplere, cu aspectul
unei panglici.

Tratamentul se efectueazi in conditii de stafionar si trebuie efectuat in
asa fel, incét s nu provoace varsituri care ar putea antrena transportul pro-
glotelor sau ousoarelor in stomac, favorizind producerea cisticercozei.

Preparatul de electie este praziquantelul (azinox) care se administreazi
per os in dozi unicd de 5 mg/kg. Este contraindicat in caz de cisticercoza
oculari, sarcina §i alaptare Reactii adverse: sedare, fenomene dispeptice, febri,
eozinofilie, cefalee.

Rezultate bune s¢ obtm cu aplicarea niclosamidului (iomesan, niclocid)
care se administreazi intr-o dozi mici de 2 g (4 comprimate) pentru adulti, de
0,5 g pentru copiii intre 2-5 ani §i 1 g pentru ceilalti. Comprimatele se adminis-
treazii dimineaa, pe nemancate, preferabil dupi o clismi evacuatorie. De reguld,
dupi 3 ore strobila se elimind.

Existi 0 anumiti refinere din partea unor autori in administrarea prepara-
tului niclosamid in parazitoza cu T.Solium, datoriti faptului ci medicamentul
produce dezintegrarea proglotelor cu eliberarea ougoarelor in lumenul intesti-
nal, crescand riscul producerii cisticercozei. Pentru prevenirea acestui acci-
dent se recomandi administrarea unui purgativ salin la o ord dupa tratamentul
cu niclosamid. Preparatul este contraindicat in caz de sarcini.

Reactiile adverse sunt rare si s¢ pot manifesta prin grefuri, vome, colici gi
eruptii.

Uneori rezultate $i mai bune se obtin folosind un tratament mixt efectuat
cu decoct de seminte de bostan (Curcubita pepo) si niclosamid. Se aplica tra-
tament cu seminte de bostan (ca teniarinchozi) si extract de feriga, doza ciruia
se micsoreazi pand la 4 g la maturi. Eficienta tratamentului aplicat nu poate fi
certsi, decit dacii dupa 3 luni de la data administrarii medicamentului bolnavul
nu mai elimind proglote.

Dupi tratament bolnavii se dispensarizeazi pentru 6 luni, analizele copro-
logice de control fiind efectuate o dati 1a 3 luni.

7. Teniarinchoza

Printre cestodoze se mumiri §i teniarinchoza — o helmintiazi ce se transmite
de la bovine si se intlneste deocamdaté rar in Republica Moldova. insi in



legatura cu tranzitia la economia de piatd §i majorarea evidentd a numarului
de bovine in sectorui privat se creeazi premise reale in favoarea sporirii acestei
parazitoze printre populatia tarii noastre. Maladia se transmite la om de la bo-
vine prin consumul produselor cirnoase infestate, insuficient prelucrate termic.

Teniarinchoza este o maladie provocati de cestodul Tenia boului, caracteri-
zAndu-se clinic prin variate simptome dispeptice §i eliminarea activi a segmen-
telor parazitului (proglotelor) in mediul ambiant.

Cazuri sporadice de teniarinchoza sunt frecvente pe tot globul pémﬁntesc
insi maladia este mai riaspandita in Africa, Australia, America de Sud, in
Mongolia si in alte {ari din Asia cu un vitdrit dezvoliat. in Europa aceasti pa-
razitozi se inregistreazii mai frecvent in Bulgaria, Polonia, Ucraina, Lituania,
Letonia si in mai multe regiuni ale Federatiei Ruse. Mai des se depisteaza
printre ingrijitorii de animale (proprietari de vaci, ciobani, mulgdtoare), dar si
printre lucritorii combinatelor de carne i ai abatoareleor.

Etiologia. Corpul Taenia Saginatum posedd forma unei panglici plate,
este format din scolex, git si strobild compusi dintr-un lant de segmente numite
proglote in numir de 1000-2000. Helmintul are in lungime 4-12 m, uneori
depisind aceste dimensiuni.

Scolexul globular sau firiform contine ventuze cu aspect de cupe pentru
atasarea parazitului la peretele intestinal al gazdei. In portiunea medie a strobilei
proglotele sunt mature, hermafrodite cu sisteme genitale masculine i femi-
nine bine dezvoltate.

in portiunea distald a strobilei segmentele sunt inguste si alungite, fiind
aproape complet ocupate de uter, acesta avind 17-35 de ramificatii laterale.
Cand strobila atinge 6-7 m, proglotele se detaseaza una dupd alta si se elimina
cu masele fecale, insa se pot elimina si de sine stétator. Zilnic se elimind in
medie 6-11 (1-23) de segmente. In fiecare progloti detasati se confin 145-
175 mii de ousoare. Pe parcursul unui an un singur exemplar de acest parazit
poate si elimine in total circa 440 min de ousoare continind deja oncosfere.

Ousoarele de T. Saginata au o forma ovalid-rotunds, fiind acoperitd cu o
cuticul subtire si transparentd. Ele pot fi distruse de desicafie, inghet, caldura
si nu sunt viabile mai mult de 14 zile fird umiditate. Ougoarele acestui parazit
rezisti 2 luni la 0°C si 2 siptimani la minus 5°C, rimanind viabile 2-3 luni.

Ciclul de dezvoltare al T.Saginata este similar celui de la T.Solium, cu
exceptia faptului ca cisticercii afecteazi bovinele in loc de porcine §i ca omul
este numai gazda definitiva.

Forma larvari a parazitului se dezvolti la bovine, rareori a fost intalnita
la alte mamifere ca girafe, lame, antilope. Ougoarele infectante sunt ingerate
de bovine, in intestinul ciirora embrionul piriseste acest ousor, rupind mem-
brana cu carligele sale. Ulterior embrionul stribate peretele intestinal, intra in
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vasele limfatice §i sangvine, ajungind in 10—40 de minute in tesutul muscular,
unde se transforma intr-o veziculi ce se invagineaz3, dand nagtere unui mugure
—viitorul scolex de tenie. Aceastd formatiunc veziculari denumiti Cisticercus
bovis reprezinti forma larvari a teniei, fiind ovali cu dimensiunile de '°/ smm
si avand un confinut lichid. Formatiunea poate supraviefui in musculatura
animalului 1-3 ani. Se localizeazi cu predilectie in musculatura membrelor
posterioare, diafragmi, limbi, cord. De reguld, invazia nu este intensa, fiind
mai slabd decat cea prin T.Solium.

In cazurile in care este ingerat de om, cisticercul isi evagineazi scolexul, se
atageaza de mucoasa jejunall, se dezvolti si devine adult peste 8—10 siptdmani.

Epidemiologia. Sursa de invazie si gazdi definitivi in teniarinchoz3 o
constituie omul, iar gazda intermediari — vitele mari cornute (bovinele, zimbrii,
bivolii). Infestarea omului are loc in urma folosirii in alimentatie a cirnii care
nu a fost suficient prelucrati termic (afumati, sirats), continind larvele invazive
ale parazitului. Adesea infestarea se produce in procesul prepariirii coltunagilor
cu carne, pérjoalelor, dupi gustarea cirnii tocate. Mai frecvent se molipsesc
de teniarinchozi adultii, in special vanzitorii de carne, bucitarii, gospodinele,
persoanele care lucreazi 1a abatoare, combinatele frigorifice de carne, la cirni-
{drii, la depozitele de carne, precum si alte persoane serviciul ciirora e le gat de
pastrarea, prelucrarea si realizarea ciirnii §i produselor cirnoase, de asemenca
membrii familiilor lor.

Patogenia. Parazitul adult produce o iritatie slabi a mucoasei intestinale
prin actiunea mecanici a strobilei. Prin contractarea elementelor musculare
ale strobilei si activitatea importanti a proglotelor detasate, acesta exerciti nu
numai o actiune mecanici in locul de parazitare, ci si una ne gativd asupra
functiilor motorie §i secretorie ale tractului gastrointestinal in intregime.

Uneori proglotele patrund in apendice, ductul pancreatic sau in colecist,
provocind obstructia §i inflamatia acestor organe. Un ghem de proglote poatc
produce si o ocluzie intestinali. Folosirea intensiva de ciitre parazit a produselor
alimentare din intestin creeazi un deficit al componentelor sale in ratia celui
infestat. In patogenie are important3 si sensibilizarea organismului de citre
produsele de metabolism ale parazitului,

Tabloul clinic. T.Saginata, de reguld, paraziteaz la om, fiind prezenti
intr-un singur exemplar, desi sunt descrise si cazuri de invazii multiple. Majori-
tatea celor infestati nu prezinti nici un fel de acuze, unica manifestare constind
in eliminarea proglotelor cu materii fecale sau de sine stititor pe lenjerie.

fn manifestirile clinice sunt caracteristice asemenea simptome ca: slibici-
une generald, vertijuri, dereglarea somnului, iritabilitate, fatigabilitate. Este
prezent si sindromul dispeptic — greturi, disconfort in regiunea epigastrici, de-
regldri de somn, dereglarea poftei de mancare, uneori fiind exagerat de mare
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din cauzi ci parazitul foloseste din intestin o buni parte din substantele nutri-
tive pentru necesititile sale vitale.

Bolnavii acuzi dureri in abdomen de diferite localiziri (mai frecvent in
regiunea iliaci dreaptd), fiind de intensitate variabila.

Diagnosticul e deosebit de dificil de stabilit in primele 3 luni ale invaziei,
inainte de producerea proglotelor si a ougoarelor. Testele serologice au valoare
practicd neinsemnati. Eozinofilia este moderata, insi imunoglobulinele serice
din clasa IgE pot fi crescute.

Diagnosticul final se bazeaza pe examinarea proglotului matur sau a scole-
xului, cel diferential intre T.Solium si T.Saginata se stabileste dupa proglotele
bitrane, numirind ramurile laterale ale uterului.

Ousoarele de T.Saginata nu diferd morfologic de cele ale T.Solium, de
aceea depistarea ougoarelor in materiile fecale sau amprenta anald nu ajuté la
stabilirea diagnosticului specific.

Tratamentul. Preparatul de electie in tratamentul teniarinchozei este prazi-
quantelul care se administreaz3 in dozi de 20 mg/kg intr-o singura priza. Pre-
paratul fenasal produce dezintegrarea proglotelor. Acesta se administreaz in
urmitoarele doze nictemerale: pentru copiii pdnd la 3 ani - 0,5 g; pentru cei de
3-6 ani— 1 g; cei de 6-9 ani — 1,5 g; cei peste 9 ani — 2 g; pentru maturi—2-3 g.

Extractul de ferigd (Extractum Filicis maris spissum) poseda acfiune
miorelaxanty, impiedicind mentinerea helmintului in intestin. Tratamentul se
efectueazi strict in conditii de stationar i sub supravegherea medicului. Bolna-
vul trebuie pregitit 2 zile. Se indicd masa nr. 5 si in ajunul zilei de tratament
pentru noapte se administreaz3 purgative. Copiilor incepénd cu varsta de 5
ani 1i se prescriu sulfat de magneziu, sulfat de sodiu sau tincturd compusa de
Send; copiilor de la 2 1a 5 ani — tincturd compusi de Send sau Purghen. Uleiul
de ricina in calitate de purgativ este contraindicat,

{n ziua tratamentului dimineata se administreaz o clismi. Dupd actiunea
ei bolnavului i se prescrie consumul in 30 minute a unei doze de preparat dupa
fiecare capsuli — solufie apoasi de bicarbonat de sodiu de 2%. Peste 0,5 - 1
ori dupa ultima portie de extract se administreazi un purgativ salin, iar peste
inci 1,5 — 2 ore se ia dejunul. DacA peste 3 ore dupa administrarea purgativu-
Jui bolnavul nu are scaun, se aplici un clister cald. In caz ci se elimini para-
zitul fird scolex, se mai aplicd incd 1-2 clistere.

In functie de vérstd preparatul se administreaz astfel: la varsta de 2 ani
~1g;de3ani-1,5g de5-6ani—2-2,5g;de7-9ani-3-35g; de 10-17 ani
-3,5 -4 g; la 18 ani §i la maturi — 4-7 g. Doza maximi de extract de ferigd
pentru aduli este de 8 g. Copiilor pani 1a 2 ani acest preparat nu li se indica.
Extractul de ferigi este contraindicat in caz de insuficien{i cardiaci, maladii
hepatice gi renale, boald ulceroasa, maladii acute febrile si ale tractului gas-
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trointestinal, graviditate, subnutritie, anemie, tuberculozi activi.

Seminte de bostan se recomand in caz de contraindicatii pentru adminis-
trarea extractului de ferigd. Cu 2 zile inainte de tratament bolnavului i se ad-
ministreaza zilnic, dis-de-dimineati o clismd, iar in ajun seara — un purgativ
salin. In ziua tratamentului, pe nemadncate, indiferent de prezen{a sau lipsa
scaunului, se mai efectueazi o clismi.

Tratamentul cu semin{e poate fi efectuat prin doudi metode.

Prima metodd. Semintele de bostan crude sau uscate se curiti de coaja
durd, lasandu-se pielita verde si se piseazi intr-o piulifd. Dup4 ultima portic
piulita se clateste cu 50-60 mi de apa care se varsa peste semintele pisate. La
aceastd masd se poate adiuga 50-100 g de miere sau magiun si se amesteci
bine. Amestecul obfinut bolnavul il consumi pe nemancate, stind culcat in
pat, in porfiuni mici, timp de o ord. Peste 3 ore i se administreazi un purgativ,
apoi, peste 30 de minute, indiferent de functia intestinului, i se administreazi
o clismd. Folosirea alimentelor se permite numai dupd ce bolnavul a avut
scaun. Doza de seminte de bostan curiifate este urmitoarea: pentru copii de 3—
4 ani~-75 g, de 5-7 ani — 100 g, de 8-10 ani —150 g, de 10-15 ani 200-250 g
peste 15 ani §i maturi — 300 g.

Metoda secundd. Seminiele de bostan se miruntesc cu tot cu coaji in
masina de tocat sau intr-o piulifi, se acoperi cu o cantitate dubli de api si se
incalzesc 2 ore la foc incet in baia cu api, firi a le fierbe. Infuzia se filtreazi
prin tifon, iar de pe suprafa;é se ia pelicula uleioasd. Se administreazi pe ne-
méncate in 20-30 minute, iar peste 2 ore se prescrie un purgatlv salin. Doza
de seminte de bostan necuriate este: pentru copii de 3—4 ani — 100-150 g, de
5-7 ani -200 g, de 8-10 ani si adulti — 500 g.

Contraindicatii nu sunt.

Reactiile adverse, de obicei, lipsesc.

Dupi tratament bolnavii se dispensarizeazi pentru o perioadi de 6 luni
(lunar se efectueazi interogarea si o datii la 3 luni — se testeazi amprentele
anale san materiile fecale la ousoarele acestui parazit).

C. Trematodozele

L.LFascioloza (Distom atoza hepatici)

Din grupul trematodozelor face parte si fascioloza — o helmintiazi care
incd nu se inregistreazi in Republica Moldova, insi o dati cu dezastrul eco-
nomic prezent in fard, sporirea evidentd a efectivului de vite in sectorul privat
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si supravegherea insuficienti a lor de citre serviciul veterinar creeaza premise
reale pentru aparifia acestei parazitoze. Fascioloza este determinati de fas-
ciola hepatici cu localizarea in ficat si cdile biliare, caracterizati clinic prin
manifestari digestive.

Etiologia. Agentul etiologic este Fasciola hepatica si Fasciola gigantica.
Parazitul are aspect foliaceu cu dimensiuni care variazi intre 2-3 cm lungime
si 0,1-1,3 cm Iépme Corpul turtit dorsoventral este acoperit cu cuticula
previzuti cu spini curbati inapoi care ajuti la inaintarea parazitului si impiedica
intoarcerea lui. F.hepatica este un organism hermafrodit. Parazitul se localizeaz
in canalele biliare, unde eliming ousoare, unul cite unul prin orificiul genital.
Ousoarele sunt mari, de 150180 mk, ovoide, cu coaji subfire si opercul situat
la unul din poli.

Ciclul de dezvoltare. Din ciile biliare ougoarele acestui parazit ajung in
intestinul gazdei, de aici cu materiile fecale sunt eliminate in mediul extern.
Pentru a-si continua evolutia, ousoarele necesitd prezenta mediului acvatic,
unde embrioneazi in citeva zile, dacii gisesc conditii prielnice de temperatura.
La t° de 23-26°C embrioneazi in 20 de zile, iar 1a t° de 11-18°C —in 2440 zile.
Larva ciliati numiti miracedum paraseste activ ougorul parazitului in ciutarea
gazdei intermediare potrivite. Gazda favorabild este un gastropod, aparfinind
genului Limnea.

In organismul melcului are loc metamorfoza miracidului in sporochist, in
interiorul cireia se dezvolti larva de ordinul al doilea - redia. Rediile 1a randul
lor dau nastere rediilor fiice (in caz de temperatura scizuta) si cercarilor (daca
temperatura depiseste 24°C). Cercarii pardsesc corpul melcului, de reguld,
seara §i in decurs de 8 ore se inchisteaza. Cercarii inchistati apar ca mici sfere
albe atasate pe plante, iarb, sol sau de sine stititor plutesc pe apa. intreaga
evolutie a fasciolei hepatice de la ousor la cercar dureazi 70-100 zile.

Epidemiologia. Sursa de invazie si gazda definitiva o constituie ovinele,
caprinele si bovinele. Ousoarele neembrionate eliminate concomitent cu dejecti-
ile animalelor enumerate evolueazi in apa unde trec printr-un gastropod acvatic
din genul Galba care detine rolul de gazdi intermediard. Aflindu-se in aceasta
gazdi intermediard, parazitul sub forma de cercari inchistati (invazivi) se fixea-
74 pe iarbi sau pe diferite plante de pe marginea bilfilor. Animalele se infecteazi
piscind in regiunile mlistinoase sau band apa din biltoace. Omul se infecteaza
atunci cind foloseste apa de biut eventual contaminati din surse necontrolate
si prin consumul salatei din frunze silbatice (untigor, creson etc.) crescute pe
marginea apelor.

Patogenia. In tubul digestiv al gazdei definitive (omul sau animalele
erbivore) cercarul iese din chist, strdpunge peretele intestinului i ajunge in
cavitatea peritoneald, de unde trece in ficat stabilindu-se in canalele biliare.
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Acolo devine adult si elimina ousoare care apar in scaun dup 3 luni de infestare.
in timpul perioadei de invazie, cind fasciolele tinere cu dimensiunile de 0,33 mm
strébat tesutul hepatic, produc mici focare necrotice sau microbiene, in care
predomind eozinofilia. In perioada de localizare a parazitului adult se produce
o descuamare a canalelor biliare cu hiperplazia epiteliului i dilatarea acestora,
fiind Insotite de depuneri de esut conjunctiv periductal. Parenchimul hepatic
dintre canale se atrofiazi ducind la ciroza ficatului.

Parazitii §i aglomerarea ousoarelor favorizeaza dereglarea de circulatie a
bilei care contribuie 1a multiplicarea florei bacteriene secundare, ultima cauzind
angiocolita purulentii. Ocazional parazitii au fost intalniti si in localiziri neobis-
nuite, cum sunt fesutul subcutanat, faringele, cavitatea abdominali, pancreasul,
ochii, plimanii §i creierul.

Tabloul clinic. Perioada de incubatie este de 1-8 siptimani. Maladia
poate evolua in forma acutii sau cronici. Debutul ei este lent sau acut, fiind
secundat de slibiciune generald, indispozitie, cefalee, sciderea poftei de man-
care. In perioada precoce simptomatologia este predominati de manifestirile
alergice: prurit, eruptii, febra care poate avea un caracter ondulatoriu, neregulat
sau hectic cu modificdri in leucogramai (leucocitozi, eozinofilie, pani la 85%).
Pe fundalul acestor manifestiri alergice apar simptome de afectare a ciilor
biliare: dureri in hipocondrul drept, tulburiri digestive (greatd, vomd, diarce).
La examenul obiectiv ficatul este mrit, dur si dolor, se determini icter al scle-
relor, mai rar se depisteazi splenomegalia.

Forma cronicd se manifestd prin simptomatolcgia sindromului dispeptic:
greata, uneori vomd, inapetents, dureri in rebordul costal drept, uneori de in-
tensitate majora, simulénd o colici biliar3, alteori se determind un icter provocat
de obstructia ciilor biliare prin fasciole adulte. Dacii maladia nu este diagnosti-
cati si tratatd la timp, apar modificiri evidente ale functiei ficatului, dereglari
functionale ale tractului digestiv, care duc la anemie si casexie.

Diagnosticul fasciolozei se bazeazi pe date clinice, epidemiologice, fiind
precizat prin teste de laborator. In perioada acuti vor fi utilizate reactiile sero-
logice (RFC, RP, RHA, ELISA, RIF, intradermoreactia). In perioada cronici
(peste 3—4 luni de la debut) diagnosticul va fi confirmat prin depistarea ousoa-
relor F.hepatica in materiile fecale i in sucul duodenal.

Tratamentul. In faza de invazie se recomandi 2-dehidroemiting in dozi
de 1 mg/kg/zi 10 zile. Toxicitatea emitinei impune repaos 1a pat, supravegherea
neurologici si electrocardiografici. in faza de stare a fasciolozei se va
administra chloxil (heptol) 30-60 mg/kg intr-o prizi sau biothional in dozi de
25-50 mg/kg/zi 10 zile. Poate de asemenea fi prescris trichabendazol (fasenex)
in dozi de 5 mg/kg corp in ziua a doua sau prazinquantel (biltricid) in dozi
de 60—70 mg/kg in trei prize pe parcursul unei zile. Eficacitatea tratamentului
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se apreciaza prin disparitia ougoarelor de F.hepatica din materiile fecale, sca-
derea eozinofiliei si a anticorpilor in functie de modificdrile patologice din
caile biliare. In caz de complicatii bacteriene ale ciilor biliare, vor fi indicate
biliferice: liobil, oxafenamid, flamin etc.

2. Opistorcheoza

Prezinti o biohelmintiazi (trematodoz) perorali cu focalitate naturald
care in Republica Moldova inainte se importa frecvent din Kazahstan si regiunile
siberiene ale Rusiei. Actualmente, in legiturd cu tranzitia tirii noastre la econo-
mia de piatl si accesul liber la toate tarile lumii, posibilitatea de importare a
acestei invazii din alte state s-a majorat.

Deci, opistorchoza este o maladie parazitard extraintestinald determinati
de Opistorchis felineus si O. Viverrini, caracterizati prin lezarea ficatului, cilor
biliare si pancreasului, manifestindu-se clinic prin simptome de dereglari di-
gestive si nervoase.

Etiologia. Agentul etiologic este Opisthorchis felineus si O.Viverrini —
un trematod plat, alungit, in forma de lance, cu lungimea de 0,7--1,2 cm gi 1a¢i-
mea de 1,15-0,30 cm. Extremitatea posterioari a parazitului este rotunjitd,
iar cea anterioard — mai ascutiti. Tegumentul este neted, ventuza orali e situati
subterminal, cea ventrali — 1a '/, din lungimea corpului. Ousoarele parazitului
sunt ovale, operculate. La polul opus se gliseste o proeminenta.

Ciclul de dezvoltare. Ajunse in apé, ousoarele parazitului nu eclozeazi
pana acesta nu este ingerat de 0 molusca Bulimus (Bithynia) in organismul
clreia se dezvoltd sporochlstu fn decurs de o luni in sporochigti se formeaza
rediile ce produc cercari, acestia urménd s3 périseascd molusca, inotdnd in
api in ciutarea celei de a doua gazde intermediare reprezentate de anumiti
pesti. Cercarii ataci pestele, patrunzind prin tegumente in {esutul subcutanat
si in musculatur3, unde se inchisteaz3 sub denumirea de metacercari. Fiind
ingerat de om impreuni cu carnea de peste crudii, metacercarul este eliberat
din capsuli $l Imgreazé spre ficat, unde se stabileste in clile blllare uneori
pitrunzind si in ductul pancreatic.

Epidemiologie. Rezervorul principal de infectie (gazd? definitiva) il consti-
tuie pisicile, ciinii, vulpile i omul care elimini ougoarele o datd cu materiile
fecale, contaminind mediul ambiant. Prima gazdi intermediara o constituie
un gastropod acvatic din genul thhyma iar a doua — o reprezinti mai muite
specii de peste (viduvita, linul, rosioara, crapul etc.). in pesti parazitul ajunge
pani la stadiul de metacercari, forma infectioass, prin care acesta va reincepe
ciclul, trecind 1a alte animale sau la om. Omul se infesteazi ptin consumarea
pestelui crud sau insuficient prclucrat6 (t)ermic.



Patogenia. In perioada de migrare a metacercariului are loc o sensibilizare
alergica a tesuturilor care stau la baza patogeniei in faza acutd a maladiei,
simptomatologia clinici fiind predominati de manifestirile alergice. Un rol
important in patogenia fazei acute il detin §i leziunile mecanice ale epiteliului
biliar cu ingrosarea peretelui ductului biliar.

In faza cronici a maladiei rolul primordial in patogenie le apartine
leziunilor mecanice si proliferarii epiteliutui biliar ce conduce la o obstructic a
canalului biliar, se asociazi si o infectie bacteriani secundari, ca la o angiocoliti
si formarea de calculi. Canalele biliare sunt adesea pline cu paraziti §i o substan-
t4 amorfa continind ousoare ale parazitilor §i leucocite. Peretii canalelor bi-
liare se ingroasd, iar presiunea fesutului conjunctiv produce atrofia celulelor
hepatice din vecinitate. Mai tarziu apare o fibrozi marcati cu evolutie in sta-
diile avansate de cirozi hepatici mixti (portala §i biliar3).

Tabloul clinic. Perioada de incubatie dureaz de la 2 pani la 4 siptimani.
Maladia se prezinta sub formele acuti, latentd si cronica.

Forma acuti se caracterizeazi prin aparifia febrei pani la 38—40°C, indis-
pozi;ie stibiciune generali, cefalee, mialgii, artralgii, eruptii §i prurit cutanat,
uneori edem al pleoapelor si fefei, alteori — cu simptome de rinitd, traheita,
conjunctiviti. In cazurile severe apar simptome de pneumonie, miocardité, he-
patitd alergici.

Pe fundalul acestor manifestiri apar simptome de afectare a ciilor biliare
si a ficatului: greaté vomd, inapetentd, dureri in rebordul costal drept, hepato-
megalie, uneori §i splenomegalie.

fn forma cronici durerile devin per51stente bolnavul fiind inapt de munca
sl astenic. La el persistd anorexia, greafa i voma, uneori diareea cu fenomene
de angiocoliti, colecistitd, colangiti, pancreatiti cronica.

Deseori se asociazi o infectie bacteriand secundari cu simptome severe
de afectare a ciilor biliare: febra, dureri violente in hipocondrul drept, icter,
hepatomegalie.

Complicatii. Acestea se exprima prin: ulcer stomacal gi duodenal, gastriti,
duodeniti, peritonitd biliari, cirozi hepatic3, carcinom hepatic.

Diagnosticul va fi stabilit in baza datelor anamnestice clinice, epide-
miologice si de laborator, in perioada acuti - prin decelarea in materiile fecale
si sucul duodenal a ousoarelor caracteristice prin metoda Kalantarean si Kato.

Tratamentul. in perioada de stare se va utiliza chloxylul (heptol) 60 mg/
kg/ zi in 3 prize peste 15-20 min dupd mas3 5 zile. Peste 5-7 zile, uneori peste
9-14 zile de 1a inifierea tratamentului cu chloxyl apar reactii adverse fiind o
consecinti a reactiei organismului uman la antigenul format in urma pieirii ori
dezintegririi parazitului. Aceste reactii se manifesta prin: prurit cutanat, eruptii
urticariene, subfebrilitate, intensificarea durerilor in rebordul costal drept,
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hepatomegalie.

Poate fi de asemenea administrat praziquantelul (biltricidui) in dozi de
70 mg/kg intr-o singuri zi. Acesta se elaboreazi in comprimate a cite 600 mg

Reactii adverse: greats, vomi, somnolents, cefalee, epigastralgii, prurit
cutanat, urticarie, febra, transpiratii.

Contraindicatii: cisticercoza oftalmic, maladiile hepatice moderate si
severe. In tratamentul cu chloxyl sunt: graviditatea, afectarea miocardului,
maladiile ficatului care nu sunt determinate de O felineus.

Afard de preparatele mentionate, in tratamentul acestei parazitoze se
prescric si mebendazolul in dozi de 30 mg/kg/zi — 3 saptimani. In functie de
modificarea patologici a ciilor biliare si prezenta complicatiilor bacteriene
vor fi indicate preparate biliferice si antibiotice.

3. Schistosomiaza urogenitali

Schistosomiaza (bilharzioza) reprezinti un grup mare de helmintiaze
tropicale, trematodoze hematofage care afecteazi mai mult de 300 min populatie
din regiunile tropicale si este una din cele 6 maladii prioritare pentru OMS.

Schistosomiaza urogenitali este o trematodozi tropicald provocati de
Schistosoma Haematobium, cu afectarea preponderentd a sistemului urogeni-
tal. )

Etiologia. Schistosomiaza urogenitali este provocatd de Schistosoma
Haematobium. Masculul are lungimea de 6—14 mm, femela — 7-20 mm, Ambele
sexe posedd o ventuzi orald §i una ventrald, organ de fixare pe endoteliul
vascular.

Ciclul de dezvoltare. Ousoarele parazitului eliminate de omul bolnav cu
urina sau masele fecale ajung in ap3, unde din ele iese larva numiti miracidiu.
Miracidiul penetreazi molusca gazdi, in care se transformi in sporochist,
unde se formeaza mii de larve cu coada bifid (furocercari). Acegtia pirisesc
molusca, pitrund in api, de unde penetreazi gazda definitivi — omul.

Infestarea omului are loc in timpul scildatului, cAnd furocercarii se fixeazi
cu ventuza pe epiderm, apoi penetreazi derma si patrund in vasele limfatice si
venule. Schistosomele tinere sau “schistosomulele” migreaza prin vasele pul-
monare in partea sting3 a inimii. O parte din paraziti se distrug, iar ceilalti se
deplaseaza spre ficat. Faza migratorie dureazi 10-21 zile. Numai schistoso-
mulele care ajung la venele portale intrahepatice isi continud dezvoltarea si
ating maturitatea sexuald. De aici schistosoma femel: angajati in canalul gine-
cofor al masculului este transportati contra curentului venos spre locurile de
depunere a ousoarelor: anastomozele si plexurile vezicale §i vaginale,

Ousoarele depuse au trei destina’;6ii2: 1) traverseazi mucoasa si sunt elimi-



nate cu urina sau masele fecale; 2) riman in {esuturi formand granuloame,
apoi calcificindu-se; 3) sunt transportate de curentul venos practic in toate
organele si fesuturile, unde induc iarisi formarea granuloamelor.

Epidemiologia. Schistosomiaza urogenitala se inregistreazi pe intreg
continentul african, atingind la nord {Armurile Mirii Mediteranene, peninsula
Arabicd, Orientul Apropiat pAna in partea accidentali a Indiei. Persoanele din
Republica Moldova care cildtoresc in aceste regiuni si se scaldi in lacuri, ba-
zine, iazuri sau se afld 1a munci etc. se pot infesta si reveni acasi la diferite
etape ale maladiei, in functie de durata sejurului.

Patogenia. Schistosomele mature se alimenteazi cu singe, plasmai §i
celule. Fiind vii, nu provoaci reactii inflamatorii. Dupa moarte induc endoflebita
proliferativa si fibroza. Ousoarele depuse se embolizeaz prin capilare, unde
sunt inconjurate de eozinofile, histiocite, celule epiteliale si gigante, fibroblagti,
forménd astfel granulomul care mai tirziu se sclerotizeazi i se calcifica.
Granuloamele se formeazi in mucoasi §i stratul muscular al vezicii urinare,
uretrelor si organelor genitale, insi pot fi depistate de asemenea in toate
tesuturile.

Tabloul clinic. Schistosomiaza evolueaza stadial. Faza de penetrare sau
dermatita cercariand se manifestd prin prurit, eritem macular sau maculo-
papular in punctele penetrérii pielii de citre furcocercarii care dispar peste 1-
2 saptamani. Dermatita nu este intotdeauna remarcati. Ea dispare treptat in
cazul reinfestdrilor. Faza de invazie corespunde migratiei si maturizrii schis-
tosomulelor in circulatia sanguini si vasele portale intrahepatice. Semnele
clinice apar peste citeva siptimani dupi patrunderea furcocercarilor: febri
péni la 39,5-40°C, cefalee, mialgii, artralgii difuze, diaree, pusee de urticarie
eritematoase §i pruriginoase, edem tranzitor al fetei si membrelor, tuse, dispnee
astmatiform3. La examenul obiectiv se observi hepatosplenomegalia si sensi-
bilitatea sporitd in hipocondrul drept. La examenul sanguin se determini o
leucocitozi si eozinofilie.

in perioada de stare cel mai important semn clinic al acestei parazitoze
este hematuria, micro- sau macroscopicé, terminald sau totald. Aceasta, fiind
abundentd sau minimd, dar repetati, determind anemia progresivi. Hematuria
este provocata de eforturi fizice, fiind insotitd de dureri lombare. Mai tarziu
apar cistita si dizuria, polakiuria diurni sau nocturni, senzatii de arsuri la
mictiuni, dureri suprapubiene spontane i la palpare, hidronefroza, pericistita,
litiaza vezicald, cistita cronicd, colica renald, leziuni ureterale. Cea mai gravi
complicatie este cancerizati care poate fi suspectati in cazul aparitiei unei he-
maturii pronunate, micfiuni dureroase alterind starea generali a organismului.

Afectarea sferei genitale la birbati se manifesti prin orhit3, epididimiti,
prostatiti cu hemospermie, eliminarea ousoarelor de schistosome cu spermai.
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La femei ea se manifest3 prin leziuni papilomatoase indurate sau ulcerate ale
vulvei, colului uterin, vaginului, mai rar — endometriului i ovarelor.

Ousoarele S.Haematobium sunt depistate in mucoasa rectald si in alte
organe in special Qlémﬁni, sistemul nervos, piele, ficat.

Complicatii. in cazul aportului masiv de ousoare in plimani isi fac aparitia
semnele clinice pulmonace cu endocardita, endarterita difuzi cu obstructia
lumenului, hipertensiunea arteriald pulmonard, hipertrofia §i insuficienta ven-
triculara dreaptd, cu tablou clinic asemanator celui al inimii pulmonare cronice.

Afectarea inimii se manifestd prin miocarditd cronica, iar a sistemului
nervos — prin mielitd, compresie medulard, radiculityi, paraplegic. Afectarea
pielii se manifesta prin papule izolate sau grupate in conglomerate, formand
plici indolore, uneori cu ulcerdri, cel mai frecvent observate in regiunea periom-
bilicals, hipocondrici, perineald, scrotali si nazala.

Diagnosticul. Diagnosticul poate fi suspectat in baza datelor epidemiolo-
gice (vizitarea tirilor endemice), a semnelor clinice caracteristice in funcfie de
perioada bolii §i a depistdrii eozinofiliei.

Confirmarea diagnosticului se face prin examenul parazitologic §i sero-
logic. Pentru depistarea ousoarelor de S.Haematobium se colecteazi urina in
timpul hematuriei, in cazul absentei ei - se recomand colectarea urinei dupa
efort fizic cu o ulterioard centrifugare. Se mai efectueaza biopsia mucoasei
rectale, unde de asemenea pot fi depistate ousoarele parazitului.

Pentru examenul serologic se aplici doud tipuri de reactii: 1. Cu utilizarea
antigenelor vii: a) reactia Vogel-Minning, ce reprezinti dublarea cuticulei cerca-
rilor vii sub actiunea anticorpilor serului pacientului. Ea este pozitia in faza
de invazie, devenind negativi la vindecarea pacientului; b) reactia de precipitare
circum-ova - reprezinti formarea precipitatului imprejurul ousoarelor in pre-
zena serului bolnavului. Ea este poziia in perioada de stare §i devine treptat
negativd dupd tratamentul specific. 2. Cu utilizarea parazifilor mor{i sau
extraselor antigenice: reactia de imunoelectroforezd, de imunofluorescenta
indirectd, de fixare a complementului, ELISA.

Toate aceste reactii pot fi slab pozitive sau chiar negative in faza cronica,
totodata cresterea concentratiei anticorpilor dupa tratament este criteriu de
eficacitate al acestuia.

Suplimentar pentru confirmarea diagnosticului se mai efectueazi radiogra-
fia vezicii urinare, ultrasonografia vezicii si cilor urinare superioare, urografia
intravenoasa, cistoscopia.

Tratamentul. Se utilizeazi praziquantel (biltricid) 40 mg/kg in 1-2 prize
timp de o zi. Actioneazi asupra femelelor, schistosomelor tinere si ougoarelor.
Preparatul este bine tolerat. In unele cazuri au fost observate reactii adverse:
deregliri digestive neinsemnate, vertijuri, cefalee, 0 somnolentd usoara. Este
contraindicat la gravide sau la mamele ce aldpteaza. Se mai recomanda metri-
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Jonat (bilarcil) 7,510 mg/kg in 2 prize timp de o zi cu intervalul de 15 zile.
Reactii adverse; in unele cazuri dupi el s-au observat greturi, vome, dureri ab-
dominale.

4, Schistosomiaza intestinali

Schistosomiaza intestinal este o trematodoz tropicald provocati de mai
multe specii de Schistosome, cu afectarea preponderenti a sistemului gastro-
intestinal.

Etiologia. Agentii patogeni sunt reprezentati de S.mansoni, S.japonicum,
S.mekongi si S.matthei.

Ciclul de dezvoltare §i patogenia sunt aseménitoare cu schistosomiaza
urogenitald, cu deosebirea ci femela depune ousoarele in venele mezenterice
si hemoroidale.

Eptdemwlogw. Schistosomiaza intestinal se inregistreazi in Africa, pe
peninsula Arabici, in Asia de Sud-Est. Persoanele din Republica Moldova ca-
re cilitoresc in aceste regiuni si se scaldi in lacuri, bazine, iazuri sau sunt an-
gajate la diferite munci se pot infesta si aduce aceasti parazitozi in {ari.

Tabloul clinic. Maladia debuteazi cu aceleasi semne clinice ca §i in schis-
tosomiaza urogenitald, insa in perioada de stare la pacienti se observi greturi,
astenie, dureri abdominale cu tenesme gi chemiri false, scaune frecvente, uneori
sanguinolente, ceea ce necesitd diferenierea de dizenterie. Diareile alterneazi
cu constipatiile. La examenul obiectiv se depisteazi hepatosplenomegalia mode-
ratd. Mai tirziu apar ulceratii ale mucoasei intestinale, proliferarea adenoma-
toasd si polipoida, responsabild uneori de ocluzia intestinali. In paralel, se de-
termind hepatomegalie fermd, indolora sau usor sensibil3, asociati cu splenome-
galie progresivi. in perioadele tardive, datoriti dezvoltirii fibrozei periportale,
apar semne de hipertensiune portali cu asciti, circulatia venoasi colateraléi a
abdomenului, varice esofagiene, hipersplenism.

Tratamentul se face cu oxamniquina (vansil), eficace doar in schistoso-
miaza cu S.mansoni, in doza de 20 mg/kg in 1-2 prize timp de o zi, 1-2 zile. Pot
fi observate astfel de reactii adverse ca vertijuri, voms, diarei. Preparatul este con-
traindicat in cazul gravidititii si alimentatiei cu piept, insuficientei renale.
Praziquantelul (bilticid) 40 mg/kg in 1-2 prize timp de o zi in S.mansoni §i
S.intercalatum, in S japonicum si S.mekongi — 60 mg/kg in 3 prize timp de o zi.
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III. METODELE DE LABORATOR UTILIZATE PENTRU
CONFIRMAREA HELMINTIAZELOR

Tinind cont de faptul ci simptomatologia helmintiazelor nu este specifica,
iar o mare parte din ele decurg atipic, mai frecvent asimptomatic, rolul impor-
tant in argumentarea diagnosticului le revine metodelor parazitare de laborator.

Pentru depistarea helmintilor, fragmentelor larvelor sau ougoarelor lor se
examineazi materiile fecale ale bolnavului, urina, singele, sputa, mucozitatea
rectald §i perianali, continutul duodenal etc. Analiza de laborator a fecaliilor
este cea mai rispanditd, deoarece o mare parte a helmintilor paraziteazi ugor
in intestinul omului. in acest scop fecaliile se colecteazi din diferite locuri in
portiuni mici a cite 15-25 g intr-un vas curat de sticls, de masa plastici sau
intr-o cutie de chibrituri §i se expediazi in laborator. Probele de urind, bild,
sputi etc. se transmit in laborator in vase de sticla. In toate cazurile materialele
pentru analize ¢ necesar si fie insotite de o indrumare, in care se indica datele
de pagaport ale pacientului, diagnosticul prezumptiv §i scopul investigatiilor.
Materialele aduse in laborator ¢ recomandabil s fie investigate in primele zile
din momentul colectirii.

Obtinerea numai a unui rezultat negativ la ougoare de helminti nu permite
de a exclude definitiv helmintiaza la persoana investigata, intrucit ousoarele
se elimini cu materiile fecale in fiecare zi neregulat. In legitura cu cele men-
tionate, pentru a da un raspuns definitiv la prezen{a sau lipsa invaziei, sunt
necesare cel putin 3 investigatii a materiilor fecale pe parcursul a citorva zile.

Examinarea macrohelmintoscopica

a) Metoda sedimentdrii. Materiile fecale acumulate timp de 24 ore se
amesteci cu o cantitate de apa de 5—10 ori mai mare, apoi se toarnd in cilindre
inalte de sticli gi se lasd pAnd la precipitarea deplind a particulelor suspendate.
Stratul tulbure de deasupra se scurge cu prudentd si se adaugl apa curatd
pani sus, repetind aceastd procedurd de cateva ori, pdnd cind apa de dea-
supra precpitatului nu va deveni strivezie. Dupd scurgerea stratului de sus,
precipitatul se transfera in cutia Petri §i se examineazi (pe fundal intunecat)
cu lupa sau ochiul liber.

b) Metoda de cernere. Materiile fecale diluate in apa se toarni in sita de

66



sus a aparatului, acesta constand dintr-un sistem de site cu giuri ce descresc
in diametru, se uneste cu refeaua apeductului si se spal, iar lichidul eliminat
se scurge in canalizatie. Helmintii majori se retin in sita superioars, iar cei mi-
nori in cea inferioara. Sitele se intorc cu fundul in sus, spilind continutul in
niste ulucele intunecate. Ultimele se examineazi de asemenea cu ochiul liber
sau lupa.

Examenul microscopic: a) frotiul nativ. O cantitate mici de fecalii se
amesteca riguros pe o lami cu o picituri de solutie de 50% de glicerini in apa
sau cu apa fiartd pind se capiti un frotiu omogen si striveziu. Amestecul
obtinut se acopera cu lamela si se cerceteazi sub microscop (se examineazi 2
frotiuri).

¢) Frotiul gros cu celofan (Metoda lui Kato). Principiul metodei; ousoa-
rele helmintilor se observa in frotiul gros de fecale, limpezit de glicerini si co-
lorat cu verde de malahiti. Aceastid metodi permite a examina un volum mare
de fecale, fiind mai eficients in comparatie cu metoda frotiului nativ. De menti-
onat ci metodele sus-numite sunt putin eficiente.

Metodele calitative de imbogdtire: a) Metoda lui Fiulleborn e bazati pe
determinarea a mai multor ougoare de helminti pe suprafafa solutiei cu o densi-
tate relativ inaltd care permite depistarea ougoarelor helmintilor chiar pani i
intr-o cantitate mica. Pentru efectuarea acestui examen intr-un borcinas cu
volumul de 20-50 ml se colecteazd 23 g de fecale si la amestecarea lor cu un
betisor se toarnd aproape pan sus o solutie suprasaturati de cloruri de sodiu
(sare de bucitirie), obfinuta in rezultatul fierberii a 40 g sare de bucitirie 1a
un litru de apa (densitatea solutiei — 1,2). Cu o bandi de hartie imediat se scot
componentii mai mari iesiti la suprafati. Peste 45-60 minute cu o ansi de sir-
ma se culege pelicula dedeasupra si se depune pe o lami intr-o picituri de
solutie 50% glicerini in ap, facind 4 frotiuri. Ulterior se scurge incet lichidul
de deasupra si din precipitat se mai fac inci 4 frotiuri, deoarece nu toate
ousoarele helmintilor se ridici la suprafafd, avind o greutate specifici mai
mare de 1,2.

b) Metoda Iui Kalanterian, E mai eficienti decét cea a lui Fiulleborn. In
ea solutia sarii de bucitirie e inlocuiti cu o solutie suprasaturati de azotat de
sodiu (selitrd), obtinuta prin fierberea a 40 g selitri la un litru de api (densitatea
— 1,4). Ousoarele helmintilor in majoritatea cazurilor se ridici rapid la suprafata
solutiei date, ce exclude necesitatea examinirii precipitatului. Pelicula se culege
peste 15-20 minute si din ea se prepari 4 frotiuri de lami,

d) Metoda lui Brudastov-Krasnonos ¢ mult aseminitoare cu cea a lui
Kalanterian, insa densitatea solutiei — nitrat de sodiu (silitr3) 0,9 kg, nitrat de
potasiu 0,4 kg la un litru de ap3, fiind fiartd pani la solutie suprasaturats —
constituie 1,47-1,48, ce favorizeazi ridicarea rapidi a tuturor ousoarelor de
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helminti la suprafata solutiei, prin urmare mult mai rapid se obtin rezultatele
scontate.

€) Metoda lui Baerman e bazati pe posibilitatea larvelor de a migra spre
cald si serveste la depistarea larvelor helmintilor in fecale. Pentru aceasta 5—
10 g de fecale proaspete se aranjeazi pe o plasd de metal cu guri mici, apoi
intr-o pélnie de sticl3, la capatul ingust al cireia e imbracatd o feavd mic de
cauciuc cu clemi. Pilnia se umple cu apa incilzitd pani la temperatura de
50°C in asa fel ca partea de jos a sitei si fie cufundati in apd. Deschizind
clema peste 4 ore, precipitatul se colecteazi in eprubete de centrifuga si se
centrifugheazi 2-3 minute. La microscopia precipitatului se depisteaza larvele
helmintilor (de exemplu — ugrita intestinala).

f) Metoda de sucire dupd Sulman se executi in felul urmitor: 2-3 g de
fecale colectate intr-un borcinag se acoperd cu api de 5 ori mai multi si se
amesteci cu un betisor de sticl3, neatingand peretii borcinagului. Ulterior befi-
sorul se scoate rapid, iar picitura care s-a format la capitul lui se transfera pe
lam3 pentru microscopie. Pentru aceastd examinare fecaliile se recomanda sa
fie in stare proaspati.

£) Metoda de concentrare a ousoarelor de helminti prin utilizarea solutiilor
de detergenti (metoda de concentratie dupd Krasilnikov). Sub actiunea
sulfanolului — o substanti activd din detergenti — are loc emulgarea fecaliilor
pani la starea dispersati §i eliberarea (spilarea) din ele a ougoarelor de helminti,
care ulterior nedepinzind de densitate, se concentreaza in precipitat in timpul
sedimentirii libere sau la centrifugare.

Solutia de 1% de praf de spilat “LOTOS” sau alt praf se obfine in felul
urmitor. La inceput se usuci praful in dulapul de uscare la t° 100°C timp de
1--2 ore. Ulterior, 10 g praf se dizolva in 1 litru de apa din apeduct. Mai apoi
1 g de fecalii se dizolvi in aceasti solutie in raport de 1:10 si se amestecd bine
cu un betigor de sticld sau cu ajutorul unui aparat automat pana la obtinerea
unui amestec omogen. Amestecul se lasi pentru sedimentare nu mai putin de
24 ore, ins3 poate fi lisat si pentru citeva zile. Concomitent se formeaza un
strat de sediment §i un strat de lichid de deasupra lui. Ulterior se introduce
pipeta, fiind acoperitd in partea de sus cu degetul pani la fundul vasului cu
amestec de fecalii, se ridicii de la fund la 2-3 mm, se ia degetul de pe pipetd
pentru un interval scurt de timp, ca s intre in ea o por{iune de sediment. Dupa
aceasta iardsi se inchide cu degetul capétul superior al pipetei si se extrage din
vas. O picituri de precipitat se toarnd pe lami, acoperindu-se cu lamela si se
cerceteazi la microscop. Se recomandi de a pregiti doud preparate.

In caz de urgent fecaliile se amestecd intr-o eprubetd de centrifuga cu
solutia de detergent in raportul 1:10 pani la obfinerea unei suspenzii omogene.
Ulterior timp de 30 minute se sedimenteaz3, dupa ce se acoperd cu un dop de

68




gumi si energic se cobdltiie pe parcursul a 20-30 secunde. Dopul se scoate §i
se centrifugheazi eprubeta 5 minute cu 1000-1500 rotatii in minut. Din preci-
pitatul obtinut se prepari frotiuri. Daci se aplici aceastd metodi rapida, e
necesar de a respecta raportul 1:10 cu detergentul. Nu se admite micgorarea
cantitafii de detergent. Fecaliile e necesar si fie bine amestecate cu detergentul
péini la obfinerea unui amestec omogen, si fie colectate initial in solutia de
detergent si frotiurile si se prepare nu din stratul de sediment de la fund.

Raclajul de pe cutele (plicile) perianale. Cu un chibrit subtire cu marginile
rotunde muiat intr-o solutie de glicerind de 50% sau cu un betisor de lemn in-
fasurat cu un tampon de vati si muiat in solutie fiziologic3 se executi cu pre-
cautie raclajul sau spilarea plicilor anale. Ulterior betigorul se introduce intr-o
eprubeti uscatd sau se aranjeazi pe o lami, fixindu-1 cu un inel de cauciuc.
Materialul colectat se expediaza in laborator, unde se spald pe rand in 4 pi-
caturi de solutie 50% glicerind aranjate pe 2 lame, fiind examinate sub mi-
croscop. Raclajul de pe cutele perianale sau spilidturile de pe ele se efectueazi
dimineata pani la defecatie (la femei i pani la urinare) sau seara cu 2-3 ore
inainte de somn.

Metoda de depistare a ousoarelor de oxiur cu ajutorul panglicii lipi-
cioase. Ousoarele helmintilor se vid bine prin panglici dupi fixarea ei pe la-
mai. Banda panglicii de celulozi sau celofan cu lungimea de 6-8 cm se apasi
cu partea lipicioasa pe cutele perianale ale bolnavului, apoi cu aceeasi parte —
de la lama. Preparatul pregitit se expediazi in laborator.

Depistarea ousoarelor de helminti in continutul duodenal si bil

Ousoarele helmintilor colectate 1a sondaj care paraziteazi in ficat, vezica
biliari, pancreas si intestinul duoden pot fi depistate in bild sau in confinutul
duodenal. Confinutul duodenal si bila (toate portiunile) se dobindesc pe cale
obignuiti. Din porfiunile obtinute se inlitura tofi fulgii, incluziunile dure, apoi
se examineaza sub microscop, dupi aceea, turnindu-le in eprubete si adi-
ugénd in volum egal eter sulfenic, se centrifugheaz3 §i se examineaz3 pre-
cipitatul.

Examinarea muschilor prin biopsie. Biopsia mugchilor se efectueazi con-
form regulilor generale. Chirurgul, dupi ce a prelucrat cimpul de operatie si a
inciziat pielea, va extrage o bucificd de muschi cu o greutate de citeva grame.
in laborator muschiul se taie in bucitele mici si se pune intre doui sticle groase,
strivind putm fibrele. Larvele trichinelelor se marcheazi avind forma unor
viermigori restransi ca spirala si aflindu-se in capsule ovale sau rotunde aranjatc
in fibrele musculare.

Microscopia singelui. Singele se colecteazi din deget si tot atunci se
examineazi ori se prepard din el un preparat. O picituri de sdnge se picura pe
o lami cu un pétritel din vazelini, apasind putin pe el lamela. La microscop
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se viid microfilariile, migcAndu-se printre celulele sanguine. Preparatele pregitite
se usucd, se hemolizeazi si se vopsesc dupd Romanovski-Chimz.

Examinarea serologica. Metodele de depistare a anticorpilor in serul san-
guin la bolnavii cu helmintiaze se aplici in scopul diagnosticrii ascaridiozei,
trichinelozei, echinococozei, alveococozei, cisticercozei, anchilostomiazelor,
toxocarozei. SAngele pentru analiza se colecteazi din vena cubitald in cantitate
de 3-5 ml.

Se utilizeazi: a) reactia de precipitare in inel (verighetd) — pentru diagnosti-
carea trichinelozei §i cisticercozei:

b) reactia de microprecipitare a larvelor vii in diagnosticarea trichinelozei
si ascaridiozei;

¢) reactia de hemaglutinare indirectd — in trichinelozi, echinococoza,

alveococoza, cisticercoza;

d) reactia de latexaglutinare ~ in echinococoz3, alveococozi, teniarincho-

z4, trichineloza;

e) reactia de fixare a complementului - in trichinelozd, echinococoza,

cisticercoza,

f) reactia anticorpilor enzimatici marcanti - in echinococozi, onchocer-

coza, sistosomiaza, toxocaroz, trichineloza.

Metodele instumentale. in unele cazuri de helmintiaze vor fi utilizate si
metode instrumentale ca: examenul radiologic, examenul endoscopic (rectosig-
moidoscopia, colonoscopia, gastroscopia), metode imagistice (scintigrafia,
ecografia, tomografia computerizati, rezonan{a magnetica).
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