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ADNOTARE 

Valentina Smeşnoi „Caracterul devierilor imune la pacienţii cu toxocaroză asociată cu 

afectarea aparatului respirator”, teză de doctor în medicină, Chişinău, 2015. 

Teza constă din introducere, 5 capitole, concluzii şi recomandări, bibliografie cu 204 de 

titluri, 12 anexe, volumul total al lucrării 159 de pagini text de bază, 51 tabele şi 2 figuri. 

Rezultatele obţinute sunt publicate în 19 lucrări ştiinţifice. Cuvinte cheie: toxocaroză, 

imunomodulare, citokine, imunitate celulară şi umorală, maladii nespecifice pulmonare. 

Domeniul de studiu: 324.03 – diagnostic de laborator.  

Scopul lucrării: investigarea caracterului devierilor reactivităţii imunologice şi a 

rezistenţei naturale la pacienţii cu toxocaroză asociată cu maladii nespecifice ale aparatului 

respirator. Obiective: aprecierea devierilor imune celulare şi umorale la pacienţii cu toxocaroză 

asociată cu maladii nespecifice ale aparatului respirator. Modificările rezistenţei naturale la 

pacienţii cu toxocaroză asociată cu maladii nespecifice ale aparatului respirator. Determinarea 

indicilor alergici la pacienţii cu toxocaroză asociată cu maladii nespecifice ale aparatului 

respirator. Posibilitatea imunodiagnosticului diferenţial la această categorie de bolnavi.  

Noutatea ştiinţifică şi semnificaţia teoretică: Includerea imunocorectorilor în tratamentul 

antiparazitar de bază duce la o dinamică pozitivă a procesului patologic, în timp ce administrarea 

numai a tratamentului antiparazitar nu asigură o evoluţie favorabilă a tabloului patologic, într–un 

şir de cazuri înregistrîndu-se doar o creştere a intensităţii răspunsului imun de tipul Th2. Ambele 

preparate imunomodulatoare studiate (BioR şi Polioxidoniu) prezintă aproximativ aceeaşi 

acţiune asupra dinamicii conţinutului de citokine şi de mediatori ai reacţiilor alergice la bolnavii 

supuşi tratamentelor antiparazitare.  

Problema ştiinţifică soluţionată: constă în determinarea particularităţilor răspunsului 

imun la bolnavii cu toxocaroză asociată cu patologia organelor de respiraţie şi cauzelor ce 

condiţionează o evoluţie mai favorabilă a patologiei combinate comparativ cu monoinfecţia. 

Determinarea citokinelor (IL-2, IL-4, IL-5, IL-8) au o importanţă aplicativă în diagnosticul 

diferenţial a tipul Th1 şi Th2. Includerea imunocorectorilor în tratamentul antiparazitar specific 

duce la o dinamică pozitivă a procesului patologic, iar administrarea numai a tratamentului 

antiparazitar nu asigură o evoluţie favorabilă a tabloului patologic. 

Valoarea aplicativă a lucrării: utilizarea preparatelor imunomodulatoare BioR şi 

Polioxidoniu pentru corecţia funcţiei imune la bolnavii cu toxocaroză asociată cu patologii 

nespecifice ale organelor respiratorii. Implementarea rezultatelor ştiinţifice: Laboratorul 

Imunologie şi Alergologie al Institutului de Ftiziopneumologie „Chiril Draganiuc”.  
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РЕЗЮМЕ 

Валентина Смешной „Характер иммунологических изменений у больных токсока-

розом в сочетании с патологией органов дыхания”, диссертация доктора медицины, Ки-

шинев, 2015. Диссертация состоит из введения, 5 глав, выводов и рекомендаций, библио-

графии из 204 источника, 12 приложений, общий объем 159 страницы, 51 таблица, 2 гра-

фика. Результаты исследований опубликованы в 19 научных работах. Область исследо-

вания: 324.03 – лабораторная диагностика.  

Ключевые слова: токсокароз, иммуномодуляция, клеточный и гуморальный имму-

нитет, неспецифические заболевания легких. 

Цель работы: исследование характера изменений естественной резистентности и 

иммунологической реактивности у пациентов с токсокарозом в сочетании с неспецифи–

ческими заболеваниями органов дыхания. Задачи: определение клеточного и гумораль-

ного иммунитета у больных токсокарозом в сочетании с неспецифическими заболевания-

ми легких. Изменения естественной резистентности у больных токсокарозом в сочетании 

с неспецифическими заболеваниями легких. Определение показателей аллергии у боль-

ных токсокарозом в сочетании с неспецифическими заболеваниями легких. Исследование 

возможности дифференциальной диагностики этой категории больных.  

Научная новизна и оригинальность: Присоединение иммунокорректоров к базо-

вой антипаразитарной терапии приводит к положительной динамике заболевания, а назна-

чение только антипаразитарной терапии не обеспечивает благоприятное развитие патоло-

гической картины, в ряде случаев отмечалась интенсификация типа Th2 иммунного 

ответа. Оба исследованных иммуномодуляторных препарата (BioR и Полиоксидоний) ока-

зывают приблизительно одинаковое действие на иммунологические показатели.  

Теоретическая значимось работы - установлено, что у больных с токсокарозом в 

сочетании с неспецифическими заболеваниями легких определяется типы Th1 и Th2 им-

мунного ответа, что определяет более благоприятную динамику сочетанной патологии в 

сравнении с моноинфекцией, в эволюции которой определяется тип Th2 иммунного отве-

та. Определение цитокинов (IL-2, IL-4, IL-5, IL-8) имеют важное приложение в дифферен-

циальной диагностике типа Th1 и Th2. Включение в схему антипаразитарного лечения 

иммунокорректоров ведет к положительной дипамике заболевания. Практическое 

значение: корекция выявленных нарушений иммунитета у больных токсокарозом в соче-

тании с патологией органов дыхания препаратами BioR и Полиоксидоний. Внедрение 

результатов исследования: Лаборатория иммунологии и алергологии ИФП «Кирилл 

Драганюк».  
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SUMMARY 
Mrs. Valentina Smesnoi “The character of immune deviation in patients with respiratory 

impairment associated with toxocariasis” PhD thesis, Chisinau 2015. The thesis consists of 

introduction, 5 chapters, conclusions and recommendations, bibliography of 204 titles, 12 

annexes, total volume of 159 pages of basic text, 51 tables and 2 figure. The results are published 

in 19 scientific papers. Field of study: 324.03 – laboratory diagnosis. 

Keywords: toxocariasis, immunomodulation, cytokine, cellular and humoral immunity, 

nonspecific pulmonary diseases. 

Purpose of the thesis: The investigation of immunological reactivity deviations nature 

and natural resistance associated with toxocariasis patients with nonspecific diseases of the 

respiratory system. Objectives: Determination of cellular and humoral immune deviation in 

patients with toxocariasis associated with nonspecific diseases of the respiratory system. Тatural 

resistance deviation in patients with toxocariasis associated with nonspecific diseases of the 

respiratory system. Determination of allergic indices in patients with toxocariasis associated with 

nonspecific diseases of the respiratory system. The possibility for differential immunodiagnosis 

in this category of patients. 

Scientific novelty and originality: Connecting the imunocorectori to a basic anti 

toxocariasis treatment leads to a positive dynamics of the disease process, but the administration 

of solely antiparasitic treatment doesn’t give the favorable development of the pathological 

picture after the cure treatment and in the number of cases, even leads to an increase in intensity 

of Th2 type immune response. Both preparations studied (BioR and Polioxidoniu) present the 

same level of activity on the dynamic content of cytokines and mediators of allergic reactions in 

patients undergoing parasite treatments. 

Scientific problem solved: is to determine particularities Toxocariasis immune response 

in patients with pathology associated with respiratory organs and causes which determine the 

pathology developed better combination than monoinfections. Determination of cytokines (IL-2, 

IL-4, IL-5, IL-8) have an important application in the differential diagnosis of type Th1 and Th2. 

Including imunocorectors in the antiparasitic treatment leads to positive dynamics of the 

pathological process and administration if the antiparasitic treatment on its own does not ensure 

a favorable evolution of the entire pathological picture. 

Value of the work is to establish the possibility of applying BioR and Polioxidoniu for 

the correction of disturbed immune function of the body in case of toxocariasis in association 

with diseases of respiratory organs. Implementation of scientific results: Immunology Laboratory 

of the Institute of Phthisiopneumology. 
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LISTA ABREVIERILOR 

 
AC – anticorpi 

AN – anticorpi naturali 

AFN – activitatea funcţională a neutrofilelor 

BCG – vaccin antituberculos 

C3 şi C4 – factori ai complementului 

CD – „cluster of differetiation” claster de diferenţiere 

CD4/CD8 – indice imunoregulator 

CIC – complexe imune circulante 

HTI – hipersensibilitate de tip imediat 

HTÎ – hipersensibilitate de tip întîrziat 

IgG1, IgG2, IgG3, IgG4 – subclase IgG 

IL – interleukine 

IA – indice de adaptare 

IAFN – indicele activităţii funcţionale a neutrofilelor 

IF – indice fagocitar 

ILA – indice leucocitar al alergiei 

ILI – indice leucocitar de imunoreactivitate 

ILAS – indice leucocitar al alergiei simplificat 

LPS – lipopolizaharide  

MBT – micobacteria tuberculoasă  

NBT – tetrazoliu–nitro–blue  

NF – număr fagocitar 

NK – killeri naturali 

NTU – Unităţi NovaTec 

PHA – fitohemaglutinină 

TNF – factor de necroză tumorală 

TTBL – test de transformare blastică a limfocitelor 

TTBL+PHA – reacţia de transformare blastică a limfocitelor cu fitohemaglutinina 

Th1 – tip al răspunsului imun implicat în reacţiile de hipersensibilitate întîrziată 

Th2 – tip al răspunsului imun implicat în reacţiile de hipersensibilitate imediată  

u.d.o. – unitatea densităţii optice 
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u.c. – unităţi convenţionale  

INTRODUCERE 

 
Actualitatea şi importanţa problemei abordate 

După răspîndire, infecţiile parazitare ocupă unul din primele locuri în lume [1, 18, 107, 

185, 57]. Conform datelor OMS, fiecare al treilea locuitor al Europei este infestat cu cel puţin un 

parazit [61, 73, 187]. În ultimele decenii se înregistrează creşterea incidenţei infecţiilor cu 

Toxocara canis în mai multe ţări [48, 200, 75, 135, 21, 41, 187, 71].  

Nematodele fac parte din phylum Nematoidea, al doilea ca mărime în regnul animal, 

cuprinzînd peste 500 000 de specii. Chiar dacă puţine dintre aceste specii parazitează la om, 

numărul îmbolnăvirilor cu aceşti helminţi este impresionant, contribuind la creşterea morbidităţii 

generale prin boli infecţioase. 

În caz de infectare masivă cu Toxocara canis sau invazii repetate, dereglările sistemului 

imunitar al omului pot induce leziuni viscerale cu dezvoltarea unor patologii organice cronice, în 

primul rînd a organelor respiratorii. În contextul dat, problematica toxocarozei este deosebit de 

actuală pentru medicina practică, în principal pentru pulmonologie [96, 83, 2, 110, 142, 191, 

105, 20, 55]. 

În Republica Moldova nu există date statistice cu privire la infectarea cu Toxocara canis, 

fiind raportate cazuri sporadice, familiale sau în colectivităţi de copii, mai ales în condiţii socio–

economice şi igienico–sanitare precare [97]. 

Infecţia accidentală a omului cu Toxocara canis declanşează raspunsuri imune umorale şi 

mediate celular. După 3–4 săptămîni de la ingerarea ouălor parazitului apar anticorpi specifici, ai 

căror titre ating valori maxime la două luni de la momentul infectării. Anticorpii specifici apar şi 

atunci când infecţia nu se manifestă clinic [15, 17]. 

Răspunsul imun al gazdei depinde atît de mărimea inoculului infectant, cît şi de starea 

sistemului imunitar al acesteia. Infecţia cu Toxocara canis determină un răspuns imun umoral 

(cu formarea de anticorpi specifici de tip IgG, IgM şi IgE) şi unul mediat celular (cu apariţia 

reacţiilor granulomatoase tipice). Cînd numărul limfocitelor T sensibilizate este suficient, gazda 

raspunde printr–o reacţie inflamatorie intensă cu formarea în ţesuturile parazitate a unui 

granulom bogat în eozinofile. Răspunsul mediat celular nu duce la distrugerea larvelor, ele 

rămînînd viabile timp de mai multe luni sau chiar ani (până la 11 ani). Nu există dovezi clare că 

răspunsul celulelor T şi B, apărute în urma infecţiei primare cu Toxocara canis, poate preveni 

reinfecţia [4, 20]. 
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Extinderea leziunilor tisulare în infecţia cu Toxocara canis depinde de numărul de ouă 

infectante ingerate şi de numărul de larve migratoare viabile. Reinfecţiile pot determina un 

răspuns hiperreactiv din partea organismului–gazdă. Pe lîngă acţiunea mecanică directă 

exercitată la nivelul organelor afectate, în timpul migrării lor larvele determină reacţii 

granulomatoase eozinofilice, consecinţă a unor fenomene locale de natură toxico–alergică 

(probabil, ca urmare a acţiunii toxinelor verminoase) în absenţa larvelor la acest nivel. Se 

consideră că larvele de Toxocara canis exercită asupra organismului uman o acţiune toxico–

alergică atît locală, cît şi generală [23,14]. 

În dezvoltarea reacţiei alergice de tip imediat, primul contact al organismului uman cu 

larva nu cauzează manifestări vizibile, simptomele clinice de bază fiind legate de faza a doua, 

aşa numita reacţie de tip întârziat, şi se pot manifesta sub formă de edem, eritem cutanat şi 

creşterea rezistenţei căilor respiratorii la aerul inspirat. În reacţia de tip întârziat participă 

mastocitele, bazofilele precum şi neutrofilele, concomitent creşte nivelul histaminei şi factorului 

neutrofilelor [25, 53].  

Rolul de bază în mecanismul imunităţii antiparazitare revine eozinofilelor. Aceste celule 

asigură protecţia organismului în sinergism cu IgE, al căror nivel în toxocaroză creşte 

instantaneu. Proliferarea eozinofilelor este reglată de limfocitele T [10, 35, 53, 63, 173,]. 

Limfocitele T sensibilizate, care înconjoară larva, elimină limfokine, induc migrarea şi activarea 

macrofagelor şi a altor celule antrenate în procesul de formare a granulomului.  

Hipereozinofilia sanguină poate fi întîlnită în diferite patologii – helmintiaze, leucoza 

eozinofilică, periartrita nodoasă, colagenoze [40, 47, 79], precum şi în unele maladii pulmonare 

de geneză alergică – astmul bronşic, aspergiloza pulmonară alergică, eozinofilia pulmonară 

tropicală, pneumonia eozinofilică acută şi cronică, pneumonia de hipersensibilitate. 

Granuloamele, în caz de toxocaroză, se pot forma în orice organ şi ţesut din contul 

mecanismelor reacţiei de tip întîrziat. În centrul granulomului este zona necrozei, la periferie o 

cantitate mare de eozinofile, histiocite, neutrofile, celule limfoide, epitelioide şi macrofage. 

Granuloame multiple în toxocaroză se determină în ficat, plămîni, pancreas, cord, ganglionii 

limfatici mezenterici, creier. La periferia stratului celular al granulomului cu larvă se formează 

capsula fibroasă. Granuloamele din plămîni duc la hiperemie şi edem pulmonar, reacţie limfoidă 

activă, cu dezvoltarea pneumoniei şi alveolitei. Histomorfologic, toxocaroza prezintă o 

granulomatoză eozinofilă diseminată ca manifestare a reacţiei alergice de tip întîrziat. 

Toxocara canis atacă diferite organe şi sisteme, afectarea plămînilor înregistrîndu-se la 

65% dintre bolnavii cu toxocaroză viscerală [11, 15, 105, 142,]. Se determină semne catarale 

recidivante, bronşite, bronhopneumonii, bolnavii acuzînd tuse uscată, episoade frecvente de tuse 
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nocturnă, în unele cazuri dispnee severă cu semne de respiraţie astmatică şi cianoză. La 

auscultare se desluşesc crepitaţii uscate sau umede. Sunt cunoscute cazuri de pneumonii severe 

cu evoluţie complicată şi efect letal. La bolnavii cu evoluţie trenantă a astmului bronşic se 

depistează frecvent infectarea cu Toxocara canis, identificîndu–se niveluri înalte de anticorpi 

specifici. Curele repetate de terapie specifică antiparazitară duc la cuparea manifestărilor 

specifice ale bolii şi la însănătoşirea totală. Conform datelor rentghenologice, la 33,2 % din 

bolnavi se identifică infiltrate eozinofilice unitare sau multiple, accentuarea desenului pulmonar 

din contul infiltrării peribronhovasculare [35, 38, 69, 62, 80, 94]. 

Apariţia răspunsului imun este mecanismul de bază în patogeneza helminţilor. Reacţiile 

imunologice, trecînd de barierele răspunsului imun adecvat, devin imunopatologice şi duc la 

dezvoltarea procesului patologic [81, 179]. 

Diagnosticul parazitologic intravital al toxocarozei nu este posibil [110, 130, 142, 

173,188], deoarece depistarea larvelor migratoare este foarte dificilă, iar identificarea lor după 

secţiunile histologice foarte complicată. În pofida acestor inconveniente, diagnosticul 

parazitologic final de toxocaroză poate fi pus numai la depistarea larvelor în bioptate. 

În legătură cu aceasta, un rol important în diagnosticul parazitologic al toxocarozei 

aparţine indicilor de laborator indirecţi: eozinofilia sanguină persistentă de lungă durată, mărirea 

concentraţiei IgE în sînge [153, 158, 165, 196]. În prezenţa invaziei cu Toxocara canis, 

conţinutul IgE în sîngele bolnavilor cu patologie bronhopulmonară este de 5–15 ori mai mare 

decît la persoanele sănătoase. La bolnavii cu infecţie respiratorie virală acută şi astm bronşic, 

neinfectaţi cu Toxocara canis, nivelul IgE depăşeşte de 2–5 ori norma [64, 153]. 

Invazia cu Toxocara canis duce la activarea lanţului celular şi a celui umoral al imunităţii 

pacienţilor, manifestată prin mărirea profilului citokinic de ambele tipuri. La femeile însărcinate 

[200] cu titre scăzute, manifestările clinice sunt mai slab pronunţate, iar răspunsul imun mai 

accentuat decît la persoanele seropozitive cu titre înalte. 

Prezenţa infecţiilor helmintice influenţează considerabil statutul imunologic al pacienţilor 

[106; 100]. La persoanele infectate cu helminţi se determină activarea concomitentă a tipului Thl 

de răspuns imun (IL–2 de 1,4 ori mai înalt comparativ cu persoanele sănătoase, IFN–γ de 4 ori, 

TNF–α de 1,9 ori) şi a tipului Th2 (IL–4 de 2,5 ori mai înalt comparativ cu persoanele sănătoase, 

IL–5 de 1,5 ori, IL–10 de 1,4 ori). 

La moment, terapia specifică a toxocarozei nu este elaborată [52, 67, 70,173], deoarece 

larvele, aflîndu–se în ţesuturi, sunt inaccesibile pentru preparatele antiparazitare care nu posedă o 

capacitate înaltă de absorbţie, iar invazia de durată duce la imunosupresie. În acest context, 
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studierea indicilor imuni şi perfecţionarea continuă a schemelor terapeutice în caz de toxocaroză 

asociată cu astmul bronşic este oportună şi de perspectivă [6, 184, 124]. 

Întrucît bolnavii cu toxocaroză asociată cu afecţiuni ale aparatului respirator prezintă 

simptome caracteristice de imunodeficienţă secundară, manifestate prin afecţiuni 

bronhopulmonare şi scăderea capacităţii de fagocitare a neutrofilelor sîngelui periferic, este 

indicată încluderea în schema specifică de tratament a preparatelor imunomodulatoare. La 

includerea în schema specifică de tratament antiparazitar a toxocarozei a preparatului 

imunomudulator Polioxidoniu s–a constatat că bolnavii suportau mai bine tratamentul 

antiparazitar, înregistrîndu–se atenuarea reacţiilor adverse, regresia mai rapidă a manifestărilor 

clinice, de laborator şi reducerea nivelului anticorpilor antiparazitari specifici [124, 134, 140, 

154, 172, 194]. 

Pentru infecţiile helmintice sunt caracteristice imunosupresia dobîndită şi defectele 

sistemului imunitar. Astfel, în invaziile parazitare raportul populaţiilor limfocitare Th1 şi Th2 se 

modifică. Pînă în prezent nu este elucidat raportul dintre diferite populaţii de limfocite T–helperi 

şi răspunsul citokinic în cazul bolnavilor cu invazie parazitară cronică. Cunoaşterea acestor 

subtilităţi ale populaţiilor de limfocite T–helperi va duce la creşterea eficacităţii tratamentului 

antiparazitar specific şi la un diagnostic oportun. 

În contextul celor expuse, studiul răspunsului citokinic în complex cu indicii standard ai 

activităţii imune a bolnavilor cu toxocaroză asociată cu afecţiuni respiratorii nespecifice şi cu 

toxocaroză în calitate de monoinfecţie va permite identificarea unor metode noi de diferenţiere a 

acestor patologii. În acest context prezintă interes şi cercetările de utilizare în tratamentul 

patologiilor nominalizate a preparatelor autohtone cu proprietăţi de modulare a reactivităţii 

imune dereglate şi de dezintoxicare a organismului bolnavilor. O atenţie deosebită trebuie 

acordată preparatelor care conţin microelemente de importanţă vitală, aminoacizi imunogeni cu 

proprietăţi adaptogene, antioxidante, imunoreglatoare, detoxifiante şi cu efecte polifuncţionale 

[27, 28, 82]. 

Scopul lucrării: investigarea caracterului devierilor reactivităţii imune şi a rezistenţei 

naturale la pacienţii cu toxocaroză asociata cu maladii nespecifice ale aparatului respirator.  

Obiectivele lucrării:  

• Aprecierea devierilor reactivităşii imune celulare şi umorale la pacienţii cu 

toxocaroză asociată cu maladii nespecifice ale aparatului respirator.  

• Modificările rezistenţei naturale la pacienţii cu toxocaroză asociată cu maladii 

nespecifice ale aparatului respirator. 
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• Determinarea indicilor alergici la pacienţii cu toxocaroză asociată cu maladii 

nespecifice ale aparatului respirator.  

• Posibilitatea imunodiagnosticului diferenţial la această categorie de bolnavi.  

Metodologia cercrtării ştiinţifice l–au constituit concepţiile elaborate şi argumentate în 

mai multe lucrări [27, 28, 82, 120, 128, 137, 199,]. Metodele utilizate pentru cercetare au ţinut 

de: logica formală, analiza şi sinteza datelor şi rezultatelor investigaţionale, cercetarea sistemică 

şi complexă, modelarea experimentală, analiza statistică şi regresională etc. Drept bază 

informaţională au servit datele din arhivă, anchetele, fişele medicale ale bolnavilor. S–a ţinut 

cont şi de actele normative, legislative naţionale şi internaţionale în domeniul ocrotirii sănătăţii. 

Noutatea şi originalitatea lucrării constă în: 

– cercetarea în complex a răspunsului imun T – celular în diverse variante ale infecţiei cu 

Toxocara canis;  

– stabilirea acţiunii modulatoare a preparatului BioR, comparativ cu cea a preparatului 

Polioxidoniu, asupra reactivităţii imune şi rezistenţei naturale la bolnavii cu toxocaroză asociată 

cu maladii nespecifice ale aparatului respirator şi argumentarea aplicării acestor preparate în 

calitate de imunomodulatori de generaţie nouă pentru corecţia dereglărilor reactivităţii imune şi 

rezistenţei naturale. 

Problema ştiinţifică soluţionată: constă în determinarea activării atît a tipului Th1 de 

răspuns imun, cît şi a tipului Th2, la bolnavii cu toxocaroză asociată cu patologia organelor de 

respiraţie ceea ce şi condiţionează o evoluţie mai favorabilă a patologiei combinate (toxocaroza 

şi boli ale organelor respiratorii), comparativ cu monoinfecţia (toxocaroza) în a cărei evoluţie 

prevalează răspunsul imun de tipul Th2. 

Semnificaţia teoretică. 

S–a constatat că atît bolnavii cu patologie combinată (toxocaroza asociată cu boli ale 

organelor respiratorii), cît şi cei cu monoinfecţie (toxocaroza viscerală), prezintă şi după 

tratament semne ale imunodeficienţei, ceea ce invocă necesitatea elaborării unui complex de 

măsuri de imunoreabilitare în vederea normalizării complete a indicilor reactivităţii imune şi 

rezistenţei naturale. 

Complementarea tratamentul antiparazitar de bază cu imunocorectori induce o dinamică 

pozitivă procesului patologic, în timp ce administrarea numai a tratamentului antiparazitar nu 

asigură o evoluţie favorabilă a tabloului patologic, într–un şir de cazuri înregistrînduse chiar o 

creştere a intensităţii răspunsului imun de tipul Th2.  
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Ambele preparate imunomodulatoare studiate (BioR şi Polioxidoniu) prezintă 

aproximativ aceiaşi acţiune asupra dinamicii conţinutului de citokine şi de mediatori ai reacţiilor 

alergice la bolnavii supuşi tratamentelor antiparazitare.  

Valoarea aplicativă a lucrării. Studiul realizat a permis valorificarea eficacităţii 

imunocorecţiei la bolnavii cu toxocaroză asociată cu maladii nespecifice ale aparatului respirator 

cu ajutorul unor preparate imunomodulatoare noi – BioR (de origine vegetală) şi Polioxidoniu, 

care posedă efecte combinate (imunomodulatoare şi dezintoxicante). 

Indicii profilului citokinic şi ai mediatorilor reacţiilor alergice, în complex cu indicii 

standard ai reactivităţii imune şi rezistenţei naturale, pot fi utilizaţi pentru diagnosticul diferenţial 

al tipurilor Th1 şi Th2 de răspuns imun. 

Determinarea tipului de răspuns imun (Th1 sau Th2) poate servi drept unul din parametrii 

prognosticului evoluţiei maladiei la bolnavii cu diverse forme ale infecţiei cu Toxocara canis.  

Rezultatele ştiinţifice principale prezentate pentru susţinere. 

La bolnavii cu maladii nespecifice ale aparatului respirator asociat cu toxocaroză se 

determină activarea atât a tipului Th1 al răspunsului imun, cât şi al tipului Th2 al răspunsului 

imun, ceea ce şi condiţionează o evoluţie mai favorabilă a patologiei combinate (toxocaroza şi 

boli ale organelor de respiraţie), comparativ cu monoinfecţia (toxocaroza) la evoluţia căreia se 

instalează răspunsul imun de tipul  Th2. Indicii profilului citokinic şi ai mediatorilor reacţiilor 

alergice în complex cu indicii standard ai reactivităţii imune şi rezistenţei naturale pot fi utilizaţi 

pentru diagnosticul diferenţiat al tipurilor Th1 şi Th2 ai răspunsului imun. 

Determinarea tipului răspunsului imun (Th1 sau Th2)  poate servi drept unul din parametrii 

prognosticului  evoluţiei maladiei la bolnavii cu diverse variante ale infecţiei cu toxocara.  

Bolnavii cu patologie combinată (bolnavii cu asociere de toxocaroză şi patologii 

pulmonare), cât  şi bolnavii cu monoinfecţie (numai toxocaroza), chiar şi după tratament prezintă 

semne ale imunodeficienţei, ceea ce invocă necesitatea elaborării unui complex de măsuri de 

imunoreabilitare îndreptate spre normalizarea completă a indicilor reactivităţii imune şi 

rezistenţei naturale.  

Titrul S2 T. Canis, poate servi în calitate de indice prognostic atât a gravităţii nivelului de 

depreciere a reactivităţii imune şi rezistenţei naturale până la tratament, cât şi drept indice a 

dinamicii procesului de normalizare a dereglărilor a reactivităţii imune şi rezistenţei naturale la 

bolnavii cu asociere de toxocaroză şi patologie a organelor de respiraţie.  

Încluderea imunocorectorilor la tratamentul anti toxocaroză de bază duce la o dinamică 

pozitivă a procesului patologic, iar administrarea numai a tratamentului antiparazitar nu asigură 
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după cura de tratament aplicată o evoluţie favorabilă a tabloului patologic, iar într-un şir de 

cazuri, duce chiar la creşterea în intensitate a răspunsului imun de tip Th2. 

Ambele preparate studiate (BioR şi Polioxidoniu) prezintă aproximativ acelaşi nivel de 

activitate asupra dinamicii conţinutului de citokine şi mediatori ai reacţiilor alergice la bolnavii 

supuşi tratamentelor antiparazitare cu asociere de preparate imunotrope.  

Implementarea în practică. Preparatele imunomodulatoare, BioR, produs la uzina 

„Ficotehfarm”, Chişinău, str. Mioriţa 3/5, şi Polioxidoniu (Полиоксидоний, Петровакс Фарм, 

Federaţia Rusă), sunt disponibile în farmaciile din or. Chişinău. Rezultatele studiului sunt 

susţinute prin cinci certificate de inovare şi sunt implementate în Laboratorul Imunologie şi 

Alergologie al Institutului de Ftiziopneumologie „Chiril Draganiuc”. 

Aprobarea lucrării. Ideile esenţiale şi rezumatele prezentei lucrări au fost raportate şi 

abordate la: şedinţele Societăţii de Ftiziopneumologie din R. Moldova (Chişinău – 2010; 2011; 

2012; 2013); XVII–th National Congress of Hepatology, Bucharest, 2007; Zilele Ştiinţifice ale 

Institutului Naţional de Boli Infecţioase „Prof. Dr. Matei Balş” Bucureşti, 2007; 2010, 2012, 

2013; Forumul Imunologic Internaţional, Sanct–Peterburg, 2008; la Ezpoziţia Internaţională 

Specializată MoldMEDIZIN&MoldDENT, Chişinău, 2008, 2013; al IV–lea Congres Naţional de 

Ftiziopneumologie din RM (cu participare internaţională), Chişinău, 2009. ХХ–lea Congres 

Naţional al Maladiilor Respitatorii, Мoscova, 2010; la Conferinţa Internaţională „Biotehnologia 

microbiologică – domeniu scientointensiv al ştiinţei contemporane”, Chişinău, 2011; la 

Conferinţa Ştiinţifică consacrată 80 ani de la naşterea Medicului Emerit Chiril Draganiuc, 

Chişinău, 2011; a X–a ediţie a Conferinţei de Pneumologie INSPIR, Iaşi, 2012; la Conferinţa a 

VII–a a medicilor infecţionişti din Republica Moldova, Chişinău, 2012; 2nd International 

Conference on Microbial Biotechnology, Chisinau, Moldova, 2014. Materialele tezei au fost 

audiate şi aprobate în şedinţa departamentului de laborator (proces verbal nr. 1 din 30.10.2013), 

apoi la Seminarul Ştiinţific de Profil (proces verbal nr. 2 din 31.03.2014) din cadrul IMSP 

Institutul de Ftiziopneumologie „Chiril Draganiuc”. 

Publicaţii la tema tezei. Materialele studiului au fost publicate în 19 publicaţii ştiinţifice, 

dintre care 9 articole (nouă fără coautori), opt comunicări rezumative. Au fost elaborate şi 

implementate în practică şase inovaţii.  

Structura şi volumul tezei. Lucrarea conţine introducere, patru capitole de investigaţii 

originale, un capitol rezumativ, concluzii, recomandări practice, indice bibliografic care include 

204 de surse ştiinţifice. Lucrarea este expusă pe 159 de pagini de text electronic şi este ilustrată 

cu 51 tabele şi 2 figură. 
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Sumarul compartimentelor tezei 

 

Capitolul 1. Probleme actuale ale toxocarozei la bolnavii cu patologie a organelor 

respiratorii. Dereglările imunologice şi corecţia lor (Reviu bibliografic). Cele mai importante 

caracteristici ale infecţiilor helmintice sunt imunosupresia dobîndită şi defectele sistemului 

imunitar. Studierea mecanismului relaţiei parazit–gazdă a arătat că parazitul controlează statutul 

fiziologic al gazdei pentru aşi asigura şi optimiza condiţiile de dezvoltare şi de reproducere. Ca 

urmare, se produce alergizarea şi imunosupresia organismului–gazdă. 

În contextul celor expuse, studiul răspunsului citokinic în complex cu indicii standard ai 

activităţii imune a bolnavilor cu toxocaroză asociată cu afecţiuni respiratorii nespecifice şi cu 

toxocaroză în calitate de monoinfecţie va permite identificare unor metode noi de diferenţiere a 

acestor patologii. În acest context prezintă interes şi cercetările de utilizare în tratamentul 

patologiilor nominalizate a preparatelor autohtone cu proprietăţi de modulare a reactivităţii 

imune dereglate şi de dezintoxicare a organismului bolnavilor. O atenţie deosebită trebuie 

acordată preparatelor care conţin microelemente de importanţă vitală, aminoacizi imunogeni cu 

proprietăţi adaptogene, antioxidante, imunoreglatoare, detoxifiante şi cu efecte polifuncţionale 

[27, 28, 82]. 

Capitolul 2. Materiale şi metode de investigare. În acest capitol sunt descrise 

amănunţit caracteristicele clinico–imunologice ale lotului de studiu, cu stipularea criteriilor de 

inclidere şi de exludere din studiu; programele şi metodele de examinare şi de evaluare a 

reactivităţii imune şi a rezistenţei naturale a organismului. Parametrii reactivităţii imune şi 

rezistenţei naturale a organismului bolnavilor au fost cercetaţi detaliat pe modelul celulelor 

imunocompetente: limfocitelor şi neutrofilelor. Indicii reactivităţii imune şi ai rezistenţei naturale 

au fost evaluaţi în funcţie de nivelul anticorpilor anti–Toxocara canis IgG. Selectarea adecvată a 

sindroamelor clinice şi a parametrilor imunologici au permis aprecierea eficacităţii preparatelor 

imunotrope în tratamentul complex al pacienţilor cu toxocaroză asociată cu boli ale aparatului 

respirator.  

Metodele operante de evaluare statistică, inclusiv criteriul Student, programul 

computerizat Windows 7, au permis analiza statistică a materialelor şi a rezultatelor obţinute, 

stabilirea nivelului de autenticitate şi a gradului de corelare a acestora.  

Capitolul 3. Reactivitatea imună şi rezistenţa naturală în diverse variante de 

asociere a toxocarozei cu patologii ale aparatului respirator. În acest capitol sunt analizaţi 
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indicii reactivităţii imune şi ai rezistenţei naturale în diverse forme de asociere a toxocarozei cu 

bolile organelor respiratorii. Grupa de bază l–au constituit 52 de pacienţi cu asociere a bolilor 

organelor respiratorii (astm bronşic şi bronşite) cu toxocaroză – BOR+T, iar grupa de control – 

31 de pacienţi cu toxocaroză (monoinfecţia cu toxocaroză viscerală) – Т.  

Indicii reactivităţii imune şi ai rezistenţei naturale, în funcţie de nivelul anticorpilor anti– 

Toxocara canis IgG, până la tratament sunt puternic dereglaţi la bolnavii din prima grupă, cu un 

nivel înalt al anticorpilor anti–Toxocara canis IgG. După tratament nu se produc modificări 

pozitive statistic veridice, iar schimbările pozitive înregistrate în unele cazuri sunt 

nesemnificative în comparaţie cu bolnavii cu un nivel scăzut al anticorpilor anti–Toxocara canis 

IgG pînă la tratament. O mare parte din indicii studiaţi ai reactivităţii imune şi ai rezistenţei 

naturale rămîn statistic veridic schimbaţi chiar şi după tratament, îndeosebi la bolnavii din a treia 

grupă. 

Indicele nivelului anticorpilor anti–Toxocara canis IgG poate fi util în evaluarea stării 

reactivităţii imune şi rezistenţei naturale pînă la tratament, cît şi a dinamicii procesului de 

normalizare a dereglărilor reactivităţii imune şi rezistenţei naturale la bolnavii cu asociere a 

toxocarozei cu patologii ale organelor respiratorii. 

Dereglările pronunţate ale reactivităţii imune şi ale rezistenţei naturale la bolnavii cu un 

nivel înalt al anticorpilor anti–Toxocara canis IgG pînă la tratament încetinesc dinamica pozitivă 

a afecţiunii şi necesită aplicarea unei terapii imunocorectoare suplimentare la această categorie 

de bolnavi. Astfel, suplimentarea tratamentului antiparazitar specific cu imunocorectori asigură o 

dinamică pozitivă procesului patologic, spre deosebire de tratamentul antiparazitar. 

Nivelul IL–2, în toate grupele de bolnavi, pînă la tratament a fost statistic veridic mai 

înalt, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001 pentru bolnavii primelor două grupe şi 

p<0,05 pentru a treia).  

Capitolul 4. Analiza comparată a acţiunii terapiei imunomodulatoare la bolnavii cu 

toxocaroză asociată cu boli ale organelor respiratorii 

Pentru analiza eficacităţii corecţiei dereglărilor imunologice, bolnavii (83) au fost divizaţi 

în trei grupe după metoda de alocare deschisă nerandomizată: prima grupă – bolnavii care au 

primit tratament antiparazitar + preparatul BioR (33 de bolnavi); a doua grupă – bolnavii cărora 

li s–a aplicat tratament antiparazitar + preparatul Polioxidoniu (28 de bolnavi); a treia grupă – 

bolnavii supuşi numai terapiei antiparazitare – T–AntiPr (22 de bolnavi). Grupa de control a 

inclus 50 de persoane sănătoase (conform examenelor de laborator).  

Complementarea tratamentului antiparazitar specific cu imunocorectori induce o 

dinamică pozitivă a procesului patologic, în timp ce administrarea numai a tratamentului 
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antiparazitar nu asigură o evoluţie favorabilă a tabloului patologic, înt–un şir de cazuri 

înregistrîndu-se creşterea în intensitate a răspunsului imun de tipul Th2. 

 Nivelul IL–2 în toate grupele de bolnavi până la tratament a fost statistic veridic mai 

înalt, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001 pentru bolnavii primelor două grupe 

investigate şi p<0,05 pentru grupa a treia), în prima şi în a doua grupă puţin mai înalt, fără 

autenticitate statistică, comparativ cu a treia. După tratament acest indice a scăzut concludent la 

bolnavii supuşi tratamentului antiparazitar+preparatul BioR şi antiparazitar+preparatul 

Polioxidoniu (p<0,01 în ambele cazuri). La bolnavii supuşi numai tratamentului antiparazitar 

nivelul IL–2 a manifestat o tendinţă de creştere şi după tratament, rămânând mai înalt, 

comparativ cu bolnavii supuşi tratamentului antiparazitar+preparatul BioR.  

Ambele preparate imunotrope studiate (BioR şi Polioxidoniu) prezintă aproximativ 

aceeaşi acţiune asupra dinamicii conţinutului de citokine şi de mediatori ai reacţiilor alergice la 

bolnavii supuşi tratamentelor antiparazitare cu asociere de preparate imunotrope. Nivelul IL–4 

până la tratament a fost în toate grupele statistic veridic mai înalt, comparativ cu persoanele 

sănătoase (p<0,001 în toate cazurile). La bolnavii din primele două grupe, nivelul IL–4 a fost, 

deşi neveridic statistic, mai înalt, comparativ cu bolnavii din a treia grupă. După tratament, 

nivelul IL–4 în toate grupele s–a redus, însă numai la bolnavii care au administrat tratament 

antiparazitar + preparate imunomodulatoare (BioR sau Polioxidoniu) această diminuare de nivel 

a fost concludentă (p<0,05 pentru prima grupă şi p<0,01 pentru a doua).  

La bolnavii cu patologie pulmonară asociată cu toxocaroză, se determină activarea atât a 

tipului Th1 de răspuns imun, cât şi a tipului Th2. Am remarcat schimbări mai eficiente după 

terapia efectuată, decât la pacienţii cu monoinfecţie, în evoluţia căreia se instalează răspunsul 

imun de tipul Th2. 

Analiza indicilor investigaţi demonstrează că preparatele imunotrope BioR şi 

Polioxidoniu exercită aceeaşi acţiune asupra conţinutului IL–2 şi IL–4 la bolnavii care le–au 

administrat. La bolnavii, trataţi doar cu preparate antiparazitare, nu s–a determinat o astfel de 

dinamică, continuând să se intensifice răspunsul imun de tipul Th2. 

Aprecierile de ansamblu şi rezumatatele sunt prezentate în “Concluzii şi Recomandări 

practice”. 
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CAPITOLUL 1. 

ANALIZA ŞTIINŢIFICĂ A DEREGLĂRILOR IMUNOLOGICE LA 

BOLNAVII CU PATOLOGIA ORGANELOR RESPIRATORII ASOCIATĂ CU 

TOXOCAROZĂ 

 

1.1. Toxocaroza. Răspândirea 

Prevalenţa şi incidenţa infecţiei umane cu helminţi nu sunt cunoscute cu exactitate [1, 18, 

57, 107, 185]. După datele OMS (2004), fiecare al treilea locuitor al Europei este infectat cu cel 

puţin un parazit [61, 73, 187].  

Agentul cauzal al toxocarozei face parte genul Toxocara şi parazitează în stare matură la 

mamiferele carnivore, în special la canine – Toxocara canis şi feline – Toxocara mystax, 

Toxocara cati. După unele date, raportul cazurilor de toxocaroză la animale şi oameni constituie 

67 % şi 33 %, corespunzător [15, 60, 173, 105, 186]. Rolul Toxocara canis în patologia umană 

este demonstrat, iar al Toxocara mystax încă se discută, de aceea în prezent noţiunea de 

„toxocaroză” la oameni presupune doar infecţia cu Toxocara canis [4, 16, 39, 66, 110]. 

Epidemiologia toxocarozei este studiată insuficient din lipsa studiilor de screening. În 

ultimele decenii, în mai multe ţări se atestă creşterea incidenţei infecţiilor cu Toxocara canis [21, 

41, 48, 71, 75, 135, 187, 200].  

Prevalenţa înaltă a nematodozelor pe glob, răspîndirea unor specii doar în ţările tropicale, 

slab dezvoltate economic şi cu standard igienico–sanitar precar, impune adoptarea unor strategii 

de prevenire şi de combatere a acestor infecţii parazitare umane cu implicaţii deosebite pentru 

starea de sănatate a populaţiei globului [21, 41, 71, 75, 135, 187, 200].  

Infecţiile umane cu nematode constituie o patologie diversă, realizând deseori boli siste–

mice cu afectare multiorganică şi evoluţie, uneori, severă ce poate duce la deces. Atunci cînd 

numărul paraziţilor din organismul–gazdă este mic, infecţia evoluează asimptomatic, subclinic. 

Stabilirea cu certitudine a diagnosticului la pacienţii cu boală clinic manifestă presupune: cunoa–

şterea răspîndirii geografice a acestor infecţii şi a etiopatogeniei sindroamelor clinice, abordarea 

sistematică a anamnezei bolii, efectuarea minuţioasă a examenului fizic, aplicarea testelor de 

laborator şi a metodelor imagistice adecvate. 

Toxocaroza este o boală cosmopolită, răspândită pe larg atât în zonele tropicale, cât şi în 

cele temperate sau cu climă rece, oriunde există câini sau pisici. În pofida răspândirii largi, nu 

dispunem de informaţii ample despre această zooantroponoză. Infectarea caninelor, gazdele 

principale ale Toxocara canis, prezintă un nivel destul de înalt la nivel global, atingând în unele 

regiuni şi până la 90 %. Creşterea numărului de câini în oraşe, excreţia de către aceştia în mediul 
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ambiant a helminţilor maturi, rezistenţa ouălor de helminţi în mediul extern sunt factorii 

determinanţi în răspândirea infecţiei cu aceşti helminţi printre oameni. La moment, nivelul 

infectării pisicilor cu Toxocara cati şi a câinilor cu Toxocara canis, şi rolul acestora în infectarea 

oamenilor sunt puţin studiate [2, 36, 55, 83, 96, 104, 131, 152, 173]. Nivelul de infectare a 

oamenilor cu Toxocara canis în diverse ţări variază de la 2,6 %, de exemplu, în Belgia, până la 

80 % în Insulele Caraibe.  

Omul serveşte drept gazdă nespecifică – paratenică (de rezervor, de transport) pentru 

larvele de toxocară, care parazitează la om doar în stadiul doi (L2), când ating o lungime de 

0,335–0,444 mm/16–20 µ. Infectarea se produce pe cale perorală prin mâinile contaminate cu 

ouă, prin fructele şi legumele nespălate, apa contaminată. Este posibilă şi infectarea cu carnea 

gazdelor nespecifice ale parazitului (porc, miel, găină, porumbel), insuficient prelucrată termic. 

Nu este exclus şi transferul transplacentar al larvelor de Toxocara canis de către femeile gravide 

şi transmamar de către mamele care alăptează. În intestinul subţire al omului, din ouă eclozează 

larvele (specimenele L2), care, penetrând pereţii acestuia, trec în sânge şi migrează cu fluxul 

sanguin prin vasele sanguine mari şi mici. Se presupune că migraţia larvelor începe în vasele 

limfatice, după care continuă în vasele sanguine. Ajungând în capilare, al căror diametru  

împiedică avansarea, larvele sunt nevoite să părăsească circuitul sanguin şi să pătrundă în 

parenchimul organelor interne. Migraţia larvelor are loc în direcţia: ficat → plămâni → creier 

[47, 49, 55, 105, 110, 186]. Uneori larvele trec în circulaţia venoasă de întoarcere cu care ajung 

în plămâni, de unde trec în circulaţia sistemică care le răspândeşte în diferite ţesuturi şi organe. 

La nivelul acestora, larvele L2 pot supravieţui timp îndelungat în stare liberă sau încapsulată. Un 

adăpost sigur pentru acestea este creierul, aici ele fiind protejate de efectele nocive ale 

răspunsului imun al gazdei. În suprainfecţie sau reinfecţie, larvele se concentrează în ficat.  

Larvele L2, care rămân cantonate în ficat sau în alte ţesuturi şi organe, nu pot completa 

ciclul evolutiv al parazitului în organismul uman (la fel ca şi în cazul altor gazde paratenice) 

deoarece nu ajung la stadiul de vierme adult. De aceea, infecţia cu Toxocara canis este 

asimptomatică, iar examinările coproparazitologice nu–şi au rostul, deoarece parazitul, 

neajungând la stadiul de vierme matur, nu pune în libertate ouăle caracteristice. 

Ţintă a Toxocara canis sunt, îndeosebi, femeile cu funcţia reproductivă dereglată sau cu 

anamneză obstetrică severă [113,106], şi copiii, în special cei sub 6 ani. Cauza infectării 

predominante a copiilor mici rezidă în modalitatea de transmitere a infecţiei (contactul cu solul, 

eventual poluat, în timp ce se joacă) şi nerespectarea de către aceştia a regulilor de igienă 

personală [14]. 
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Incidenţa toxocarozei este mai redusă la copiii mari şi la adulţi. La unii adulţi s–a 

înregistrat o incidenţă crescută a sindromului de larva migrans oculagă care reprezintă, probabil, 

o complicaţie tardivă a sindromului de larva migrans visceralis (formă de manifestare a infecţiei 

cu Toxocara canis contractată de aceste persoane la o vârstă mai mică şi care a evoluat 

asimptomatic, persoana vindecîndu-se spontan, aparent „complet”). 

1.2. Dereglări ale sistemului imunitar la infectarea cu Toxocara canis 

Dezvoltarea răspunsului imun la infectarea cu Toxocara canis constituie cauza 

declanşării procesului patologic. Răspunsul imun al gazdei depinde de stadiul de evoluţie a 

infecţiei în organismul acestuia. În stadiul de migrare larvară, răspunsul imun al organismului–

gazdă este umoral şi direcţionat împotriva diferitor stadii evolutive ale larvelor. Apariţia 

anticorpilor specifici este determinată de antigenele parazitare, eliberate de larve. Transformarea 

larvelor L2 este însoţită de o creştere importantă a titrului seric de IgE. Răspunsul imun umoral, 

declanşat de transformarea larvelor L2, poate duce la o scădere marcată a încărcăturii parazitare. 

Aceste fenomene imunopatologice ar putea constitui un mecanism de control al infecţiei 

parazitare naturale. 

Studiul parazitozelor cronice, în special a zooantroponozelor, a arătat că ineficienţa  

răspunsului imun în eliminarea agentului patogen duce la instituirea unei patologii extinse a 

sistemului imunitar şi a unor organe [157, 163]. 

Patogeneza toxocarozei este complicată şi constituită din câţiva factori, determinaţi de 

interacţiunea complexă a componentelor sistemului parazit–gazdă [105, 142, 173]. Migrând în 

organismul uman, larvele traumează ţesuturile, provocând hemoragii, necroze, inflamaţii. Un rol 

central în dezvoltarea reacţiilor imune revine sensibilizării organismului de către antigenele 

excretoare–secretoare, precum şi de către antigenele somatice ale toxocarelor. În secreţiile şi 

excreţiile larvelor se conţin substanţe cu activitate antigenică (exoantigene). Antigenele somatice 

(endoantigenele) pătrund în organismul uman după distrugerea larvei. Expunerea antigenică 

determină dezvoltarea reacţiilor alergice de tip imediat şi întârziat. Conform indicilor clinici şi de 

laborator, pătrunderea antigenelor în organismul uman are loc neuniform şi se amplifică la 

reinstalarea procesului de migrare a larvelor după ieşirea din starea latentă sau după moartea 

parazitului. 

În dezvoltarea reacţiei alergice de tip imediat, primul contact al organismului uman cu 

larva nu cauzează manifestări vizibile. Larva, în migrarea ei prin ţesutul parazitat, determină 

mici hemoragii, necroză şi apariţia celulelor inflamatoare. În infecţiile precoce (în primele două 

saptamîini de la infectare), răspunsul iniţial al gazdei faţă de larvă constă într–o reacţie 

inflamatoare acută cu aglomerări de eozinofile, neutrofile şi puţine monocite. Simptomele clinice 
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de bază sunt legate de faza a doua, aşa–numita reacţie de tip întîrziat, manifestată prin edem, 

eritem cutanat şi creşterea rezistenţei căilor respiratorii la aerul inspirat. În reacţia de tip întîrziat 

participă mastocitele, bazofilele, precum şi neutrofilele. Între timp creşte nivelul histaminei şi 

factorului neutrofilelor [25, 53]. După o lună, larva şi traiectul larvar sunt înconjurate de o 

capsulă colagenoasă din fibre de colagen dispuse concentric. În infecţiile cronice, cele mai multe 

larve sunt încapsulate de un granulom matur în centrul căruia se găsesc celule multinucleate şi 

leucocite. 

Pentru reacţiile alergice în zooantroponoze este caracteristică stereotipicitatea, de aceea 

patomorfologia şi clinica lor poartă un caracter nespecific şi se deosebeşte doar prin cîteva detalii 

[162]. Rolul de alergeni îl pot juca şi antigenele funcţionale şi cele somatice, faţă de care sunt 

elaboraţi anticorpii homocitotropi din diverse clase de imunoglobuline (Ig): imunoglobulinele 

IgE şi mai puţin imunoglobulinele IgA şi IgG, capabile să se absoarbă reversibil pe suprafaţa 

celulelor organismului–gazdă. Cantitatea de alergeni, necesară pentru sensibilizarea şi inducerea 

reacţiei alergice, este extrem de mică. La doze mici de antigene helmintice se elaborează 

anticorpii claselor IgE şi IgG4, care nu au capacitatea de a lega complementul. Sub acţiunea IgE 

sunt activate mastocitele şi eozinofilele care joacă un rol important în lupta cu helminţii. La 

pătrunderea antigenei are loc interacţiunea cu anticorpii IgE, fixaţi pe labrocite, ceea ce duce la 

degranularea ultimelor şi eliberarea de mediatori ai inflamaţiei. Datele experimentale şi clinice 

demonstrează că hiperproducerea de IgG4 în caz de helmintiaze diminuează acţiunea 

sensibilizantă a IgE şi condiţionează persistenţa invaziei sau predispunerea organismului–gazdă 

la reinvazie [163, 174]. 

Pătrunderea constantă în organism a antigenelor metabolitice şi somatice ale paraziţilor 

induc reacţii alergice de tip imediat şi întîrziat. În afară de aceasta, se poate instala fenomenul 

mimicriei moleculare (antigenice), cînd gazda nu recunoaşte antigenele helmintului ca „străine” 

şi de aceea nu elaborează anticorpi împotriva acestora. Drept urmare apare supresia răspunsului 

imun [121, 132, 148]. 

Mecanismul implicării eozinofilelor este unul foarte complicat şi care se dublează 

multiplu. În expresia acestuia participă limfokinele eliberate de către limfocitele sensibilizate, 

factorul chemotactic la nivel molecular, produs de neutrofile la interacţiunea cu complexele 

imune, leucotrienele produse de limfocite, neutrofilele, bazofilele tisulare [23].  

În funcţie de intensitatea invaziei, caracterul răspunsului imun, expresia manifestărilor 

clinice, termenii de infectare, conţinutul eozinofilelor în faza acută poate oscila într–un interval 

larg: de la 6 % până la 90 %. Conţinutul absolut al eozinofilelor poate atinge 10000 cel/µl şi mai 

mult. În caz de toxocaroză asimptomatică, eozinofilia nu depăşeşte, de obicei, indicii normali sau 
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poate fi mărită nesemnificativ. Foarte des, un conţinut normal al eozinofilelor se determină în 

sindromul alergic cutanat (urticarie diseminată, edemul Quincke), ceea ce se poate explica prin 

cumularea cutanată şi subcutanată a eozinofilelor. La bolnavii infectaţi cu Toxocara canis cu 

sindrom pulmonar, un conţinut ridicat de eozinofile (62 %–76 %) se atestă şi în spută, şi în 

lichidul bronhoalveolar [35, 63, 124, 129, 173, 191]. 

Un indice al alergizării organismului în helmintiaze este eozinofilia sîngelui periferic. 

Eozinifilele îndeplinesc rolul de celule citotoxice şi influenţează reacţiile complement depen–

dente ale lizei extracelulare, fiindcă sistemul fagocitar este ineficient în procesul de eliminare a 

parazitului din cauza dimensiunilor enorme [8]. 

Hipereozinofilia sanguină se intîlneşte frecvent în diferite zooantroponoze, în leucoza 

eozinofilică, în periartrita nodoasă, în colagenoze [40, 79], precum şi în unele maladii pulmonare 

de geneză alergică – astmul bronşic, aspergiloza pulmonară alergică, eozinofilia pulmonară 

tropicală, pneumonia eozinofilică acută şi cronică, pneumonia de hipersensibilitate. 

Hipereozinofilia de circa 6 % şi mai mare ca fenomen patologic a fost stabilită în formula 

sanguină a 13,2 % din cei 1670 de pacienţi cu leziuni pulmonare, spitalizaţi în Institutul de 

Ftiziopneumologie din R. Moldova pe parcursul anului 2005 şi în primele 6 luni ale anului 2006. 

La unii dintre aceştia patologia pulmonară putea fi determinată de larvele L2 de Toxocara canis. 

Această categorie de bolnavi a fost reexaminată la prezenţa în sînge a anticorpilor anti–Toxocara 

canis IgG. Au fost selectaţi 221 (13,2 %) de bolnavi, dintre care 97 (43,9 %) bărbaţi şi 124 (56,1 

%) femei. Dintre aceştia, 76,0 % au fost din sate şi 24,0 % din oraşe, procentul de eozinofile 

oscilînd de la 6 % pînă la 30 %, în medie – 9,9 %. Din cei 221 de pacienţi cu hipereozinofilie 

sanguină, 97 (43,9 %) acuzau astm bronşic (recidivant, persistent), 70 (31,7 %) – bronhopneu–

monie obstructivă cronică (exacerbare), 26 (11,8%) – pneumonie, 20 (9,0 %) – tuberculoză 

pulmonară, 2 (0,9 %) – pneumonie de stază, 2 (0,9 %) – bronşită acută, 4 (1,8%) – alte nozologii. 

La analiza datelor s–a presupus că la 65 % din bolnavii cu hipereozinofilie sanguină patologia 

pulmonară putea fi indusă şi de larvele L2 de Toxocara canis. Această categorie de pacienţi 

necesită testarea obligatorie cît mai precoce la prezenţa diferitor parazitoze şi, îndeosebi, la 

prezenţa larvelor L2 de Toxocara canis – una dintre cele mai răspîndite zooantroponoze cu 

manifestări extraintestinale din ţară. Rămîne de concretizat în care patologii pulmonare frecvenţa 

decelării anticorpilor împotriva larvelor L2 de Toxocara canis este mai mare, în ce măsură 

prezenţa anticorpilor depistaţi reflectă activitatea parazitologică şi patogenă, responsabilă de 

manifestările pulmonare, şi de determinat criteriile de prescriere a terapiei antilarvale, durata şi 

eficienţa acesteea [77, 78]. 



 

 24

În procesele specifice infectării cu Toxocara canis la om sunt implicate bazofilele 

tisulare, localizate în mucoase, piele, plămîni. În timpul migrării, larvele de toxocară contactează 

permanent cu bazofilele şi alte celule. Schimbările imunopatologice sunt favorizate de activitatea 

imunosupresivă a helmintului [22, 53, 78, 105, 142]. Cantitatea bazofilelor tisulare depinde de 

nivelul sensibilizării organismului de către antigene. Lanţul principal în determinarea reacţiilor 

de tip întîrziat îl constituie producerea de anticorpi IgE specifici. Aceştia se leagă selectiv de 

membranele mastocitelor, iar dozele rezolutive ale alergenului provoacă degranularea lor, cu 

eliberarea ulterioară a mediatorilor reacţiilor alergice: histamina, serotonina, heparina ş.a. 

Bazofilele tisulare eliberează amine active (heparina, histamina), care împiedică coagularea 

sîngelui, dilată vasele, contribuie la migrarea celulelor în focarul leziunii. În combinare cu 

leucotrienele şi alţi mediatori, acestea induc simptomele clinice de bază ale alergiei (hiperemia, 

pruritul cutanat, urticaria, spasmul bronşic), caracteristice toxocarozei.  

Procesul de eliberare a aminelor active are loc la conjugarea anticorpilor IgE cu deter–

minantele antigenice ale celulelor, activarea complementului, agregarea trombocitelor sau 

activarea sistemului chininic, ceea ce în toxocaroză duce la trombocitopenie. Pe fundalul acestui 

proces, celulele polinucleare deteriorează capilarele cu eliberarea de pirogeni endogeni care 

provoacă deseori creşterea temperaturii corpului. Complexele imune atrag în focarul leziunii 

eozinofilele cu formarea de infiltrate eozinofilice. Eozinofilele distrug parţial complexele imune, 

diminuînd astfel gravitatea reacţiilor patologice în ţesuturi.  

Complexele imune, de rînd cu factorii enumeraţi mai sus, sunt responsabile de 

dezvoltarea reacţiei febrile, urticariei, limfoadenopatiei generalizate. Limfocitele T sensibilizate, 

acumulate în jurul larvei, eliberează limfokine, atrag şi activează macrofagele celulare care se 

includ în procesul de formare a granuloamelor.  

În caz de toxocaroză, granuloamele se pot forma în orice organ şi ţesut din contul 

mecanismelor reacţiei de tip întîrziat. Granuloame multiple se determină în ficat, plămîni, 

pancreas, cord, ganglionii limfatici mezenteriali, creier. În centrul granulomului se află zona 

necrozei, la periferie – o cantitate mare de eozinofile şi histiocite, neutrofile, celule limfoide, 

epitelioide şi macrofage. Mai târziu, la periferia stratului celular al granulomului cu larvă se 

formează capsula fibroasă. Formarea granuloamelor în plămîni duce la hiperemie şi edem 

pulmonar, reacţie limfoidă activă, ceea ce favorizează instalarea pneumoniei şi alveolitei. Astfel, 

histomorfologic, toxocaroza prezintă o granulomatoză eozinofilă diseminată ca manifestare a 

reacţiei alergice de tip întîrziat. 

Mai mulţi autori [56, 65, 190, 191] consideră că în toxocaroză un rol patogenetic deter–

minant îl joacă şi reacţiile imunologice ale organismului–gazdă. Antigenele metabolitice şi 
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somatice ale larvelor posedă o acţiune sensibilizantă concentrată, provocînd, ca şi în cazul altor 

tipuri de helmintiaze, reacţii alergice, hipersensibilitate de tip imediat (HTI) sau hipersensi–

bilitate de tip întîrziat (HTÎ), determinând stereotipicitatea manifestărilor clinice şi similaritatea 

lor cu reacţiile alergice. Evoluţia HTI este influenţată de acţiunea anticorpilor reaginici IgE şi 

IgG4. Veriga principală în HTI este răspunsul IgE specifice, care se leagă de membranele 

celulelor ţintă (mastocite, bazofile, eozinofile, trombocite, monocite) prin intermediul fragmen–

tului Fc. Celulele–ţintă, sensibilizate de pătrunderea repetată a antigenelor parazitului, se supun 

degranulării cu eliberarea de histamină, serotonină şi alţi mediatori ai reacţiilor alergice. Semnele 

clinice la instalarea acestei stări sunt frisoanele, urticaria, contracţia musculaturii netede a bron–

hiilor, hipereozinofilia, mărirea nivelului IgE totale. HTI prezintă o anumită acţiune protectoare, 

provocînd distrugerea helminţilor şi a larvelor la trecerea prin barierele cutanate şi mucoase. La 

depăşirea pragului intensităţii, HTI trece de hotarele fiziologice adecvate şi devine imunopato–

logică. Reacţia de hipersensibilitate de tip întîrziat se declanşează la interacţiunea antigenei cu 

limfocitele sensibilizate. Complexele imune formate atrag în ţesuturi eozinofilele. În jurul larvei 

se acumulează eozinofile, limfocitele T, СD4+, macrofage şi alte celule ale inflamaţiei imune. Se 

formează granulomul parazitar, în proces fiind implicată interleukina 4 (IL–4). Reacţia eozinofilă 

tisulară este dependentă de IL–5, deoarece în granuloamele parazitare se identifică preponderant 

eozinofilele, limfocitele T, СD4+, IL–4. Întrucît IL–2 nu se determină, se presupune că formarea 

lor este mediată nu de reacţia alergică de tip întîrziat, ci de reacţia de durată de fază tardivă. 

În evoluţia manifestărilor clinice cutanate [173], periodic pe piele apar eritem, eczemă, 

urticarie. Subcutanat (de obicei pe palme şi călcîie) se palpează mici noduli tuberculoşi, iar în 

unele bioptate se depistează larve de Toxocara canis. Frecvent se determină asocierea de 

strepto–stafilodermie secundară, schimbărilor distrofice fiind supuse unghiile şi părul. Sistemul 

imunitar nu este capabil să dezvolte un răspuns imun antiparazitar complet, ceea ce va duce la 

dezvoltarea unui proces cronic. Concomitent, interacţiunea cu antigenul parazitar constituie o 

încărcătură suplimentară de sensibilizare, care, la rîndul său, va contribui la exacerbarea 

procesului patologic de fond. În opinia lui Kay A.B. (2001), maladiile alergice sunt consecinţa 

insuficienţei răspunsului imun specific cînd exo– sau endoantigenele sunt tarificate ca antigene 

parazitare. 

1.3. Dereglările sistemului imunitar în toxocaroza asociată cu patologii ale 

organelor respiratorii 

Mult timp s–a considerat că bronhoobstrucţia este cauzată de infecţia bacteriană sau 

virală a aparatului respirator, patogeneza fiind determinată de sensibilizarea arborelui bronşic de 

către agenţii patogeni şi nepatogeni care populează căile respiratorii [114, 153]. În ultimii ani, în 
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patogeneza astmului bronşic este incriminată inflamaţia alergică, dezvoltată după tipul întîi al 

reacţiei de hipersensibilitate [123]. Drept răspuns la pătrunderea în organism a alergenilor se 

formează reagine (IgЕ), fixate de către celule care generează starea de hipersensibilitate [161, 

192]. 

În prezent este stabilit că pe lîngă calea clasică de dezvoltare a reacţiei alergice de tip 

imediat (tipul I) se pot conecta încă două (tipurile II şi III). Ultimele sunt determinate de faptul 

că monocitele, eozinofilele şi trombocitele au pe suprafaţa lor receptori pentru fixarea reagenelor 

care la contactul cu antigena eliberează diferiţi mediatori (histamina, bradichinina, serotonina, 

heparina) cu efecte antiinflamatoare şi proinflamatoare [108, 153, 161, 180]. În calitate de agenţi 

sensibilizatori pot servi, pe lângă bacterii şi virusuri, fungiile şi diferiţi paraziţi, inclusiv 

Toxocara canis [111, 133, 145, 176, 182, 189]. 

Reacţiile de hipersensibilitate I, II, III sunt considerate reacţii imediate, acute, în care 

manifestările clinice apar precoce, după contactul cu antigenul declanşator (în hipersensibilitatea 

de tipul I sunt necesare contacte repetitive cu antigenul sensibilizant pentru obţinerea unui titru 

înalt de IgE, iar în hipersensibilitate de tipul III cîteva inoculări succesive pentru apariţia 

răspunsului imun aberant). Primele trei reacţii de hipersensibilitate sunt mediate umoral. Reacţia 

de hipersensibilitate de tipul IV este o reacţie întîrziată, cronică, mediată celular. De regulă, 

dezvoltarea patogenezei maladiilor alergice este determinată de asocierea diferitor tipuri de 

reacţii de hipersensibilitate [4]. 

Un aspect mai puţin studiat sunt stările de hipersensibilizare prin asociaţiile alergo-

parazitare. Invazia parazitară induce o acţiune complexă asupra organismului omului (mecanică, 

toxică, inflamatoare, sensibilizantă etc). Helminţii, ca urmare a variabilităţii antigenice şi hetero–

genităţii proteinelor expuse, dezvoltă efectul de „lansare” a structurilor proteice superficiale, de 

asemenea produc proteaze care dereglează funcţia diferitor componente ale sistemului imunitar. 

Fenomenul mimicriei antigenice moleculare a parazitului prin reproducerea proteinelor imuno–

regulatoare ale gazdei este substratul prin care se evită acţiunea factorilor de răspuns imun. 

Afectarea plămînilor se atestă la 65 % dintre bolnavii cu toxocaroză viscerală, manifes–

tările variind de la fenomene catarale pînă la stări astmoide [11, 64, 105, 142]. Se determină 

semne catarale recidivante, bronşite, bronhopneumonii, bolnavii acuzînd tuse uscată, episoade 

frecvente de tuse nocturnă, în unele cazuri dispnee severă cu semne de respiraţie astmatică şi 

cianoză. La auscultare se desluşesc frecvent crepitaţii uscate sau umede. [34, 38, 62, 69, 80, 94]. 

În toxocaroză au fost înregistrate cazuri de dezvoltare a formelor severe de pneumonii cu o 

evoluţie complicată şi efect letal. La bolnavii cu o evoluţie de durată a astmului bronşic se 

depistează etiologia toxocarică a afecţiunii, identificîndu–se niveluri înalte de anticorpi specifici. 
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Curele repetate de terapie antiparazitară specifică duc la cuparea manifestărilor clinice specifice 

ale bolii şi treptat la însănătoşirea totală. Conform datelor studiului rentghenologic, la 33,2 % din 

bolnavii cu astm bronşic se identifică infiltrate eozinofilice unitare sau multiple, accentuarea 

desenului pulmonar din contul infiltrării peribronhovasculare.  

În condiţii experimentale s–a demonstrat că la şoarecii infectaţi cu Toxocara canis în 

plămîni se determină o permeabilitate mărită a capilarelor pulmonare, infiltrate inflamatoare cu 

conţunut preponderent de eozinofile care determină reactivitatea IL–5 şi a limfocitelor СD4+. S–

a demonstrat asemănarea acestor modificări pulmonare cu cele înregistrate în caz de astm 

bronşic [11, 74, 105, 124, 129,190, 191]. 

Una dintre cele mai importante probleme clinice ale toxocarozei este corelaţia dintre 

invazia cu Toxocara canis şi astmul bronşic. Investigaţiile seroepidemiologice au stabilit că la 

aproape ¼ din bolnavii cu astm bronşic se determină anticorpi împotriva antigenei Toxocara 

canis, comparativ cu 8–9 % din persoanele sănătoase clinic. Investigaţiile experimentale au 

confirmat influenţa invaziei cu Toxocara canis asupra sistemului bronhopulmonar. Clinic s–a 

demonstrat că aproape 40 % din bolnavii cu formă neinfecţioasă alergică a astmului bronşic, cu 

un conţinut ridicat de eozinofile în sîngele periferic, sunt sensibili la antigena toxocarelor 

(anticorpi IgE împotriva Toxocara canis). Observaţiile clinice au demonstrat că sensibilitatea la 

antigena toxocarei determină caracterul mult mai grav al evoluţiei astmului bronşic [11, 64, 105, 

124, 129, 191, 190]. 

Investigaţiile realizate în Olanda [55,110] au arătat că printre bolnavii cu astm bronşic 

sau bronşită recidivantă, toxocaroza se identifică cu o frecvenţă de 19,2 %, comparativ cu 9,9 % 

în grupa de control.  

Toxocaroza viscerală în faza acută, cu o evoluţie tipică, se caracterizează prin simptome 

clinice clare, specifice sensibilizării generale: afectarea organelor, conţinut ridicat al eozinofi–

lelor, nivelul înalt al IgE totale, titre mărite ale anticorpilor specifici IgG şi IgE împotriva 

antigenelor Toxocara canis. 

În stadiul cronic al evoluţiei tipice a toxocarozei, simptomele clinice ale sensibilizării 

generale scad din intensitate, într–o măsură sau alta, se păstrează sindromul pulmonar sau 

abdominal, indicii hematologici şi imunologici ai sensibilizării organismului (conţinutul înalt al 

eozinofilelor în sînge, IgE totale), se accentuiază anemia, iar nivelurile de anticorpi specifici IgG 

şi IgE rămîn înalte.  

Evoluţia atipică a toxocarozei se caracterizează printr–o durată scurtă a fazei acute, 

scăderea rapidă a eozinofiliei cu dezvoltarea leziunilor organice (parenchimul organelor interne, 
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muşchii, sistemul nervos central). Indicii imunologici menţin aceleaşi caracteristici ca şi în 

evoluţia tipică a bolii [150]. 

Cel mai constant caracter al toxocarozei este eozinofilia înaltă pînă la instalarea reacţiei 

leucemide de tip eozinofil. În cazuri aparte, nivelul relativ înalt al eozinofiliei poate atinge şi 

90%. Numărul absolut de eozinofile poate creşte pînă la 100х109/l, iar numărul total de leucocite 

pînă la 15–100x109/l, VSH frecvent este accelerată. Este posibilă scăderea numărului de 

eritrocite şi a nivelului de hemoglobină. Se determină hipergamaglobulinemie cu prevalarea în 

faza timpurie a IgМ, iar în cea tardivă a IgG, asociindu–se hipoalbulinemia. În paralel cu creş–

terea intensităţii manifestărilor alergice, creşte nivelul anticorpilor IgЕ specifici, IgЕ total, 

complexelor imune circulante [173]. 

Invazia cu Toxocara canis reprezintă un factor endogen puternic în dezechilibrarea siste–

mului imunitar care se manifestă prin scăderea indicilor fagocitozei, mărirea conţinutului de CIC 

şi IgE totale. Evaluarea integrală a acestor indici este un criteriu important în diagnosticul 

toxocarozei şi a eficacităţii terapiei aplicate [198]. 

În organismul uman larva poate supravieţui pînă la 10 ani, contrar expresiei răspunsului 

imun al gazdei. Viabilitatea larvei este legată de secreţia de către aceasta a unei substanţe de 

mascare, capabilă să protejeze larva de agresiunea eozinofilelor şi anticorpilor gazdei cu ajutorul 

unei reacţii complicate, care preîntâmpină contactul lor cu epicuticula larvei. 

Dezvoltarea răspunsului imun este mecansimul de bază în patogeneza helminţilor, în 

general, şi al Toxocara canis, în special. Reacţiile imunologice, trecînd de barierele răspunsului 

imun adecvat, devin imunopatologice şi constituie cauza declanşării procesului patologic [81, 

179]. Antigenele somatice şi metabolice, pătrunzînd permanent în organism, cauzează reacţii 

alergice de tip imediat şi întîrziat. În afară de aceasta, există fenomenul mimicriei moleculare 

(antigenice), cînd gazda „nu recunoaşte” antigenele helmintului ca „străine” şi de aceea nu 

elaborează împotriva acestora anticorpi. Se instalează supresia răspunsului imun [164]. Indirect, 

influenţa parazitozelor asupra evoluţiei afecţiunilor alergice se confirmă în investigaţiile, în care 

este demonstrat că dehelmintizarea duce la scăderea hiperactivităţii bronşice, la diminuarea 

inflamaţiei alergice şi a manifestărilor alergiei [9, 133, 193, 202]. 

Prin urmare, toate manifestările patologice în caz de toxocaroză sunt, în fond, cuplate cu 

reacţiile alergice de tip imediat şi întîrziat. Însă în patogeneza toxocarozei rămîn încă foarte 

multe probleme neelucidate. Una din ipoteze, referitor la mecanismul apariţiei toxocarozei 

oculare, a fost emisă de către P.W. Schantz (1989). Conform acestei ipoteze, la o invazie mode–

rată cu larve de Toxocara canis, acţiunea antigenică sumară asupra organismului este insufici–

entă pentru a induce sensibilizarea organismului cu dezvoltarea ulterioară a reacţiilor alergice, 
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procesului granulomatos, eozinofiliei, de aceea larvele migrează liber prin organe şi ţesuturi, 

ajungînd şi în ochi. La o infectare masivă, larvele nimeresc într–o "capcană" a reacţiilor imune şi 

alergice pe al căror fundal se pot dezvolta nu numai forma viscerală a toxocarozei, ci şi o 

patologie asociată sub formă de toxocaroză visecrală şi oculară în acelaşi timp.  

Astfel, imunitatea parazitară dobîndită se deosebeşte prin multitudinea manifestărilor. 

Acestea pot fi determinate de polimorfismul sporit al proprietăţilor biologice şi al compoziţiei 

antigenice a agentului cauzal, de mecanismul complex de evoluţie a sistemului imunitar, dar şi 

de ”predispunerea” constantă a agentului cauzal de a evita acţiunea multiplilor factori de protec–

ţie a organismului–gazdă. 

1.4. Diagnosticul infecţiei cu Toxocara canis şi al dereglărilor imune provocate 

Diagnosticul parazitologic intravital al toxocarozei este imposibil [110, 130, 142, 173, 

188], deoarece depistarea larvelor migratoare este foarte dificilă, iar identificarea lor după 

secţiunile histologice deosebit de complicată. În pofida acestor inconveniente, diagnosticul 

parazitologic final al toxocarozei poate fi pus numai la depistarea larvelor în bioptate.  

În legătură cu aceasta, un rol important în diagnosticul parazitologic al toxocarozei revine 

indicilor de laborator indirecţi: eozinofilie sanguină persistentă de durată, creşterea concentraţiei 

IgE în sînge [153, 158, 165, 196]. 

Таbelul 1.1 

Semnificaţia diagnostică a indicilor clinici ai toxocarozei viscerale, în scoruri  

[după L.T. Glickman, 1978] 

Indicii Semnificaţia diagnostică 
specifică, în scoruri  

Eozinofilie în sîngele periferic 5 
Leucocitoză 4 
Mărirea VSH 4 
Hiperglobulinemie 3 
Hipoalbuminemie 3 
Аnemie 2 
Febră recidivantă 3,5 
Sindrom pulmonar 3,5 
Semne rentghenologice ale afectării plămînilor 2 
Mărirea dimensiunilor ficatului 4 
Dereglări neurologice 1,5 
Leziuni cutanate 1 
Limfoadenopatie 1 

 

Persoanele cu titre scăzute ale anticorpilor împotriva toxocarei trebuie puşi sub 

observaţie, iar la apariţia semnelor clinice ale afecţiunii efectuarea terapiei specifice. Luînd în 
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considerare faptul că toxocaroza poate evolua atît sub forme subclinice, cît şi clinic complicate, 

este importantă aprecierea semnificaţiei diagnostice specifice a fiecărui indice al toxocarozei în 

parte, în scoruri (tab. 1.1). 

La asocierea simptomelor şi caracterelor, care în sumă depăşesc 12 scoruri, probabilitatea 

dezvoltării toxocarozei poate fi considerată clinic fundamentată pentru a examina bolnavul la 

toxocaroză prin metoda imunologică. 

Întrucît diagnosticul parazitologic al toxocarozei este dificil, primordiale în depistarea 

acestuia sunt testele imunologice. Corelaţia stabilită între manifestările clinice, gravitatea 

procesului şi titrele de anticorpi a permis de a deduce că titrele anticorpilor specifici 1:800 şi mai 

mare demonstrează prezenţa afecţiunii, iar titrele 1:200 şi 1:400 sunt caracteristice cazurilor de 

purtători ai toxocarelor în toxocarozele viscerală şi oculară.  

Cea mai răspnîdită metodă de analiză imunoenzimatică constă în utilizarea în test–

sistemul a antigenei excretoare–secretoare a Toxocara canis, ceea ce permite determinrea 

indirectă la bolnavii cu toxocaroză a măririi nivelurilor diferitor clase de imunoglobuline 

specifice [5, 101, 104, 153, 170, 183]. La pacienţii cu forme viscerale ale bolii conţinutul 

anticorpilor subclaselor IgG se poate modifica considerabil [177], concentraţia anticorpilor anti–

Toxocara canis scade în şirul: IgGl > IgG2 > IgG4 > IgG3 [37, 46, 167]. 

Aprecierea eficacităţii diagnostice a cinci test–sisteme de analiză imunoenzimatică cu 

antigenele echinococului hidatic, echinococului alveolar, toxocarelor, trichinelelor, 

opistorhidelor a demonstrat că la unele din persoanele examinate nu sunt excluse infectări mixte, 

urmate de elaborarea anticorpilor specifici. Este posibilă, de asemenea, detectarea anticorpilor 

care reacţionează încrucişat împotriva a cinci specii diferite de helminţi în cazul monoinfecţiei la 

persoanele examinate. Acest rezultat limitează posibilitatea utilizării testsistemelor de analiză 

imunoenzimatică de destinaţie parazitară în focarele infectărilor tisulare mixte [175]. 

Antigenele, care reacţionează încrucişat, sunt sintetizate de celulele microbiene, antige-

nele comune pentru micro  şi macroorganism, cu scopul de protecţie în procesul de coabitare 

biologică cu macroorganismul. Împiedicînd manifestarea reacţiilor imune ale macroorganismu-

lui, acestea creează pentru microorganisme avantaje selective în procesul evoluţiei [115, 155]. 

Detectarea nivelurilor subclaselor IgG în sînge permite diagnosticul diferenţial între boli 

care derulează pe fondul infecţiei cu Toxocara canis şi fără aceasta. Valorile negative ale IgG3 

în sînge, comparativ cu valorile normale, pot servi în calitate de test pentru concretizarea 

diagnosticului de toxocaroză. Cu o probabilitate destul de înaltă (r = – 0,8±0,16; р<0,001), 

scăderea nivelului IgG4 sub normă permite de a exclude toxocaroza pe fondul astmului bronşic, 
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îndeosebi dacă acest rezultat se asociază cu mărirea relativ nesemnificativă în sînge a concen–

traţiei IgE (de 2–3 ori peste normă) în sindromul bronhoobstructiv [153]. 

Polimorfismul manifestărilor clinice ale toxocarozei ascunse poate fi atît de înalt, încît 

diagnosticul acestuia prezintă o problemă destul de complicată. Frecvent boala nu este diagnos–

ticată sau diagnosticul se stabileşte la dispariţia simptomaticii după efectuarea terapiei cu prepa–

rate antiparazitare [50]. 

Metodele imunologice, în special cele de determinare a nivelurilor de anticorpi împotriva 

paraziţilor în serul sanguin, au o sensibilitate şi specificitate înaltă. Detectarea prin metoda 

imunoenzimatică a IgM şi IgG împotriva antigenelor paraziţilor este posibilă începând cu a 12–

a–14–a zi de la debutul afecţiunii. După sanare, IgM dispar rapid, iar detectarea lor demonstrează 

instalarea bolii. IgG persistă după sanare pînă la 2 luni. Conform observaţiilor, la pacienţii cu 

giardioză, cu o evoluţie severă şi de durată, anticorpii în serul sangvin pot să nu fie detectaţi 

[109; 9]. Anticorpii se determină la mai puţin de jumătate dintre cei infectaţi, ceea ce poate 

demonstra ineficienţa mecanismelor protecţiei umorale. De aceea, lipsa imunoglobulinelor 

specifice la pacienţii cu detectare repetată a chisturilor reprezintă un indice de prognostic negativ 

şi necesită aplicarea unor scheme individuale de tratament [121]. 

Invazia cu toxocară în fazele acută şi cronică este însoţită de producerea anticorpilor 

specifici. Intensitatea procesului de formare a acestora este determinată de masivitatea invaziei şi 

de particularităţile răspunsului imun al gazdei la invazie. În practica clinică se determină anti–

corpi specifici IgG împotriva antigenei Toxocara canis. Pentru detectarea anticorpilor împotriva 

antigenei toxocarelor s–au utilizat diverse metode, bazate pe fenomenele precipitării, aglutinării, 

legarea complementului, fortificarea imunochimică a reacţiei primare antigenă–anticorp. În pre-

zent, reacţia de analiză imunoenzimatică şi imunoblottingul sunt considerate cele mai speci–fice 

şi mai sensibile metode. Pentru aceste reacţii, în calitate de antigenă se utilizează produsele 

excretoare–secretoare ale larvelor Toxocara canis din stadiul al doilea de dezvotare. Experi-

mental a demonstrat că anticorpii anti–Toxocara canis se detectează peste 4 zile – 4 săptămîni 

după invazie şi se păstrează în decursul a multe luni şi chiar ani. [54, 124, 129, 190, 191]. 

Toxocaroza face parte din helmintozele tisulare, de aceea pentru răspunsul imun de 

protecţie este caracteristică, în primul rînd, activarea lanţului umoral al imunităţii. Un rol impor-

tant în patogeneza toxocarozei îl joacă complexul de reacţii imune cuplate cu sensibilizarea 

organismului–gazdei de către antigenele somatice şi excretoare–secretoare ale toxocarelor [200]. 

Infectarea cu Toxocara canis duce la mărirea frecvenţei deplasamentelor imun–alergice 

în organismul pacienţilor seropozitivi: se accelerează manifestările respiratorii şi cutanate ale 



 

 32

sensibilizării şi sinteza de citokine specifice tipurilor Тh1(IL –2) şi Тh2 (IL–4, IL–5) ale 

raspunsului imun, în comparaţie cu persoanele seronegative [200]. 

Infecţiile helmintice grăbesc alergizarea pacienţilor [106]. Un studiu comparativ, pe un 

lot de femei infectate şi un lot neinfectate cu Toxocara canis, a demonstrat la cele infectate o 

simptomatică alergică (22,4±1,3% şi 8,6±1,0%, р<0,05), sensibilizare la alergenii alimentari 

(20,8±1,3% şi 13,6±1,0%, р<0,01), eozinofilie (89,9±0,6% şi 61,7±0,4%, р<0,001) şi o 

elaborare mai intensă de imunoglobuline E totale (274,8±5,5 UI/ml şi 176±4,6 UI/ml; р<0,001). 

Invazia cu Toxocara canis duce la activarea atît a lanţului celular, cît şi a celui umoral al 

imunităţii persoanelor infectate, ceea ce se exprimă prin mărirea profilulului citokinic de ambele 

tipuri. La femeile cu titrele scăzute, expresia manifestărilor clinice este mai slabă, iar nivelul 

expresivităţii răspunsului imun mai puternic decît la persoanele seropozitive cu titre înalte [200]. 

Conţinutul IgE în sîngele bolnavilor cu patologie bronhopulmonară în prezenţa invaziei 

de fond cu Toxocara canis depăşeşte de 5–15 ori acest indice la persoanele sănătoase, iar la 

bolnavii cu infecţie respiratorie virală acută şi astm bronşic, neinfectaţi cu Toxocara canis, de 2–

5 ori [153]. 

Prezenţa infecţiilor helmintice influenţează considerabil statutul imunologic al pacienţilor 

cu afecţiuni pulmonare [106; 100]. La persoanele infectate se determină activarea concomitentă a 

tipului Thl de răspuns imun (IL–2 de 1,4 ori mai înalt, comparativ cu persoanele neinfestate, 

IFN–γ de 4 ori; TNF–α de 1,9 ori) şi a tipului Th2 (IL–4 la persoanele infectate este 2,5 ori mai 

înalt, comparativ cu persoanele neinfectate, IL–5 de 1,5 ori, IL–10 de 1,4 ori).  

Evoluţia sindromului bronhoobstructiv, independent de prezenţa sau lipsa invaziei de 

fond cu Toxocara canis, este conjugată cu sporirea producerii de citokine proinflamatoare (TNF–

а, IL–8, IFN–α, IFN–γ) şi antiinflamatoare (IL–4). La bolnavii cu sindrom bronhoobstructiv, 

instalat pe fondul invaziei cu Toxocara canis, domină indicii înalţi ai TNF–а, IL–8 şi IL–4. În 

acelaşi timp, la copiii cu sindrom bronhoobstructiv în lipsa toxocarozei se determină prevalarea 

IFN–α şi IFN–γ, deplasament adecvat al răspunsului imun, deoarece este însoţit de o însănătoşire 

mai rapidă [153]. 

Pentru evaluarea vechimii invaziei (faza acută sau cronică) este adecvată determinarea 

avidităţii (forţelor de legare a moleculelor antigenei cu centrele de conexiune a antigenelor 

moleculei integre a anticorpului). Aviditatea scăzută (pînă la 35 %) a anticorpilor IgG împtoriva 

antigenei Toxocara canis reprezintă un marker al fazei acute a invaziei, iar cea crescută (peste 40 

%) – marker al fazei cronice [43, 44, 124, 129, 190, 191]. 

La pacienţii cu toxocaroză, valoarea indicelui de aviditate a anticorpilor IgG împotriva 

antigenei Toxocara canis corelează cu durata invaziei (r=0,71; р<0,01). Anticorpii IgG cu 
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aviditate scăzută împotriva antigenei Toxocara canis se identifică la pacienţii la care durata 

invaziei nu depăşeşte 3 luni [129]. 

Imunoglobulinele claselor А, М, G se investighează pentru evaluarea statutului imun al 

bolnavilor şi aprecierea activităţii procesului. În toxocaroza manifestată clinic (forma viscerală) 

se determină creşterea nivelului imunoglobulinelor IgG, uneori IgM. În cazuri grave de invazie 

severă, imunogeneza activă determină stimularea policlonală a sistemului B al imunităţii, 

exprimată prin creşterea nivelurilor tuturor claselor de imunoglobuline [124, 129, 190, 191]. 

La bolnavii cu toxocaroză se observă mărirea nivelului IgE totale, valorile acestui indice 

pot depăşi cu mult valorile normale, atingînd până la 1000 КU/ml şi mai mult. Există o anumită 

corelaţie între nivelul eozinofiliei, expresivitatea simptomelor alergiei şi a conţinutului IgE totale 

[122, 124, 129, 190, 191]. 

Polisensibilizarea se determină la 92 % dintre bolnavii cu toxocaroză, acest fapt demon–

strează nivelul înalt al anticorpilor IgE specifici împotriva cîtorva grupuri de alergeni nebac–

terieni (casnici, vegetali (polen), alimentari, epidermali, bacterieni) şi antigenei Toxocara canis. 

La bolnavii cu astm bronşic în asociere cu Toxocara canis se determină scăderea capacităţii de 

fagocitare a neutrofilelor şi a monocitelor sîngelui periferic pe fondul activării fagocitozei 

eozinofile [124, 147]. 

Diagnosticul diferenţial al toxocarozei trebuie efectuat începînd cu faza timpurie a 

helmintozelor caracteristice omului (ascaridioza, strongiloidioza, schistosomosa, opistorhoza 

ş.a.), dar şi la debutul multiplelor afecţiuni însoţite de eozonofilie (sindromul Leffler, eozinofilia 

tropicală, poliartrita cronică nespecifică la copii, limfogranulomatoza, sensibilizarea 

medicamentoasă, endocardita fibroplastică parietală ş.a.).  

Invazia cu Toxocara canis este însoţită de creşterea nivelului IgE totale şi se depistează 

frecvent la bolnavii cu diverse stări alergice [12, 13, 146]. Similitudinea manifestărilor clinico–

imunologice în toxocaroză şi alergie explică încercările de a găsi legătura între afecţiunile 

alergice şi invazia cu Toxocara canis [44, 59, 102, 103]. Relaţia cauză–efect între invazia 

helmintică (cu toxocara, în particular) şi alergie este încă la etapa de studiu [53, 85]. Ascendenţa 

continuă a afecţiunilor alergice, soluţionarea problemei diagnosticului diferenţial poate contribui, 

într–o anumită măsură, şi la soluţionarea problemei diagnosticului alergiilor.  

O importanţă considerabilă în stabilirea diagnosticului de toxocaroză este atribuită 

anamnezei epidemiologice, prezenţa în familie a unui cîine şi a contactului strîns cu acest animal 

de companie prezintă un risc sporit de infectare cu Toxocara canis. Alergia la blana animalelor 

de asemenea se întâlneşte frecvent în infectarea cu Toxocara canis [3, 10, 110].  
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1.5. Imunocorecţia dereglărilor imune în terapia specifică a toxocarozei 

Terapia specifică a toxocarozei la etapa contemporană nu poate fi considerată soluţionată 

[67, 173, 70, 52]. Rezultate satisfăcătoare s–au obţinut la administrarea mintezolului (tiabenda–

zol), vermoxului (mebendazol), citratului de ditrazină (dietilcarbamazină) şi albendazolului. Mai 

mulţi autori au prezentat rezultatele tratamentului toxocarozei cu forme liposomice ale pre–

paratelor imunotrope [42, 98, 99, 125, 195, 201] şi cu preparate pe bază de interferoni [149]. 

Terapia helmintozelor tisulare este complicată, deoarece preparatele antiparazitare nu 

posedă capacitate înaltă de absorbţie, iar invazia de durată duce la imunosupresie. În acest 

context, studierea indicilor imuni şi perfecţionarea continuă a schemelor terapeutice 

antiparazitare ale toxocarozei şi ale astmului bronşic asociat cu Toxocara canis este oportună şi 

de perspectivă [6, 124,184]. 

Imunodeprecierea parazitogenă, acţionînd inhibitor asupra proceselor metabolice, activi–

tăţii enzimatice, face dificilă absorbţia preparatelor antiparazitare, antibacteriene. Drept urmare, 

se dezvoltă un dezechilibru al indicilor imuni (modificări cantitative şi funcţionale ale limfoci–

telor sîngelui periferic, dereglarea raporturilor normale între subpopulaţiile celulare, disgamma– 

şi disimunoglobulinemia), ceea ce serveşte drept bază pentru dereglarea reactivităţii imune 

integre [157]. 

Influenţa parazitozelor asupra evoluţiei afecţiunilor alergice este confirmată, dehelmin–

tizarea inducînd scăderea hiperreactivităţii bronşice, reducerea inflamaţiei alergice şi a manifes–

tărilor alergice [121, 132, 192, 202]. 

În eficacitate scăzută a chimioterapiei aplicate şi dezvoltarea efectelor adverse, a 

complicaţiilor tratamentului antiparazitar, agravarea parametrilor statutului imunologic este 

indicată efectuarea imunoterapiei patogenetice [190, 191]. 

● În febră înaltă sunt indicate remediile antipiretice. 

● În obstrucţie bronşică severă se prescriu preparate bronholitice. 

● Pentru cuparea manifestărilor alergice sunt indicate preparatele antihistaminice.  

● În evoluţie severă a invaziei, însoţită de leziuni poliorganice, se prescriu glucocortico–

steroizi în doze de 1–2 mg/kg pe zi, pînă la ameliorarea stării, cu anularea ulterioară treptată a 

preparatului. 

● În schimbări funcţionale severe ale ficatului, tratamentul se efectuează cu mebendazol 

şi hepatoprotectoare. Administrarea albendazolului este posibilă numai după normalizarea stării 

funcţionale a ficatului.  

● La detectarea semnelor clinice şi de laborator, a dereglărilor sistemului imunitar al 

bolnavului, înaintea prescrierii preparatelor antiparazitare este indicată efectuarea unei cure de 
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tratament cu imunomodulatori. Poate fi utilizat Polioxidoniu în doze a cîte 5–10 injecţii cu 

intervalul între injecţii de 2 zile.  

● La depistarea în ficat a abceselor piogene şi altor complicaţii bacteriene, suplimentar la 

preparatele antiparazitare se prescriu remedii antibacteriene.  

În prezent, la tratarea helmintozelor se utilizează preparatul antiparazitar cu spectru larg 

din grupa benzimidazolului – vormil (albendazol) [121]. Vormilul prezintă un spectru larg de 

activitate antihelmintică, fiind unicul preparat care influenţează toate fazele de dezvoltare a 

helminţilor (ouă, larve, specimene mature).  

Terapia combinată a toxocarozei cu albendazol şi licopid frecvent asigură o dinamică 

pozitivă a indicilor clinici: regresul sindromului pulmonar, limfadenopatiei, dispariţia completă a 

sindromului cutanat – în termeni mult mai reduşi (p<0,05). Clinic s–a demonstrat că la tratarea 

numai cu albendazol, valoarea medie a IgE totale a constituit 991±47, după tratament – 748±22. 

În grupa de control (albendazol+licopid), valoarea medie a IgE totale a constituit 1021±67, după 

tratament – 540±49 (p<0,05). Utilizarea licopidului şi albendazolului a dus la normalizarea 

indicilor fagocitozei, pe cînd la copiii, care au administrat doar albendazol, ameliorarea acestor 

indici nu s–a produs. A fost înregistrată o diferenţă statistic veridică a indicilor CIC şi a IgE 

totale în direcţia scăderii la bolnavii, care au administrat terapia combinată – albendazol cu 

licopid [197, 198]. 

Bolnavilor cu toxocaroză şi astm bronşic cu semne ale imunodeficienţei secundare, 

manifestate prin afecţiuni bronhopulmonare şi scăderea capacităţii de fagocitare a neutrofilelor 

sîngelui periferic, în schema specifică de tratament se include preparatul polioxidoniu. Astfel 

bolnavii suportă mai bine tratamentul antiparazitar, iar eficacitatea acestuia este mai mare, 

dovadă servind reducerea frecvenţei reacţiilor adverse, regresia mai rapidă a manifestărilor 

clinice şi de laborator ale invaziei şi dispariţia anticorpilor antiparazitari [124, 134, 140, 154, 

172, 194]. 

Tratamentul de recuperare include preparate care normalizează microflora intestinală. 

Este obligatorie prescrierea hepatoprotectorilor, luînd în considerare afectarea frecventă a 

ficatului la bolnavii cu toxocaroză viscerală şi prezenţa proprietăţilor hepatoxice la preparatele 

antiparazitare de bază utilizate în patologia dată [198].  

Cele mai importante caracteristici ale infecţiilor helmintice sunt imunosupresia dobîndită 

şi defectele sistemului imunitar. Raportul populaţiilor Th1 şi Th2 în invaziile parazitare se 

modifică, caracterul acestor schimbări nefiind dezvăluit. La moment nu este elucidat nici 

raportul dintre diferite populaţii de limfocite T–helperi şi răspunsul citokinic la bolnavii cu 
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invazie parazitară cronică. Complexitatea acestor modificări va favoriza efectuarea unui 

diagnostic diferenţial mai amplu şi va spori eficacitatea tratamentului specific. 

 
Concluzie la Capitolul 1 
 
Toxocaroza este o bolă cosmopolită universal răspîndită atît în zonele tropicale, căt şi în 

cele temperate sau cu climă rece, oriunde există cîini şi pisici. În caz de infectare masivă cu 

Toxocara canis sau de infectări repetate, de dereglări ale sistemului imunitar al omului, sunt 

posibile leziuni viscerale cu dezvoltarea de patologii organice cronice, în primul rînd a organelor 

respiratorii. În contextul dat, problematica toxocarozei devine deosebit de actuală pentru 

medicina practică, îndeosebi pentru pulmonologie [20, 55, 105, 110, 142, 191]. 

În Republica Moldova nu există date statistice privind infectarea cu Toxocara canis. 

Toxocaroza poate surveni sub formă de mici focare familiale sau în colectivităţi de copii, mai 

ales acolo unde condiţiile socio–economice şi igienico–sanitare sunt precare [97]. 

Sindromul afectării plămînilor se întâlneşte la 65 % dintre bolnavii cu toxocaroză 

viscerală şi variază de la fenomene catarale pînă la stări astmoide [11, 34, 38, 62, 69, 80, 94, 105, 

142]. Bolnavii acuză tuse uscată, episoade frecvente de tuse nocturnă, în unele cazuri dispnee 

severă cu semne de respiraţie astmatică şi cianoză. La bolnavii cu o evoluţie persistentă a 

astmului bronşic se depistează frecvent infectarea cu toxocaroză, înregistrîndu–se niveluri înalte 

de anticorpi specifici. Vindecarea clinică şi parazitologică se obţine uneori doar după repetarea 

curei terapeutice, utilizînd chimioterapice în doze mari şi cure prelungite. 

Conţinutul IgE în sîngele bolnavilor cu patologie bronhopulmonară în prezenţa invaziei 

cu Toxocara canis depăşeşte de 5–15 ori norma. La bolnavii cu infecţie respiratorie virală acută 

şi astm bronşic, neinfectaţi cu Toxocara canis, nivelul IgE întrece de 2–5 ori norma [153]. 

Invazia cu Toxocara canis duce atît la activarea lanţului celular, cât şi a celui umoral al 

imunităţii pacienţilor, manifestată prin mărirea ambelor tipuri de profiluri citokinice [200]. 

Bolnavii cu toxocaroză în asociere cu afectarea aparatului respirator au manifestări caracteristice 

de imunodeficienţă secundară, manifestate prin afecţiuni bronhopulmonare şi scăderea capaci–

tăţii de fagocitare a neutrofilelor sângelui periferic şi necesită complementarea schemei specifice 

de tratament cu un preparat imunomodulator. La includerea în schema specifică de tratament 

antiparazitar a preparatului Polioxidoniu s–a constatat că bolnavii suportau mai bine tratamentul 

antiparazitar, eficacitatea acestuia fiind exprimată prin reducerea frecvenţei reacţiilor adverse, 

regresia mai rapidă a manifestărilor clinice şi de laborator, diminuarea nivelului anticorpilor 

antiparazitari [124, 134, 140, 154, 172, 194]. 
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Instituirea tratamentului specific, etiotrop, cu chimioterapice cu acţiune antihelmintică 

sau antilarvară reclamă o supraveghere atentă şi permanentă a pacienţilor, avîndu–se în vedere 

posibilele reacţii adverse, uneori destul de grave. 

Problema terapiei specifice a toxocarozei nu poate fi considerată soluţionată [52, 70, 

173]. Terapia helmintozelor tisulare este complicată, deoarece preparatele antiparazitare nu 

posedă capacitate înaltă de absorbţie, iar invazia de durată duce la imunosupresie. În acest 

context, studierea indicilor imuni şi perfecţionarea continuă a schemelor terapeutice 

antiparazitare a toxocarozei în asociere cu astmul bronşc este oportună şi de perspectivă [6, 124, 

184]. 

Cele mai importante caracteristici ale infecţiilor helmintice sunt imunosupresia dobîndită 

şi defectele sistemului imunitar. Raportul populaţiilor Th1 şi Th2 în invaziile parazitare se 

modifică, caracterul acestor schimbări nefiind elucidat. Cunoaşterea acestor subtilităţi ale 

populaţiilor T–helperi va duce la creşterea eficacităţii tratamentului specific antiparazitar şi la un 

diagnostic oportun. 

În contextul celor expuse prezintă interes studiile răspunsului citokinic în complex cu 

indicii standard ai reactivităţii imune a bolnavilor cu toxocaroză asociată cu boli pulmonare 

nespecifice şi cu toxocaroză în calitate de monoinfecţie cu scopul evidenţierii metodelor noi de 

diferenţiere a acestor patologii. Au fost efectuate şi cercetări de stabilire a unor noi oportunăţi 

terapeutice în tratamentul patologiilor nominalizate folosind preparate autohtone cu proprietăţi 

de modulare a reactivităţii imune dereglate şi de dezintoxicare. Unul din aceste preparate – BioR 

conţine microelementele vitale, aminoacizii imunogeni cu proprietăţi adaptogene, antioxidante, 

imunoreglatoare, detoxifiante şi cu efecte polifuncţionale [27, 28, 82]. 
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CAPITOLUL 2. 

MATERIALE ŞI METODE DE INVESTIGARE 
 

2.1 Materialul supus investigării 

În corespundere cu scopul şi obiectivele propuse spre realizare, în studiu au fost incluşi 

83 de bolnavi de sex masculin şi feminin de vîrste diferite. Bolnavii au fot divizaţi în două grupe: 

prima grupă: asocierea toxocarozei cu boli ale organelor respiratorii (BOR+T) – 52 de bolnavi, şi 

a doua grupă: monoinfecţia cu toxocaroză (T) – 31 de bolnavi. Pentru analiza eficacităţii corec-

ţiei dereglărilor imunologice, bolnavii (83) au fost divizaţi în trei subgrupe după metoda de alo-

care deschisă nerandomizată: 1 subgrupă – bolnavii care au primit tratament antiparazitar + pre-

paratul BioR (33 de bolnavi); a 2 subgrupă – bolnavii cărora li s–a aplicat tratament antiparazitar 

+ preparatul Polioxidoniu (28 de bolnavi); a 3 subgrupă – bolnavii supuşi numai terapiei 

antiparazitare – T–AntiPr (22 de bolnavi). Grupa de control a inclus 50 de persoane sănătoase 

(conform examenelor de laborator).  

2.2. Contextul teoretic şi ipoteza de lucru 

Obiectul de studiu: bolnavii cu toxocaroză asociată cu boli ale organelor respiratorii şi 

bolnavii cu toxocaroză. Parametrii reactivităţii imune şi rezistenţei naturale ai organismului 

bolnavilor au fost cercetaţi detaliat pe modelul celulelor imunocompetente (limfocite, neutrofile) 

şi în serul sîngelui periferic.  

Cercetările au fost organizate şi desfăşurate în conformitate cu modelul liniar, incluzînd 

următoarele etape: studierea surselor bibliografice de specialitate > definirea problemelor şi 

stabilirea obiectivelor > formarea eşantioanelor de studiu > organizarea şi desfăşurarea cercetării 

> colectarea datelor > prelucrarea statistică a datelor > analiza şi descrierea datelor > validarea 

datelor > implementarea unor rezultate obţinute în practică. În realizarea cercetărilor au fost 

respectate anumite etape (fig. 1.1). 

La prima etapă a fost studiată literatura de specialitate la tema de cercetare cu listarea 

selectivă a acesteia în compartimentul bibliografie. O atenţie deosebită s–a acordat surselor 

bibliografice cu referire la metodologia determinării parametrilor reactivităţii imune şi a rezis–

tenţei preimune cu scopul acumulării cunoştinţelor privind investigarea caracterului devierilor 

reactivităţii imune şi a rezistenţei preimune la pacienţii cu toxocaroză asociată cu maladii 

nespecifice ale aparatului respirator. Au fost analizate rezultatele obţinute de către diferiţi 

cercetători în domeniul vizat în vederea analizei comparative a rezultatelor studiilor. Au fost 
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utilizate mijloace electronice de căutare a publicaţiilor, inclusiv MEDLINE, prin interfaţa web 

PubMed, HINARI.  

La această etapă au fost definite premisele iniţierii studiului, stabilite scopul, obiectivele 

şi elaborat planul de realizare a lucrării.  

Etapa a doua a inclus studierea şi selectarea metodologiei adecvate obiectivelor trasate şi 

însuşirea metodelor. A fost format eşantionul reprezentativ de studiu şi stabilit volumul 

cercetărilor, elaborat instrumentul de colectare a datelor – ancheta bolnavului. Au fost anchetaţi 

83 de bolnavi. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 1.1. Etapele realizării cercetării. 
 
La etapa a treia a fost realizată, prin cercetarea parametrilor reactivităţii imune şi 

rezistenţei preimune, colectarea datelor, formarea grupelor şi subgrupelor. 

Etapa a patra s–a rezumat la prelucrarea statistică a datelor, analiza, descrierea şi 

validarea lor, implementarea unor rezultate în practică. Au fost elaborate şi implementate cinci 

propuneri inovaţionale. 

Criteriile de includere în studiu:  

– vîrsta mai mare de 18 ani;  

– nivelul anti–Toxocara IgG pozitiv (> 12) confirmat prin metoda ELISA; 

– lipsa anticorpilor specifici altor parazitoze; 

– nivelul anti–Toxocara IgG pozitiv cu clinică specifică patologiei aparatului respirator; 

– prezenţa imunoglobulinei IgE totale ce depăşeşte valorile normei;  

– lipsa tratamentelor antiparazitare anterioare;  

Criteriile de excludere din studiu: 
– nivelul anti–Toxocara IgG pozitiv (< 12) confirmat prin metoda ELISA;  

– prezenţa anticorpilor specifici altor parazitoze;  

Studierea literaturii de specialitate, definirea scopului şi obiectivelor,  
planului de cercetare, premiselor iniţierii studiului 

Selectarea metodologiei, formarea eşantioanelor de studiu, calcularea 
volumului de cercetare, elaborarea şi testarea anchetei

Etapa 1

Etapa 2

Etapa 3 Studierea parametrilor reactivităţii imune şi rezistenţei preimune, 
colectarea datelor

Etapa 4 Prelucrarea statistică a datelor,  analiza, descrierea şi validarea datelor,  
implementarea unor rezultate în practică 
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– nivelul anti–Toxocara IgG pozitiv cu clinică specifică altor forme de toxocaroză 

(oculară, neurologică);  

– prezenţa imunoglobulinei IgE totale ce nu depăşeşte valorile normei;  

– prezenţa multiplelor tratamente antiparazitare anterior; 

2.3. Metodele de cercetare aplicate în studiu şi volumul investigaţiilor 

Tabelul. 2.1. Metode de cercetare utilizate în studiu  

Metoda Materialul 
de examinat Cercetările 

Descriptivă Surse 
bibliografice 

 Studierea teoretică a surselor 
bibliografice, abordărilor teoretice, conceptelor, 
sinteza teoretică. 

Descriptiv– 
Analitică 

Metodologii 
de diagnosticare 

 Aprecierea algoritmului de diagnostic 
existent. 

 Studierea metodelor de investigare a 
parametrilor reactivităţii imune şi rezistenţei 
preimune. 

Sociologică Anchetarea 
progr. Excel 2003 

 Evaluarea datelor demografice despre 
pacient (sex, vîrstă, ocupaţie) şi clinice, evaluarea 
datelor despre probe (data colectării, examinării).  

Imunologică Limfocite 
Ser 

 Reacţia de transformare blastică a 
limfocitelor. 

 Determinarea conţinutului de limfocite şi 
subpopulaţii de limfocite. 

 Determinarea citokinelor în ser. 
 Determinarea conţinutului. 

imunoglobulinelor A, G, M, şi al factorilor C3 şi C4 ai 
complementului. 

 Determinarea nivelului de IgE totale. 
 Determinarea nivelului de anticorpi anti–

Toxocara IgG. 
 Determinarea conţinutului de complexe 

imune circulante. 

Rezistenţei 
preimune Neutrofile 

 Determinarea capacităţii de fagocitare a 
neutrofilelor. 

 Determinarea activităţii fagocitare a 
neutrofilelor în testul NBT.  

Statistică 

Rezultatele 
investigaţiilor 

progr. Excel 2003 
Statistica 6.1 
Statgraphics 2.1 

 Analiza cantitativă şi calitativă a datelor 
colectate în studiu. 

 Prelucrarea variaţională statistică a 
rezultatelor.  

 Aprecierea veridicităţii datelor.  
 Criteriul Student.  
 Coeficientul de corelare (r) şi al. 

Riscuri şi beneficii pentru participanţii la studiu. Persoanele implicate în studiu au 

beneficiat de un diagnostic de laborator performant al parametrilor reactivităţii imune şi 

rezistenţei preimune cu indicarea imunocorecţiei adecvate; participanţii nu au fost supuşi 
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riscurilor. Rezultatele investigaţiilor şi recomandările imunomodulatoare pe baza imunogramei 

au fost comunicate fiecărui subiect examinat. 

Pentru realizarea scopului şi obiectivelor trasate în studiu au fost aplicate metode de 

cercetare bine determinate, ajustate cercetării (tab. 2.1). Metodele de cercetare au fost selectate în 

conformitate cu metodologia adoptată în prezent. 

Metoda descriptivă. Au fost studiate 204 surse bibliografice din revistele de specialitate 

din republică şi de peste hotare cu referire la problemele actuale ale toxocarozei la bolnavii cu 

patologie a organelor respiratorii, cu dereglări imunologice şi corecţia lor. 

O atenţie deosebită s–a acordat determinării dereglărilor imunologice. Au fost evaluate 

metodele şi tehnicile existente, avantajele şi dezavantajele implementării lor. 

Metode descriptiv–analitice. A fost studiată şi analizată metodologia acceptată, evaluat 

algoritmul de diagnosticare a toxocarozei în republică. În consecinţă, s–a argumentat necesitatea 

suplinirii algoritmului existent cu tehnici de cercetare a citokinelor (IL2, IL4, IL5,IL8) şi  metode 

performante de detectare şi de identificare a tipurilor Th1 şi Th2 de răspuns imun selectate 

pentru studiu.  

Metode sociologice. S–a întocmit ancheta bolnavului. Au fost anchetaţi şi investigaţi 83 

de bolnavi în Centrul de Boli Tropicale şi Parazitologie Medicală al Spitalului de Boli 

Infecţioase „Toma Ciorbă”. Bolnavii au fost examinaţi în laboratorul de imunologie, pînă şi după 

tratament. S–a determinat reactivitatea imună şi rezistenţa naturală a organismului.  

2.3.1. Reacţia de transformare blastică a limfocitelor 

Reacţia de transformare blastică a limfocitelor cu fitohemaglutinină (PHA), cu utilizarea 

antigenelor tuberculinei, stafilococului, streptococului, pneumococului, incluzînd recoltarea şi 

cultivarea celulelor. Citirea rezultatelor a permis de a caracteriza activitatea funcţională şi 

specifică a limfocitelor T [116]. 

Recoltarea celulelor. Într–o eprubetă sterilă s–a colectat sânge din vena cubitală, cîte 0,5 

ml de sînge pentru o singură analiză. Preventiv în eprubetă s–a turnat o soluţie heparinică pe 

mediul 199, cîte 25 UI pentru 1ml de sînge, şi câte 1,0 ml de amestec pentru sedimentarea 

eritrocitelor (3 părţi de mediu 199 şi 1 parte gelatină de 10 %).  Eprubetele au fost introduse în 

termostat pentru 30 min, la temperatura de 37 0C în poziţie verticală, pentru sedimentarea 

eritrocitelor. După expirarea timpului preconizat, din eprubetele pentru sedimentare s–a 

transferat în alte eprubete curate câte 1,0 ml supernatant cu suspensie celulară la care s–au 

adăugat 2,0 ml mediu 199. În eprubetele experimentale s–au adăugat mitogene sau antigene. În 

calitate de mitogenă s–a utilizat PHA, produsă de firma „Difco”, câte 0,01ml (în diluţie de 1:10) 

la 1,0 ml mediu de cultură. În calitate de antigenă a micobacteriei tuberculoase s–a utilizat 
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tuberculina, praf purificat produs la ICŞ de vaccinuri şi seruri din Sankt Petersburg (Rusia) în 

diluţia de 1:10, câte 0,04 ml la 1,0 ml de lichid cultural. În calitate de antigene s–au utilizat 

alergenii concentraţi ai stafilococului hemolitic, streptococului hemolitic şi pneumococului (cîte 

0,04 ml în diluţia de 1:7 la 1,0 ml lichid cultural) produs la ICŞ de Epidemiologie şi 

Microbiologie din Kazan, Rusia.  

Cultivarea celulelor. Eprubetele s–au instalat în termostat, sub un unghi de 350, la 37 0C 

timp de 96 ore pentru probele cu PHA şi timp de 120 ore pentru probele cu antigene. 

Citirea rezultatelor. Cultura de celule s–a resuspendat în mediul de cultivare. Eprubeta 

s–a centrifugat 10 min., la 175 g, iar lichidul supernatant s–a eliminat. În picătura de supernatant 

rămasă s–au resuspendat celulele şi s–au preparat frotiuri (nu mai puţin de două din fiecare 

eprubetă). Frotiurile s–au fixat cu metanol şi s–au colorat după metoda Romanovski–Giemsa. 

Apoi s–au numărat 1000 celule (limfocite, forme intermediare, blaşti, mitoze) şi s–a determinat 

raportul procentual de celule cu semne de transformare (forme intermediare, blaşti, mitoze).  

În soluţia supernatantă se determină nivelul glucozei, activitatea lactatdehidrogenazei şi a 

fructozo–1,6–difosfataldolazei. 

Glucoza şi lactatdehidrogenaza s–au estimat cu analizatorul biochimic (Spectrum) al 

firmei ABBOTT (USA) în conformitate cu recomandările firmei producătoare. 

Activitatea fructozo–1,6–difosfataldolazei s–a apreciat după metoda lui 

В.Н.Товарницкий şi В.Н. Валуйская (В.Г.Колб, 1982) în varianta modificată de S.Ghindă 

(1997). 

Etape explorative. 

- Pentru efectuarea probei experimentale în godeurile planşetei se picură câte 50 µl de 

mediu limfocitar (citolizat), 50 µl NaHCO2, 12 µl hidrazinsulfat şi 12 µl fructozo–1,6–difosfat. 

În probele de control se aplică aceiaşi reagenţi, exceptând fructozo–1,6–difosfat.  

- Planşeta se incubează pentru 1 oră în termostat la 37° C. După incubare în probele de 

control se adaugă 12 µl fructozo–1,6–difosfat. 

- Reacţia se suprimă cu 150 µl de 10% acid tricloracetic. 

- După 10 min planşetele se centrifughează încă 10 min la 1500 rot./min. 

- Pentru colorare 33 µl de lichid supernatant se transferă în godeurile respective. Se 

adaugă în fiecare godeu câte 33 µl hidroxid de natriu (NaOH) de 3% şi se lasă 10 min la t° 

camerei. Ulterior se picură 33 µl soluţie de dinitrofenilhidrazină (2,6–DNFH) şi se incubează 10 

min la 37°C. Se suplimentează câte 200 µl  de hidroxid de natriu (NaOH) de 3% şi peste 2–3 min 

se determină caracteristicile supernatantului la colorimetrul «Multiscan» la o lungime de undă a 

filtrului de lumină de 490 nm. Activitatea aldolazei se exprimă în unităţi de densitate optică. 
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2.3.2. Determinarea conţinutului de limfocite şi subpopulaţii de limfocite 

Nivelurile de subpopulaţii ale limfocitelor T şi B (CD3, CD4, CD8, CD16, CD19) s–au 

determinat cu ajutorul metodei FlowCytomertrie (Partec PAS I).  

Recoltarea celulelor. Într–o eprubetă sterilă cu K 3 EDTA se colectează sînge din vena 

cubitală. 

1. Se transferă 100 µl de sînge cu anticoagulant (EDTA) într–un tub de polistiren cu 

dimensiunile 12 mm x75 mm. 

2. Se adaugă 20 µl de MultiMix (Anti–Human CD8/FTC, Anti–Human CD4/RPE, Anti–

Human CD3/APC, Anti–Human CD16/FTC, Anti–Human CD19/RPE ) şi se amestecă gentil cu 

ajutorul vortexului. 20 µl este volumul optim, stabilit în laborator individual. 

3. Se incubează la întuneric la 4 0C timp de 30 min sau la temperatura camerei (20–25 0C) 

timp de 15–30 min. 

4. Se adaugă 100 µl Uti–Lyse (reagent A) pentru fiecare probă şi se amestecă gentil cu 

ajutorul vortexului. Se incubează timp de 10 min la temperatura camerei, la întuneric. 

5. Se adaugă 2,5 ml Uti–Lyse (reagent B) pentru fiecare probă şi se amestecă gentil cu 

ajutorul vortexului. Se incubează timp de 30 min la temperatura camerei, la întuneric. 

6. Analizăm la citometru în flux sau depozităm la 2–8 0C la întuneric pînă la analiză. 

Probele pote fi citite timp de 24 de ore după liză. 

7. Condiţiile optime pot varia în funcţie de modelul şi metoda de preparare, fiind stabilite 

de către fiecare laborator individual. Se recomandă să se includă probe de control (pozitiv şi 

negativ). 

2.3.3. Determinarea capacităţii de fagocitare a neutrofilelor 

Pentru determinarea celulelor fagocitate s–au utilizat indicele fagocitar şi numărul 

fagocitar [169]. Pentru analiză s–au preluat într–o eprubetă 1,0 ml de sînge din vena cubitală, la 

care s–a adăugat 0,1 ml citrat de sodiu de 3,8 %. Pentru aprecierea activităţii fagocitare, la 200 µl 

sînge integral s–au adăugat cîte 80 µl proteină stafilococică A în diluţie 1:200. Eprubetele s–au 

incubat în termostat la 37 0C pentru 15 min. După exprirarea timpului de incubare s–au preparat 

frotiurile, s–au uscat şi s–au fixat în alcool metilic timp de 5–7 min, după care s–au colorat după 

metoda Romanovski–Giemsa. Frotiurile s–au examinat la microscopul cu emersie ob.x100, 

oc.x10. S–au numărat 100 celule, ţinîndu–se cont de numărul de celule care au fagocitat 

particulele proteice şi media numărului de particule digerate de un fagocit. 
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2.3.4. Determinarea activităţii funcţionale a neutrofilelor în testul NBT 

Pentru aprecierea activităţii funcţionale a neutrofilelor (AFN), în testul cu tetrazoliu–

nitro–blue (NBT) s–a utilizat metoda propusă şi modificată de B.H. Park [68]. 

Reactive şi materiale pentru investigare  

Reactive. Soluţie fiziologică (0,9 %); tetrazoliu–nitro–blue uscat (NBT): 2 mg de NBT 

uscat s–a dizolvat în 1 ml de apă distilată pe baia de apă la 37 0C, timp de o oră.  

Materiale pentru investigare. De la bolnavi s–a recoltat cîte 3 ml de sînge. Anterior s–a 

pregătit heparina, reieşind din 100 µl heparină în diluţie de 1:10 la 1ml de sînge. 

Separarea neutrofilelor. În două eprubete din polietilenă s–au introdus cîte 200 µl sînge 

heparinizat, la care s–au adăugat cîte 50 µl NBT.  

Probele s–au agitat minuţios şi s–au incubat timp de 30 min la 37 0C. După incubare s–au 

preparat frotiuri care s–au uscat şi s–au fixat în metanol timp de 5–7 min, şi s–au colorat cu 

amestecul: azuriu (3 ml)–eozin (6 ml)–apă (18,5 ml) timp de 20 min. Frotiurile s–au uscat şi s–

au supus microscopiei. 

 (А х 0) + (В х 1) + (С х 2) + (D х 3) 
IAFN = ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––  (2.1)  

100 
 

Citirea rezultatelor. Pentru determinarea rezultatelor s–au analizat 100 neutrofile, 

repartizate în următoarele grupe: A – fără diformazan; B – cu conţinut de diformazan pe mai 

puţin de 1/3 din suprafaţa celulei; C – cu conţinut de diformazan pe mai mult de 1/3 din 

suprafaţa celulei; D – cu conţinut de diformazan pe toată suprafaţa celulei. Indicele activităţii 

funcţionale a neutrofilelor s–a calculat după formula 1. 

S–au examinat unii indici metabolici ai neutrofilelor: activitatea fosfatazei acide, a 

fosfatazei alcaline, a lactatdehidrogenazei, evaluate prin analizatorul biochimic (Spectrum) al 

firmei ABBOTT (U.S.A.) în corespundere cu recomandările firmei producătoare.  

Etape explorative. 

Pentru aceasta în precipitatul celulelor se adăugau 480 μl de apă distilată. Celulele s–au 

expus citolizei triple prin congelare şi decongelare în mediu apos. Apoi celulele lizate se aduceau 

la concentraţia fiziologică, adăugând 120 μl de soluţie fiziologică tamponată concentrată (de 5 

ori). Stroma celulelor distruse s–a separat prin centrifugare timp de 10 min la 175 g. 

2.3.5. Determinarea conţinutului de complexe imune circulante 

Conţinutul de complexe imune circulante s–a determinat conform procedeului descris de 

Гриневич И.А., Каменец Л.И., (1986) în varianta adaptată de Г.Мордвинов şi соаut., [156]. 
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Desfăşurarea reacţiei. Pentru analiză s–a luat ser preparat din sîngele periferic în volum 

de 25 µl la care s–au adăugat 50 µl soluţie de tampon borat 0,1M (pH= 8,4). În două godeuri ale 

planşetei imunologice cu fundul plat s–au turnat cîte 25 µl ser diluat. În godeul experimental s–

au picurat 200 µl soluţie de polietilenglicol–6000 de 25 %, iar în cel martor 200 µl soluţie de 

tampon borat 0,1M (pH=8,4). Probele s–au incubat la temperatura camerei timp de o oră pentru 

formarea precipitatului din complexe imune circulante, după care s–au citit la spectrofotometrul 

„Multiscan” al firmei DIYNAETEC, la lungimea de undă 450 nm. Indicele de extincţie s–a 

înmulţit la 1000, din extincţia probei experimentale s–a scăzut valoarea probei martor şi s–a 

obţinut rezultatul în unităţi convenţionale.  

2.3.6. Determinarea indicelui leucocitar al alergiei 

În organismul alergizat al bolnavului se modifică şi formula leucocitară a sîngelui. În 

acest context poate fi apreciată predispoziţia alergică a bolnavului prin determinarea devierilor în 

formula leucocitară a sîngelui [117]. Pentru început s–a determinat formula leucocitară a 

sîngelui, apoi s–a determinat indicele leucocitar al alergiei (ILA) după formula 2: 

 

MIE+CP+NT+NN+NS 
                         ILA = –––––––––––––––––––––––––––––––––––,                (2.2) 

(L + M) x (E + B + 1) 
 

unde: MIE – mielocite, CP – celule plasmatice, NT – neutrofile tinere, NN – neutrofile 

nesegmentate, NS – neutrofile segmentate, L – limfocite, M – monocite, E – eozinofile, B – 

bazofile. 

Indicele mai mic de 0,5 indică prezenţa semnelor alergice. La persoanele sănătoase, ILA 

este, în medie, de 0,96, cu variaţii admisibile de la 0,55 pînă la 1,39 ( ±1S).  

2.3.7. Determinarea indicelui leucocitar al alergiei simplificat 

Pentru caracteristica reacţiilor alergice au importanţă toate celulele sanguine, îndeosebi, 

eozinofilele şi neutrofilele segmentate, nesegmentate, tinere, mielocitele. 

Aprecierea intensităţii reacţiilor alergice este mai precisă şi constă în aprecierea indicelui 

leucocitar al alergiei simplificat (ILAS) conform formulei [29]: 

E 

ILAS = ––––––––––––––––––––––––––––––,                  (2.3) 
S + 2N + 3T + 4МIE 

unde: E – eozinofile, S – neutrofile segmentate, N – neutrofile nesegmentate, T – tinere, 

MIE – mielocite.  
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La persoanele sănătoase, ILAS este egal cu 0,043, oscilînd între 0 şi 0,077 (±2S). Indicele 

ILAS mai mare de 0,08 poate fi considerat ca semn al reacţiei alergice.  

2.3.8. Determinarea indicelui leucocitar de imunoreactivitate 

Indicele leucocitar de imunoreactivitate (ILI) s–a determinat după formula 4 propusă de 

S.Ghinda şi coaut., (1996) [26]. 

L + CP + E + B 
                         ILI = –––––––––––––––––––––––––––––––––––,                      (2.4) 

MIE + NT + NN +NS + E 
unde: MIE – mielocite, CP – celule plasmatice, NT – neutrofile tinere, NN – neutrofile 

neseg–mentate, NS – neutrofile segmentate, L – limfocite, M – monocite, E – eozinofile, B – 

bazofile. 

La persoanele sănătoase, ILI este egal cu 0,46, cu variaţii între 0,35 şi 0,58 (±1S). 

Indicele ILI sub 0,35 exprimă o reactivitate scăzută, confirmată şi de reducerea altor indici 

imunoreactivi. 

2.3.9. Determinarea stării reacţiei de adaptare a organismului 

Procedeul [30] de determinare a stării reacţiei de adaptare este mai obiectiv şi constă în 

determinarea indicelui de adaptare (IA) după formula 5: 

L 
                                IA = ––––––––––––––––––––––––,                          (2.5) 

S +2 N + 3T +4MIE 
 

unde: L – limfocite, S – neutrofile segmentate, N – neutrofile nesegmentate, T– 

neutrofile tinere, MIE – mielocite.  

La persoanele sănătoase, IA are valoarea de 0,49, cu mici devieri cuprinse între 0,36 şi 

0,62 (±1S). IA mai mic de 0,36 s–a considerat scăzut (reacţie la o iritare puternică), ceea ce 

corespunde modificării altor reacţii imunologice [S.Ghinda şi coaut., 1997].  

2.3.10. Determinarea conţinutului imunoglobulinelor A, G, M, factorilor C3 şi C4 ai 

complementului, haptoglobinei, ceruloplasminei, properdinei. 

Conţinutul imunoglobulinelor A, G, M, factorilor C3 şi C4 ai complementului, 

haptoglobinei, ceruloplasminei, properdinei s–a determinat (metoda nefelometrică) prin 

intermediul Immunochemistry Systems ICS Analyzer II al firmei BECKMAN (USA), utilizînd 

seturile aceleiaşi firme conform procedeului recomandat de instrucţiune.  
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2.3.11. Determinarea nivelului de IgE totale 

IgE totale se estimează cu ajutorul analizei imunoenzimatice pe suport solid, utilizînd 

reactivele firmei UBI, conform instrucţiunilor anexate. Valorile normative medii pentru maturi, 

conform firmei producătoare, constituie 14 IU/ml. 

2.3.12. Determinarea nivelului de anticorpi anti Toxocara IgG 

Anti Toxocara IgG s–a determinat prin metoda de analiză imunoenzimatică pe suport 

solid, utilizînd chiturile de reactivi ai firmei NovaTec (Germania). Complexul imun format din 

conjugatul legat este vizualizat prin adăugarea de tetrametilbenzidină (TMB) substrat, care dă un 

produs de reacţie albastru. Intensitatea acestui produs este proporţională cu cantitatea de 

anticorpi specifici anti Toxocara canis IgG în speciment. 

Desfăşurarea reacţiei. Pentru analiză s–a luat ser preparat din sîngele periferic în volum 

de 10 µl la care s–au adăugat 1000 µl de soluţie diluent ( proporţie 1+100). Se transferă 100 µl 

din probele diluate în prealabil şi controalele existente în test. Se incubează timp de 1 oră ± 5 

min la 37 ± 1 0C. La finalizarea incubării se aspiră conţinutul godeurilor şi se spală de cinci ori 

cu 300 µl de soluţie de spălare. Se transferă 100 µl conjugat Toxocara canis Protein A. Se 

incubează timp de 30 min la temperatura camerei, protejat de expunerea directă la lumină. La 

finalizarea incubării se aspiră conţinutul godeurilor şi se spală de cinci ori cu 300 µl de soluţie 

de spălare. Se transferă 100 µl soluţie de substrat TMB. Se incubează timp de 15 min la 

temperatura camerei, protejat de expunerea directă la lumină. Se transferă 100 µl soluţie Stop 

(soluţie de acid sulfuric). Se măsoară absorbanţa la 450/620 nm.  

Interpretarea rezultatelor:  

Probele sunt considerate POZITIVE dacă valoarea de absorbţie este mai mare cu 10 % 

decît cut–off. Probele sunt considerate NEGATIVE dacă valoarea de absorbţie este mai mică cu 

10 % decît cut–off.  

Rezultate în Unităţi NovaTec se calculează după formula: 

u.d.o specimentului x 10  1,216 x 10 
Rezultat =    –––––––––––––––––––––––––– =     –––––––––––––– = 32 NTU,      (2.6)  

    Cut–off   0,38 
 

unde: 
u.d.o specimentului – 1,216 , 
cut–off – 0,38 
 

Cut–off: 10 NTU Negativ: <9 NTU Pozitiv:> 11 NT 
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2.3.13. Determinarea citokinelor în ser 

Nivelul IL–5 şi al serotoninei s–a determinat prin metoda de analiză imunoenzimatică pe 

suport solid, utilizînd chiturile de reactivi ai firmei DIA Source (Belgia). Nivelul de histamină s–

a determinat şi prin metoda de analiză imunoenzimatică pe suport solid, utilizînd chiturile de 

reactivi ai firmei BIO Source (Belgia). Nivelul IL–8 s–a determinat prin metoda de analiză 

imunoenzimatică pe suport solid, utilizînd chiturile de reactivi ai firmei IMMUNOTECH SAS 

(Franca). Conţinutul IL–2 şi IL–4 s–a estimat cu ajutorul analizei imunoenzimatice pe suport 

solid, utilizînd reactivele firmei ООО "Вектор–БЕСТ" (Rusia).  Concomitent s–au efectuat şi 

alte investigaţii biochimice şi clinice de laborator, în dinamică, pînă şi după tratament. 

2.4. Metode de analiză a rezultatelor investigaţionale  

Investigaţiile s–au programat şi efectuat conform conceptelor clasice precum şi în baza 

datelor recente referitoare la metodele de cercetare, calitatea şi sugestivitatea examenului de 

laborator ş.a. [72,127, 136, 138, 151, 160, 181]. 

Informaţiile obţinute din fişele de observaţie clinică ale pacienţilor selectaţi şi rezultatele 

investigaţiilor au fost introduse într–o bază de date, folosind programul de calcul tabelar 

Microsoft Excel, component al pachetului Microsoft Office 2007. Informaţiile au fost prelucrate 

statistic prin intermediul programului Statistica, rezultatele fiind prezentate sub formă de tabele 

şi teste statistice. Procesarea statistică a rezultatelor studiului imunologic a inclus metode 

operante de evaluare statistică, inclusiv criteriul Student [19, 45, 51, 58, 93, 95, 112, 139, 144, 

178]. În tabele, cu scopul expunerii mai compacte a materialului, într–o serie de cazuri valorile 

semnificative sunt marcate prin semnele ∗, • ş.a., fără a indica nivelul exact al concludenţei 

statistice, care în toate situaţiile descrise a fost р < 0,05 şi mai înalt. 

Concluzie la Capitolul 2 

În Capitolul 2 sunt prezentate materialele şi metodele selectate pentru realizarea scopului 

şi obiectivelor lucrării: determinarea reactivitaţii imune şi a rezistenţei naturale. S–au utilizat 

indici imunologici care au permis aprecierea adecvată a proprietăţilor imunotrope ale 

preparatelor studiate. Selectarea adecvată a sindroamelor clinice şi a parametrilor imunologici au 

permis aprecierea eficacităţii preparatelor imunotrope în tratamentul complex al pacienţilor cu 

toxocaroză asociată cu boli ale aparatului respirator. Metode operante de evaluare statistică, 

inclusiv criteriul Student, varierea alternativă, şi utilităţile programului computerizat Windows 

2007 au permis de a realiza analiza statistică a datelor obţinute, de a stabili nivelul de 

autenticitate şi gradul de corelare a acestora. 
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CAPITOLUL 3. 

REACTIVITATEA IMUNĂ ŞI REZISTENŢA NATURALĂ ÎN DIVERSE 

VARIANTE DE ASOCIERE A TOXOCAROZEI CU PATOLOGIILE APARATULUI 

RESPIRATOR 

La formarea granulomului parazitar participă astfel de citokine ca interleukina 4 (IL–4), 

iar pentru manifestarea reacţiei tisulare eozinofile depind în acest caz de IL–5, deoarece în 

granuloamele parazitare se identifică preponderent eozinofilele, limfocitele T СD4+ şi IL–4, 

lipsind IL–2. Se presupune că dezvoltarea acestor procese patologice este mediată nu de reacţia 

alergică de tip întîrziat, ci de reacţia de durată de fază tardivă [56, 65, 191].  

Unii autori susţin că prezenţa infecţiilor helmintice în organismul pacienţilor influenţează 

considerabil statutul lor imunologic [106; 100]. La aceşti pacienţi se determină activarea conco–

mitentă a tipului Thl de răspuns imun (la pacienţii cu invazii parazitare, IL–2 este de 1,4 mai 

înalt decât la pacienţii fără infecţii parazitare, IFN–γ de 4 ori, iar TNF–α de 1,9 ori) şi a tipului 

Th2 (la pacienţii cu invazii parazitare, IL–4 este de 2,5 ori mai înalt decît la pacienţii fără infecţii 

parazitare, IL–5 de 1,5 ori, iar IL–10 de 1,4 ori).  

Миропольская Н. Ю. (2008) consideră că evoluţia sindromului bronhoobstructiv, 

independent de prezenţa sau lipsa infecţiei de fond cu Toxocara canis, este conjugată cu 

producerea intensă de citokine antiinflamatoare (TNF– α, IL–8, IFN–α şi IFN–γ) şi 

proinflamatoare (IL–4). Astfel, la pacienţii cu sindrom bronhoobstructiv, dezvoltat pe fonul 

infecţiei cu Toxocara canis, domină niveluri înalte ale TNF–а, IL–8 şi IL–4. În acelaşi timp, la 

copiii cu sindrom bronhobstructiv, în lipsa infecţiei cu Toxocara canis, se identifică niveluri 

crescute de IFN–α şi IFN–γ, ceea ce din punct de vedere patogenetic reprezintă o comutare 

adecvată a răspunsului imun, însoţită de însănătoşirea relativ mai rapidă a bolnavilor [153]. 

Serotonina şi histamina sunt mediatori importanţi ai alergiei şi inflamaţiei care măresc 

permeabilitatea vaselor, hemotaxisul şi migrarea leucocitelor în focarul inflamaţiei, majorează 

conţinutul eozinofilelor în sînge, intensifică degranularea mastocitelor şi eliberarea altor 

mediatori ai alergiei şi inflamaţiei. Serotonina participă în reglarea reacţiilor imune, manifestînd 

un efect de frînare a răspunsului imun determinat de redistribuirea celulelor imunocompetente, 

majorarea numărului şi activarea T–supresorilor, precum şi a limfocitelor B.  

Astfel, datele despre reglarea citokinică şi influenţa mediatorilor reacţiilor alergice în caz 

de infectare cu Toxocara canis sunt foarte controversate şi neelucidate complet. 
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3.1. Reactivitatea imună şi rezistenţa naturală în caz de asociere a toxocarozei cu bolile 

organelor respiratorii 

În compartiment sunt analizaţi indicii reactivităţii imune şi cei ai rezistenţei naturale în 

diverse variante de asociere a toxocarozei cu bolile organelor respiratorii. Grupa de bază l–a 

constituit 52 de pacienţi cu asociere a bolilor organelor respiratorii (astm bronşic şi bronşite) cu 

toxocaroza – BOR+T, iar grupa a doua – 31 de pacienţi cu toxocaroză (monoinfecţia cu 

toxocara) – Т. Grupa de control a inclus 50 de persoane sănătoase (conform examenelor de 

laborator). 

Tabelul 3.1 

Caracteristica gupelor de bolnavi, luate în studiu  şi probabilitatea frecvenţei patologiei 
concomitente (num. abs., M±m). 

 
Indicii BOR+T (n–52) Т (n–31) 

Vîrsta (ani) 37,4±1,88 34,6±2,02 

Bărbaţi (prob.frecvenţei) 0,38±0,069 0,32±0,087 

Femei (prob.frecvenţei) 0,62±0,069■ 0,68±0,087■ 

Hepatită virală(prob.frecvenţei) 0,25±0,061 0,65±0,089● 

Tractul digestiv (prob.frecvenţei) 0,44±0,070 0,61±0,090 

Tractul urogenital (prob.frecvenţei) 0,15±0,051 0,19±0,073 

Sistemul nervos (prob.frecvenţei) 0,25±0,061 0,19±0,073 

Sistemul cardio–vascular (prob.frecvenţei) 0,04±0,027 0,03±0,033 

Sistemul endocrin (prob.frecvenţei) 0,12±0,045 0,03±0,033 

Patologie oftalmologică (prob.frecvenţei) 0,08±0,038 0,03±0,033 

Tuberculoză (prob.frecvenţei) 0 0 

Altele (prob.frecvenţei) 0,37±0,068 0,39±0,090 

Diferenţa semnificativă  între indici: ■ – bărbaţi şi femei; ● – grupa de bază (BOR+T) şi grupa 

de control (T). 

Distribuţia pe sexe a arătat (tab. 3.1) preponderenţă semnificativă a femeilor în fiecare 

grup (p < 0,01). Acest lucru se datorează, probabil, contactului mai frecvent cu animalele 

bolnave de toxocaroză. După vârstă grupurile nu diferă semnificativ. Conform comorbidităţilor 

semnificativ se depistează mai frecvent hepatita (p <0,001) în gupul cu Toxocaroză în 

comparaţie cu Toxocaroză asociata cu patologia organilor de respirataţie. Celelalte comorbidităţi 

se întâlnesc cu aceeaşi frecvenţă, însă predominant este: patologia gastro–intestinală, urogenitală, 

sistemului nervos şi endocrin. 
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Numărul de leucocite (tab. 3.2) la bolnavii din ambele grupe investigate înainte de 

tratament a fost mai mic decât în grupul persoanelor sanătoase, însă doar în grupul 1 avem o 

veridicitate a acestui indice (p < 0,05). După tratament numărul leucocitelor în primul şi al doilea 

grup şi–a menţinut tendinţa de descreştere în comparaţie cu grupul persoanelor sănătoase 

respectiv (p < 0,001) şi (p < 0,01) . 

Numărul de neutrofile segmentate la bolnavii din ambele grupe înainte de tratament a fost 

semnificativ mai mic decât în grupul persoanelor sanătoase (p <0,001). După tratament numărul 

de neutrofile segmentate în grupul 1 a fost scăzut semnificativ (p < 0,05), în timp ce în grupul 2 a 

rămas neschimbat . 

Conţinutul de neutrofile nesegmentate la bolnavii din ambele grupe, înainte de tratament 

a fost semnificativ mai mare decât în grupul persoanelor sanătoase (p < 0,01). După tratament 

conţinutul neutrofilelor nesegmentate în ambele grupure a avut tendinţă de scădere. 

Tabelul 3.2  

Date privind formula leucocitară în diferite grupe investigate (în %). 
 

Indicii 

Persoanele 

sănătoase 

(n–50) 

BOR+T (n–52) Т (n–31) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Leucocite       (х109/l) 6,0±0,12 5,4±0,25 5,0±0,23 5,2±0,46 5,0±0,28 

N.segmentate       (%) 65,3±0,33 50,5±1,58 45,3±1,47■ 47,0±1,71 47,0±2,14 

N.nesegmentate   (%) 3,9±0,08 6,2±0,70 5,8±0,52 7,0±1,00 6,2±0,76 

Eozinofile            (%) 1,8±0,10 4,5±0,49 3,7±0,60 5,6±1,35 5,3±1,49 

Limfocite             (%) 25,6±0,39 32,1±1,34 38,4±1,20■ 33,0±1,63 36,0±2,11 

Моnocite              (%) 5,4±0,24 6,5±0,68 6,7±0,56 7,4±1,01 5,5±0,65 

Diferenţa semnificativă  între indici: ■ – pînă şi după tratament 

 

Nivelul de eozinofile  investigate înainte de tratament la bolnavii din ambele grupe au 

fost semnificativ mai mari decât în grupul persoanelor sanătoase (p<0,001 în grupul 1 şi p < 0,01 

în grupul 2 ). După tratament eozinofilele din ambele grupuri au avut tendinţă să scadă. 

Reducerea lentă a leucocitelor, neutrofilelor şi eozinofilelor după tratament este probabil, 

în concordanţă cu numărul de larve Toxocara canis distruse, ce induce creşterea severităţii 

intoxicaţiei endogene. Într–o anumită măsură acest lucru este demonstrat de mărirea numărului 

de monocite în ambele grupuri înainte de tratament, cu tendinţa de creştere în continuare în 
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ambelre grupuri după tratament, comparativ cu grupul persoanelor sanătoase. Monocitele, care 

fac parte din sistemul reticuloendotelial, concepute pentru a proteja organismul împotriva 

infecţiilor microbiene şi eliminarea toxinelor şi creşterea lor indică activarea sistemului 

reticuloendotelial. 

Conţinutul limfocitelor la bolnavii din ambele grupe înainte de tratament a fost 

semnificativ mai mare decât în grupul persoanelor sanătoase (p <0,001). După tratament numărul 

de limfocite a crescut, dar numai în grupul 1, această creştere a fost semnificativă statistic (p 

<0,001), ceea ce indică o detresă imună la pacienţii din acest grup. 

În tabelul 3.3. este expusă caracteristica nivelurilor de citokine şi de mediatori ai 

reacţiilor alergice la bolnavii din ambele grupe investigate.  

Tabelul 3.3  

Caracteristica conţinutului de citokine şi mediatori ai reacţiilor alergice în grupele investigate 

(M±m)  
 

Citokine şi mediatori  

Persoanele 

sănătoase 

(n-50) 

BOR+T (n–52) Т (n–31) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

IL–2                (pg/ml) 3,9±0,18 9,5±0,57 6,6±0,45■ 3,1±0,28 3,5±0,28 

IL–4                (pg/ml) 6,3±0,32 13,3±1,08 8,3±0,76■ 11,8±1,91 8,7±1,42 

IL–5                (pg/ml) 3,8±0,23 7,5±0,79 4,6±0,57■ 7,3±1,44 6,3±1,08 

IL–8                (pg/ml) 32,1±1,99 88±10,2 52±7,4■ 79±13,6 63±14,5 

Histamina       (ng/ml) 0,34±0,033 0,60±0,039 0,40±0,029■ 0,50±0,057 0,44±0,057 

Serotonina      (ng/ml) 177±22,5 690±55,1 449±32,1■ 501±33,9● 428±47,4 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament; ● – grupa de bază (BOR+T) şi 

grupa de control (T) pînă la tratament 

 

Conform datelor obţinute, la bolnavii cu toxocaroză asociată cu boli ale organelor 

respiratorii conţinutul IL–2 pînă la tratament a fost statistic veridic mai înalt (p<0,001) faţă de 

persoanele sănătoase. După tratament acest indice a scăzut statistic veridic (p<0,001) comparativ 

cu valorile acestui indice pînă la tratament. Printre bolnavii cu monoinfecţie (toxocaroza), 

nivelul IL–2 pînă la tratament a fost chiar mai scăzut decît la persoanele sănătoase, iar după 

tratament s–a majorat nesemnificativ.  

Conţinutul IL–4 la bolnavii din ambele grupe investigate a fost concludent mai înalt faţă 

de persoanele sănătoase (p<0,001 pentru BOR+T şi p<0,01 pentru Т), însă pentru bolnavii cu 
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patologie combinată nivelul IL–4 a fost mai înalt nesemnificativ faţă de pacienţii cu 

monoinfecţie. După tratament, nivelul IL–4 la bolnavii cu patologie combinată a scăzut statistic 

veridic (p<0,001), iar la bolnavii cu monoinfecţie a înregistrat doar o tendinţă de diminuare. 

Rezultatele înregistrate demonstrează instalarea tipului combinat de răspuns imun (Thl şi 

Th2) la bolnavii cu patologie combinată care se menţine pînă şi după tratament. La bolnavii cu 

monoinfecţie (cu toxocaroză), pînă şi după tratament se determină tipul Th2 de răspuns imun. 

Datele obţinute în studiu diferă de cele publicate de alţi autori [100, 106] care afirmă că la 

bolnavii cu infecţii parazitare se determină activarea simultană a tipurilor Thl şi Th2 de răspuns 

imun [89]. 

Pînă la tratament, conţinutul IL–5, care joacă un rol important în reacţia tisulară 

eozinofilă, la bolnavii din ambele grupe a fost concludent mai înalt decît la persoanele sănătoase 

(p<0,001 pentru BOR+T şi p<0,05 pentru Т), la bolnavii cu patologie combinată fiind mai înalt 

decît la cei cu monoinfecţie. După tratament, nivelul IL–5 a scăzut concludent în grupul BOR+T 

(p<0,01), la bolnavii cu monoinfecţie determinându–se doar o tendinţă de scădere a acestui 

indice. Mărirea simultană a nivelurilor IL–4 şi IL–5 la bolnavii din ambele grupe se explică prin 

rolul important al acestor citokine în formarea granulomului parazitar, fapt confirmat şi de datele 

altor autori [56, 65,191]. 

Evoluţia sindromului bronhoobstructiv, independent de prezenţa sau lipsa infecţiei cu 

Toxocara canis, este conjugată cu producerea intensă de citokine proinflamatoare IL–8 şi IL–4. 

Pînă la tratament, conţinutul IL–8 şi IL–4 a fost concludent mai înalt în ambele grupe, 

comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001 pentru BOR+T şi p<0,01 pentru Т), la bolnavii cu 

patologie combinată fiind mai înalt comparativ cu monoinfecţia. După tratament, conţinutul IL–8 

şi IL–4 la pacienţii cu patologie combinată a scăzut (p<0,01), iar la bolnavii cu monoinfecţie s–a 

determinat doar o tendinţă de scădere a nivelurilor acestor indici.  

Conţinutul de histamină pînă la tratament de asemenea a fost mai înalt în ambele grupe de 

bolnavi comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001 pentru BOR+T şi p<0,05 pentru T), la 

bolnavii cu patologie combinată acest indice fiind mai înalt decît la bolnavii cu monoinfecţie. La 

bolnavii cu patologie combinată, în dinamică conţinutul de histamină a scăzut statistic veridic 

(p<0,001), pe cînd în grupul cu monoinfecţie s–a înregistrat doar o tendinţă de diminuare a 

acestui indice. 

Conţinutul de serotonină, la fel ca şi conţinutul de histamină, pînă la tratament a prezentat 

un nivel statistic veridic mai înalt în ambele grupe comparativ cu persoanele sănătoase 

(p<0,001), fiind mai înalt la bolnavii cu patologie combinată (p<0,01). După tratament, 

conţinutul de serotonină în dinamică a scăzut statistic veridic (p<0,001) la bolnavii cu patologie 
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combinată, la bolnavii cu toxocaroză înregistrîndu–se doar o tendinţă de reducere a acestui 

indice. 

Analiza unor indici ai expresivităţii reacţiilor alergice a arătat că pînă la tratament 

conţinutul eozinofilelor la bolnavii cu patologie combinată (tab. 3.4) a fost statistic veridic mai 

înalt faţă de persoanele sănătoase (p<0,001). Semnificaţia diferenţelor după conţinutul de 

eozinofile între grupa de bolnavi cu monoinfecţie şi grupa persoanelor sănătoase a fost mai joasă 

(p<0,01), deşi valoarea absolută a conţinutului de eozinofile în această grupă a fost mai înaltă. 

Diferenţa după conţinutul de eozinofile dintre grupa de bolnavi cu patologie combinată şi grupa 

cu monoinfecţie a fost statistic nesemnificativă. În dinamică, atît la bolnavii cu patologie 

combinată, cît şi la cei cu monoinfecţie s–au determinat doar tendinţe de scădere a conţinutului 

de eozinofile, mai clar acest tablou fiind conturat la bolnavii cu afecţiuni asociate, decât la 

bolnavii cu monoinfecţie. Pînă la tratament nu s–au semnalat diferenţe statistic veridice în 

conţinutul de bazofile între grupele implicate în studiu, comparativ cu persoanele sănătoase. 

Schimbări esenţiale între grupele incluse în studiu după acest indice nu s–au determinat nici după 

tratament.  

 

Tabelul 3.4  

Caracteristica unor indici ai expresivităţii reacţiilor alergice în grupele investigate (M±m)  
 

Indicii 

Persoanele 

sănătoase 

(n-50) 

BOR+T (n–52) Т (n–31) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Eozinofilele         (%) 1,7±0,10 4,5±0,49 3,7±0,60 5,6±1,35 5,3±1,49 

Bazofilele            (%) 0,17±0,042 0,13±0,055 0,13±0,048 0,06±0,045 0,03±0,032 

ILAS        (un. conv.) 0,04±0,002 0,09±0,009 0,09±0,014 0,13±0,037 0,12±0,037 

CD4/CD8 (un. conv.) 1,32±0,038 2,8±0,29 2,3±0,12 2,0±0,12●ο 2,7±0,15■ο 

IgE                 (UI/ml) 9,3±0,37 174±18,4 109±13,7■ 181±34,5 94±17,9■ 

AntiToxoIgG  (NTU) 4,4±0,43 37,9±2,29 26,3±2,29■ 45,9±4,26 33,6±3,21■ 

IA             (un. conv.) 0,37±0,007 0,55±0,039 0,72±0,047■ 0,58±0,041 0,68±0,070 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament; ● – grupa de bază (BOR+T) şi 

grupa de control (T) pînă la tratament; ο – grupa de bază (BOR+T) şi grupa de control (T) după 

tratament. 
 
Indicile leucocitar al alergiei simplificat (ILAS) la bolnavii din grupă cu patologie 

combinată a fost statistic veridic mai înalt (p<0,001) comparativ cu persoanele sănătoase. 
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Diferenţa indicilor ILAS între bolnavii cu monoinfecţie şi persoanele sănătoase a fost la un nivel 

jos (p<0,05). Diferenţele între indicii ILAS dintre grupa cu patologie combinată şi grupa cu 

monoinfecţie nu sunt statistic veridice. După tratament, în ambele grupe investigate nu a fost 

stabilită o tendinţă de reducere a ILAS. 

Indicele imunoreglator (CD4/CD8) la bolnavii din ambele grupe investigate a fost 

statistic veridic mai înalt comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). Indicele imunoreglator 

la bolnavii cu boli ale organelor respiratorii asociate cu Toxocara canis a prezentat o tendinţă de 

diminuare a valorilor sale, iar la bolnavii cu toxocaroză – de creştere statistic veridică (p<0,001), 

ceea ce demonstrează accentuarea continuă a stării alergice la aceşti bolnavi. 

Conţinutul IgE (UI/ml) a fost statistic veridic mai înalt la bolnavii din ambele grupe 

investigate (p<0,001), comparativ cu persoanele sănătoase. După tratament s–a determinat o 

scădere statistic veridică a conţinutului de IgE, mai vădită la bolnavii cu patologie combinată 

(p<0,01), decât la cei cu monoinfecţie (p<0,05). 

Nivelul anticorpilor faţă de Toxocara canis (anti–Toxocara canis IgG) la bolnavii din 

ambele grupe pînă la tratament a fost statistic veridic mai înalt comparativ cu persoanele 

sănătoase (p<0,001). În dinamică, după tratament, nivelul anticorpilor anti Toxocara canis IgG 

s–a redus mai evident la bolnavii cu patologie combinată (p<0,001), decît la cei cu monoinfecţie 

(p<0,05) [86].  

Tabelul 3.5  

Coeficientului de corelaţie (r) între indicii reacţiilor alergice  

la bolnavii din ambele grupe investigate 

 

Citokinele şi 

mediatorii 

IgE Anti–ToxoIgG Eozinofilia 

BOR+T Т BOR+T Т BOR+T Т 

IL–2         0,229 0,131 0,262 0,105 0,186 0,014 

IL–4         0,454 0,933 0,415 0,039 0,220 0,178 

IL–5         0,379 0,217 0,291 0,164 0,841 0,808 

IL–8         0,305 0,295 0,330 0,165 0,838 0,891 

Histamina   0,365 0,290 0,323 0,235 0,656 0,857 

Serotonina 0,163 0,378 0,307 0,147 0,625 0,742 
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După tratament, capacitatea de adaptare, evaluată după indicele de adaptare (IA), la 

bolnavii cu patologie combinată a crescut statistic veridic (p<0,01), iar la bolnavii cu 

monoinfecţie s–a înregistrat doar o tendinţă de majorare a acestuia.  

La bolnavii cu patologie combinată au fost mai clar exprimate reacţiile celulare 

(conţinutul eozinofilelor, bazofilelor, coraportul CD4/CD8) ale alergiei, iar la bolnavii cu 

monoinfecţie cele umorale (conţinutul IgE, anti Toxocara canis IgG). Rezultatele obţinute (tab. 

3.3) demonstrează prevalarea la bolnavii cu patologie combinată a tipului Th1 de răspuns imun, 

iar la bolnavii cu monoinfecţie – a tipului Th2 [87]. 

Lipsa la bolnavii cu patologie combinată a corelaţiei (tab. 3.5) între IL–2 şi indicii 

reacţiilor alergice IgE, anti Taxocara canis IgG, eozinofilia, pe de o parte, şi nivelurile înalte de 

IL–2, pe de altă parte, practic în lipsa IL–2 la bolnavii cu monoinfecţie, demonstrează instalarea 

preponderent a tipului Th1 de răspuns imun la bolnavii cu patologie combinată. Corelaţia înaltă 

între nivelurile IL–4 şi IgE (r = 0,933) la bolnavii cu monoinfecţie denotă prezenţa tipului Th–2 

de răspuns imun la această categorie de bolnavi. 

Prezenţa corelaţiei de o expresivitate medie între nivelurile de IL–4 şi de anti Taxocara 

canis IgG (r = 0,415) la bolnavii cu patologie combinată indică la dezvoltarea tipului combinat 

de răspuns imun (Th1 şi Th2), cu prevalarea tipului Th1. Acest tablou este confirmat de gradul 

înalt de corelaţie a IL–5 (markerul tipului Th2 de răspuns imun) şi eozinofiliei la bolnavii cu 

patologie combinată (r=0,841) şi la bolnavii cu monoinfecţie (r=0,808). Serotonina şi histamina, 

în calitate de mediatori ai reacţiilor alergice, de asemenea au prezentat un grad înalt de corelaţie 

cu eozinofilia. Corelaţia  histamina–eozinofilie la bolnavii cu patologie combinată a constituit un 

nivel mediu (0,656), iar la bolnavii cu monoinfecţie un nivel înalt (0,857). Coeficientul de 

corelaţie  dintre nivelu de serotonină şi eozinofilie la bolnavii cu patologie combinată a constituit 

0,625, iar la bolnavii cu monoinfecţie – 0,742. Aceste rezultate confirmă că la bolnavii cu 

monoinfecţie predomină tipul Th2 de răspuns imun.  

Prezintă un interes analiza activităţii proliferative a limfocitelor T şi hipersensibilizării 

celulare la antigenele bacteriene şi micobacteriene în contextul determinării predominării tipului 

Th1 sau Th2  de răspuns imun. Activitatea proliferativă a limfocitelor T (tab. 3.6) la bolnavii din 

ambele grupe a fost statistic veridic mai scăzută (p<0,001), comparativ cu persoanele sănătoase. 

După tratament s–a observat creşterea veridică a activităţii proliferative a limfocitelor T în 

ambele grupe de bolnavi, mai exprimată la bolnavii cu patologie combinată (p<0,001), în 

comparaţie  cu monoinfecţie (p<0,05). Acest indice corelează cu conţinutul înalt de serotonină la 

bolnavii din ambele grupe şi cu scăderea acestuia în dinamică datorită efectului de frînare a 

serotoninei, manifestat asupra reacţiilor imune.  
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Un nivel statistic veridic mai înalt de sensibilizare celulară (p< de la 0,05 până la 0,001, 

în funcţie de antigen) faţă de antigenele bacteriene şi micobacteriene la bolnavii cu patologie 

combinată şi scăderea statistic veridică a acestuia după tratament (p<de la 0,05 până la 0,01 în 

funcţie de antigen) de asemenea confirmă prevalarea tipului Th1 de răspuns imun la bolnavii din 

această grupă.  

 

Тabelul 3.6 

Caracteristica activităţii funcţionale a limfocitelor T şi nivelul de sensibilizare celulară la 

antigenele micobacteriene şi bacteriene la bolnavii din grupele investigate (M±m) 

 

Indicii  

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

BOR+T (n–52) Т (n–31) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

TTBL cu PHA (%) 79,9±1,16 58,2±0,57 62,5±0,66■ 56,2±1,17 60,8±1,35■ 

Tuberculina   (%) 4,13±0,093 3,3±0,17 2,7±0,16■ 1,9±0,23● 1,8±0,20 ο 

Stafilococul   (%) 1,38±0,068 3,8±0,17 3,1±0,20■ 2,2±0,28● 1,9±0,26 ο 

Streptococul   (%) 0,88±0,052 3,4±0,19 2,7±0,19■ 2,2±0,25● 2,0±0,26 ο 

Pneumococul  (%) 0,34±0,026 1,0±0,07 0,7±0,08■ 0,6±0,11● 0,5±0,08 ο 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament; ● – grupa de bază (BOR+T) şi 

grupa de control (T) pînă la tratament; ο – grupa de bază (BOR+T) şi grupa de control (T) după 

tratament 

 

Pînă la tratament, conţinutul limfocitelor Т în expresie procentuală (CD3) a fost 

aproximativ la acelaşi nivel la bolnavii din ambele grupe (tab. 3.7), dar statistic veridic mai 

scăzut (p<0,001) decât la persoanele sănătoase. După tratament s–a determinat creşterea 

conţinutului de limfocite Т, la bolnavii cu patologie combinată (p<0,001) mai evidentă decît la 

cei cu monoinfecţie (p<0,01) [88].  

Conţinutul limfocitelor Т în valoare absolută (CD3) pînă la tratament a fost aproximativ 

la acelaşi nivel în ambele grupuri de bolnavi, însă statistic veridic mai scăzut (p<0,001) decât la 

persoanele sănătoase. După tratament s–a determinat creşterea conţinutului de limfocite Т, la 

bolnavii cu patologie combinată (p<0,001), la bolnavii cu monoinfecţie înregistrîndu–se doar o 

tendinţă de majorare a acestui indice.  [88].  

Conţinutul limfocitelor Т–helper (CD4) în expresie procentuală la bolnavii din ambele 

grupe investigate a fost la acelaşi nivel, fiind mai scăzut comparative cu persoanele sănătoase 
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(p<0,001). După tratament, conţinutul limfocitelor T–helper s–a majorat mai evident la bolnavii 

cu patologie combinată (p<0,05), la bolnavii cu monoinfecţie înregistrîndu–se doar o tendinţă de 

majorare a acestui indice.   

Conţinutul limfocitelor Т–helper (CD4) în valoare absolută în ambele grupe de bolnavi 

investigaţi  pînă şi după tratament au avut aceleaşi valori comune cu expresia procentuală. 

 

Тabelul 3.7 

Caractersitica subpopulaţiilor de limfocite la bolnavii din grupele investigate (M±m)  

 

Indicii 

Persoanele 

sănătoase 

(n-50) 

BOR+T (n–52) Т (n–31) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

CD3                  (%) 

                         abs. 

67,4±0,53 

1,26±0,047 

47,1±0,83 

0,79±0,041 

53,9±0,75■ 

1,01±0,044■ 

48,3±1,24 

0,82±0,093 

53,7±1,53■ 

0,92±0,052 

CD4                 (%) 

                         abs. 

38,3±0,59 

0,72±0,024 

32,9±0,94 

0,55±0,031 

35,6±0,84■ 

0,66±0,029■ 

33,6±1,24 

0,31±0,038 

36,5±1,25 

0,24±0,013 

CD8                 (%) 

                         abs. 

29,6±0,75 

0,51±0,032 

14,3±0,71 

0,24±0,017 

17,1±0,72■ 

0,32±0,021■ 

18,1±0,97● 

0,31±0,038 

14,5±0,76■ο 

0,24±0,013ο 

CD4/CD8      (u. c.) 1,3±0,04 2,8±0,29 2,3±0,12 2,0±0,12●ο 2,7±0,15■ο 

CD19               (%) 

                         abs. 

9,8±0,51 

0,18±0,010 

15,4±0,44 

0,26±0,016 

12,5±0,45■ 

0,23±0,012 

16,9±0,47 

0,29±0,032 

14,4±0,55■ 

0,25±0,017 

CD16               (%) 

                         abs. 

12,1±0,51 

0,24±0,021 

13,5±0,29 

0,23±0,013 

15,4±0,32■ 

0,28±0,012■ 

13,4±0,34 

0,23±0,024 

14,5±0,31■ 

0,25±0,014 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament; ● – grupa de bază (BOR+T) şi 

grupa de control (T) pînă la tratament; ο – grupa de bază (BOR+T) şi grupa de control (T) după 

tratament. 
 
În ceea ce priveşte conţinutul limfocitelor T–supresor (CD8) în expresie procentuală, la 

bolnavii cu patologie combinată conţinutul lor a fost mai scăzut (p<0,001), comparativ cu 

persoanele sănătoase. Pînă la tratament, la bolnavii cu monoinfecţie conţinutul limfocitelor Т–

supresor a fost statistic veridic mai scăzut (p<0,001), comparativ cu persoanele sănătoase, dar 

mai mare (p<0,01) decît la bolnavii cu patologie combinată. După tratament s–a determinat 

creşterea conţinutului de limfocite T–supresor la bolnavii cu patologie combinată (p<0,01), iar 
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printre bolnavii cu monoinfecţie, din contra, valorile acestui indice statistic veridic s–au micşorat 

(p<0,01).  

Conţinutul limfocitelor T–supresor (CD8) în valoare absolută, la bolnavii din grupele 

examinate a fost scăzut (p<0,001), comparativ cu persoanele sănătoase. După tratament s–a 

determinat creşterea conţinutului de limfocite T–supresor la bolnavii cu patologie combinată 

(p<0,01), iar printre bolnavii cu monoinfecţie, din contra, valorile acestui indice s–au micşorat, 

prin urmare conţinutul limfocitelor T–supresor (CD8), după tratament la bolnavii cu patologie 

combinată a fost mai mare decât la bolnavii cu monoinfecţie (p<0,01). Aceste rezultate 

demonstrează creşterea expresivităţii tipului Th2 de răspuns imun la bolnavii cu monoinfecţie.  

Indicele imunoreglator (CD4/CD8) la bolnavii din ambele grupe investigate a fost 

statistic veridic mai înalt comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). Indicele imunoreglator 

la bolnavii cu patologie ale organelor respiratorii asociate cu Toxocara canis a prezentat o 

tendinţă de diminuare a valorilor sale, iar la bolnavii cu toxocaroză – de creştere statistic veridică 

(p<0,001), ceea ce demonstrează accentuarea continuă a stării alergice la aceşti bolnavi.  

Conţinutul limfocitelor В (CD19) la bolnavii din ambele grupe investigate în expresie 

procentuală pînă la tratament a prezentat acelaşi nivel, fiind mai mare comparativ cu persoanele 

sănătoase (p<0,001). După tratament, conţinutul limfocitelor B a scăzut mai evident la bolnavii 

cu patologie combinată (p<0,001) în comparaţie cu cei cu monoinfecţie (p<0,01).  

Conţinutul limfocitelor В (CD19) în valoare absolută până la tratament a prezentat acelaşi 

nivel, la bolnavii din ambele grupe investigate fiind mai mare comparativ cu persoanele 

sănătoase (p<0,001). După tratament, conţinutul limfocitelor B a scăzut la bolnavii cu patologie 

combinată, iar la bolnavii cu monoinfecţie se observă doar o tendinţă de micşorare a acestui 

indice. Aceste rezultate confirmă indirect prevalenţa printre bolnavii cu monoinfecţie a tipului 

Th2 de răspuns imun.  

Conţinutul celulelor NK (CD16) în expresie procentuală a înregistrat acelaşi nivel valoric 

la bolnavii ambelor grupe şi statistic veridic mai mare (p<0,05) decît la persoanele sănătoase şi 

după tratament acest indice a fost veridic mai înalt atît la bolnavii cu patologie combinată 

(p<0,001), cît şi la cei cu monoinfecţie (p<0,05), comparativ cu persoanele sănătoase. 

Conţinutul celulelor NK (CD16) exprimat în valori absolute a înregistrat acelaşi nivel 

valoric la bolnavii ambelor grupe şi nu s–a diferenţiat semnificativ comparative cu persoanele 

sănătoase. După tratament acest indice a continuat să fie veridic mai înalt la bolnavii cu 

patologie combinată (p<0,01), iar la bolnavii cu monoinfecţie înregistrîndu–se doar o tendinţă de 

majorare a acestui indice.  
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Datorită faptului că la bolnavii din ambele grupuri s–a determinat scăderea semnificativă 

a limfocitelor T (CD3) şi activităţii funcţionale a limfocitelor T în reacţia de transformare 

blastică a limfocitelor cu PHA, am decis să analizăm unii parametri ai metabolismului 

limfocitelor T (tab. 3.8).  

Consumul glucozei (CG) de către limfocitele T din supernatant la bolnavii din ambele 

grupe investigate, înainte de tratament a fost semnificativ redus (p <0,001), comparativ cu grupul 

persoanelor sănătoase. După tratament acest indice a continuat să crească la bolnavii cu 

patologie combinată (p<0,01), la bolnavii cu monoinfecţie, înregistrîndu–se doar o tendinţă de 

majorare a acestui indice. 

 

Тabelul 3.8  

Caracteristica indicilor de consumare a glucozei (CG), activităţii lactatdehidrogenazei (LDG) şi 

aldolazei (ALD) a limfocitelor din mediul de cultivare a limfocitelor (M±m) 

 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

BOR+T (n–52) Т (n–31) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

CG      (mmol/l) 4,7±0,20 2,12±0,044 2,34±0,053■ 2,11±0,148 2,43±0,172 

LDG       (IU/l) 166±5,7 111±1,35 125±2,63■ 110±3,24 121±4,11■ 

ALD      (u.d.o.) 5,0±0,18 1,06±0,013 1,22±0,029■ 1,04±0,044 1,18±0,061 

Diferenţa semnificativă între indicii: ■ – până şi după tratament;  

 

Activitatea lactatdehidrogenazei (LDG) a limfocitelor T din supernatant la bolnavii din 

ambele grupe investigate, înainte de tratament a fost veridic redus (p <0,001), comparativ cu 

grupul persoanelor sănătoase. După tratament acest indice a continuat să crească veridic la 

bolnavii cu patologie combinată (p<0,001) şi la bolnavii cu monoinfecţie (p<0,05).   

Activitatea aldolazei (ALD) a limfocitelor T din supernatant la bolnavii din ambele grupe 

înainte de tratament a fost redusă (p <0,001), comparativ cu grupul persoanelor sănătoase. După 

tratament acest indice a continuat să arate valori veridic mai mari la bolnavii cu patologie 

combinată (p<0,001), iar la bolnavii cu monoinfecţie, înregistrîndu–se doar o tendinţă de 

majorare a acestui indice. S–a determinat o inhibare marcantă a metabolismului limfocitelor T în 

ambele grupuri examinate înainte de tratament, după tratament indicii modificaţi au crescut mai 

pronunţat la bolnavii cu patologie combinată, dar nu au atins limitele normei. 
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Activitatea funcţională a neutrofilelor, evaluată după testul NBT (tab. 3.9), pînă la 

tratament a fost mai redusă la bolnavii ambelor grupe, comparativ cu persoanele sănătoase. După 

tratament, activitatea neutrofilelor s–a intensificat într–o măsură mai mare la bolnavii cu 

patologie combinată (p<0,001), în comparaţie cu cei cu monoinfecţie (p<0,05). 

Capacitatea de fagocitare a neutrofilelor, evaluată după numărul fagocitar (NF), pînă la 

tratament a fost ceva mai scăzută la bolnavii din ambele grupe decât la persoanele sănătoase, fără 

semnificaţie statistică. După tratament, numărul neutrofilelor capabile de fagocitoză a crescut 

mai mult la bolnavii cu patologie combinată (p<0,001), decât la cei cu monoinfecţie (p<0,01).  

Activitatea de fagocitare a neutrofilelor, evaluată după indicele fagocitar (IF), pînă la 

tratament a fost puternic supresată la bolnavii ambelor grupe(p<0,001). După tratament s–a 

determinat intensificarea activităţii de fagocitare a neutrofilelor la bolnavii cu patologie 

combinată (p<0,001), comparativ cu bolnavii cu monoinfecţie. 

 

Тabelul 3.9 

Caracteristica neutrofilelor la bolnavii din grupele investigate (M±m) 

 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

BOR+T (n–52) Т (n–31) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

NBT        (u. c.) 0,14±0,006 0,13±0,003 0,16±0,004■ 0,12±0,007 0,15±0,009■ 

NF           (%) 76,9±0,86 75,1±0,81 83,3±1,16■ 74,2±1,27 80,5±1,95■ 

IF            (%) 4,61±0,17 3,6±0,09 4,4±0,14■ 3,6±0,18 4,2±0,23■ 

Diferenţa semnificativă între indicii: ■ – pînă şi după tratament;  

Тabelul 3.10  

Caracteristica indicilor activităţii fosfatazei acide (Fac), fosfatazei alcaline (Fal) şi 

lactatdehidrogenazei (LDG) a neutrofilelor (M±m) 

Indicii 
Persoane 

sănătoase 

BOR+T (n–52) Т (n–31) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Fac    (mcg/ml/ora) 48,5±3,24 27,4±0,27 30,9±0,67■ 26,4±0,82 29,6±1,22■ 

Fal    (mcg/ml/ora) 35,2±2,86 28,2±0,31 31,9±0,59■ 27,1±0,97 29,8±1,31 

LDG       (IU/l) 882±28,9 1356±15,2 1222±30,3■ 1305±28,3 1207±35,7■ 

Diferenţa semnificativă între indicii: ■ – pînă şi după tratament;  
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Datorită faptului că la pacienţii ambelor grupuri s–a determinat inhibarea fagocitozei 

neutrofilelor, am decis să analizăm unii parametri ai metabolismului neutrofilelor (tab. 3.10). 

Activitatea fosfatazei acide (Fac) pînă la tratament a înregistrat acelaşi nivel valoric la 

bolnavii ambelor grupe şi statistic veridic mai mic (p<0,001) decît la persoanele sănătoase. După 

tratament acest indice a continuat semnificativ să crească atît la bolnavii cu patologie combinată 

(p<0,001), cît şi la cei cu monoinfecţie (p<0,05). 

Activitatea fosfatazei alcaline (Fal) pînă la tratament a înregistrat acelaşi nivel valoric la 

bolnavii ambelor grupe şi statistic veridic mai mic (p<0,05 pentru grupa cu patologie combinată 

şi p<0,01 pentru grupa cu monoinfecţie) decît la persoanele sănătoase. După tratament acest 

indice a continuat să crească semnificativ la bolnavii cu patologie combinată (p<0,001), la 

bolnavii cu monoinfecţie, înregistrîndu–se doar o tendinţă de majorare a acestui indice.   

Activitatea lactatdehidrogenazei (LDG) pînă la tratament a înregistrat aceleaşi valori la 

bolnavii ambelor grupe şi statistic veridic mai mare (p<0,001) decît la persoanele sănătoase. 

După tratament acest indice a continuat semnificativ să se micşoreze atît la bolnavii cu patologie 

combinată (p<0,001), cît şi la cei cu monoinfecţie (p<0,01). 

S–a stabilit inhibarea metabolismului neutrofilelor în ambele grupuri, însă nu e la fel de 

pronunţată ca cea a metabolismului limfocitelor T. După tratament indicii modificaţi au crescut 

mai pronunţat la bolnavii cu patologie combinată, neajungînd la limitele normei. 

Conţinutul IgG, IgА, IgМ pînă la tratament a fost la fel semnificativ de înalt (p<0,001) la 

bolnavii din ambele grupe comparativ cu persoanele sănătoase (tab. 3.11). După tratament, titrul 

celor trei clase de imunoglobuline a scăzut statistic veridic numai la bolnavii cu patologie 

combinată (p<0,001), la cei cu monoinfecţie prezentînd doar tendinţe de diminuare. Astfel, şi 

după tratament nivelurile IgG, IgА, IgМ au continuat să rămînă statistic veridic mai înalte 

(p<0,05 pentru IgG, IgА şi p<0,01pentru IgМ) la bolnavii cu monoinfecţie, comparativ cu 

bolnavii cu patologie combinată.   

Nivelurile componentelor С3 şi С4 ale complementului pînă la tratament au fost la fel de 

scăzute la bolnavii ambelor grupe, comparativ cu pesoanele sănătoase (p<0,001). După 

tratament, conţinutul acestor componente ale complementului s–a majorat statistic veridic la 

bolnavii cu patologie combinată: p<0,01 pentru С3 şi p<0,001 pentru С4. Conţinutul 

componentelor С3 şi С4 ale complementului la bolnavii cu monoinfecţie de asemenea s–a 

majorat statistic veridic, dar într–o măsură mai mică: p<0,05 pentu С3 şi p<0,01 pentru С4.  

Până la tratament, conţinutul complexelor imune circulante (CIC) a fost crescut la 

bolnavii din ambele grupe (p<0,001). După tratament, acest indice a scăzut statistic veridic la 
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bolnavii cu patologie combinată (p<0,01), printre bolnavii cu monoinfecţie, înregistrîndu–se doar 

o tendinţă de micşorare. 

 

Тabelul 3.11  

Caracteristica indicilor imunităţii umorale la bolnavii din grupele investigate (M±m) 

 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

BOR+T (n–52) Т (n–31) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

IgG                  (g/l) 12,3±0,27 16,4±0,23 15,0±0,23■ 17,3±0,44 16,2±0,52 ο 

IgA                 (g/l) 2,6±0,10 3,3±0,06 2,8±0,09■ 3,6±0,14 3,2±0,17 ο 

IgM                (g/l) 1,4±0,06 2,1±0,08 1,7±0,07■ 2,4±0,13 2,1±0,14 ο 

C3                  (g/l) 1,2±0,06  0,73±0,018 0,84±0,026■ 0,75±0,034 0,87±0,045■ 

C4                  (g/l) 0,5±0,02  0,33±0,005 0,39±0,010■ 0,31±0,009 0,36±0,014■ 

CIC             (u.d.о.) 65,0±3,86 91,9±6,48 66,9±5,12■ 89,3±8,14 69,4±8,22 

PPD               (g/l) 0,31±0,012 0,38±0,008 0,34±0,010■ 0,41±0,013 0,38±0,014ο 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament; ο – grupa de bază (BOR+T) şi 

grupa de control (T) după tratament. 

 

Properdină (PPD) – proteină din grupul globulinelor ce posedă acţiune antibacteriană şi 

antivirală nespecifică, se referă la factorii (congenitali) a rezistenţei preimune. Anterior 

tratamentului, conţinutul properdinei a fost veridic mai înalt la bolnavii din ambele grupe, 

comparativ cu persoanele sănătoase (p <0,001). După tratament, s–a determinat o scădere 

semnificativă  la bolnavii cu patologie combinată (p <0,01), la bolnavii cu monoinfecţie doar o 

tendinţă de scădere a acestui indice. Prin urmare conţinutul properdinei după tratament la 

bolnavii cu monoinfecţie a fost semnificativ mai mare decât la bolnavii cu patologie combinata 

(p <0,05). 

Conţinutul de haptoglobină (HPT) înainte de tratament (tab.3.12) la bolnavii din ambele 

grupe nu s–a deosebit semnificativ comparativ cu persoanele sănătoase. După tratament, 

conţinutul haptoglobinei a scăzut semnificativ în ambele grupuri, mai pronunţat la bolnavii cu 

patologie combinată (p <0,001), decât la bolnavii cu monoinfecţie (p <0,01). Ca urmare, 

conţinutul de haptoglobină după tratament la bolnavii cu monoinfecţie a fost semnificativ mai 

mic decât la bolnavii cu patologie combinată (p <0,01). 
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Conţinutul de ceruloplasmină (CER) înainte de tratament la bolnavii din ambele grupe a 

fost veridic mai mare în comparaţie cu persoanele sănătoase (p <0,001). După tratament a scăzut 

în mod semnificativ conţinutul ceruloplasminei la bolnavii cu patologie combinata (p <0,001), 

printre bolnavii cu monoinfecţie, înregistrîndu–se doar o tendinţă de micşorare. 

Viteza de sedimentare a hematiilor (VSH) înainte de tratament la bolnavii din ambele 

grupe a fost semnificativ mai mare comparativ cu persoanele sănătoase (p <0,001). După 

tratament, VSH a fost redus semnificativ în ambele grupuri, mai pronunţat la bolnavii cu 

patologie combinată (p <0,01), decât la bolnavii cu monoinfecţie (p <0,05). Ca urmare, VSH 

după tratament la bolnavii cu monoinfecţie a fost semnificativ mai mare decât la bolnavii cu 

patologie combinată (p <0,01). 

Тabelul 3.12  

Caracteristica unor indici inflamatori la bolnavii din grupele investigate (M±m) 

 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

BOR+T (n–52) Т (n–31) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

НРТ               (g/l) 1,08±0,056 0,99±0,021 0,86±0,023■ 1,08±0,027 0,95±0,027■ο 

CER               (g/l) 0,30±0,012 0,47±0,009 0,41±0,012■ 0,47±0,019 0,42±0,019 

VSH        (mm/ora) 0,5±0,02 8,7±1,03 5,8±0,45■ 12,4±1,55 8,8±0,87■ ο 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament; ο – grupa de bază (BOR+T) şi 

grupa de control (T) după tratament. 

 

Aşadar, factorii, care ghidează răspunsul imun după tipul Th2, se deosebesc de factorii 

care induc răspunsul imun de tipul Th1, iar atunci cînd citokinele tipului Th1 supresează 

producerea de citokine proprii tipului Th2, aceştea au o direcţie opusă [126]. 

Activarea limfocitelor T se poate finaliza atît prin proliferarea celulelor, cît şi prin 

intrarea lor în apoptoză. Într–un final, raportul celulelor proliferante şi apoptozice sub acţiunea 

activării determină performanţele răspunsului imun. Diferenţele în expunerea apoptozei 

activaţionale a subpopulaţiilor de limfocite T duce la modificarea raportului în procesul formării 

răspunsului la stimulare, ceea ce, probabil, contribuie la manifestarea optimală a activităţii 

funcţionale a acestor celulele imunocompetente în răspunsul imun. Atît la persoanele sănătoase, 

cît şi la bolnavii cu patologie pulmonară se relevă o neregularitate slabă a intrării în apoptoză a 

limfocitelor CD4+ şi CD8+. Astfel de variaţii ale raportului proliferare/apoptoză a celulelor 

activate în normă şi în caz de patologie sunt îndreptate spre atingerea echilibrului limfocitelor 
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CD4+ şi CD8+, ceea ce reprezintă o condiţie optimă pentru realizarea funcţiilor efectoare ale 

limfocitelor Т [118, 203, 204]. 

În prezent este stabilit că pe lîngă calea clasică de dezvoltare a reacţiei alergice de tip 

imediat (tipul Th1) poate fi conectată încă una. Aceasta se datorează faptului că un şir de celule, 

printre care monocitele, eozinofilele şi trombocitele, dotate cu receptori pentru fixarea 

reagenilor, la contactul cu antigena eliberează diverşi mediatori (histamina, bradichinina, 

serotonina), care manifestă atît efect antiinflamator, cît şi proinflamator [108, 153, 161, 180]. 

Probabil, prin aceasta şi se explică activarea printre bolnavii cu boli ale organelor 

respiratorii asociate cu toxocaroză atît a tipului Th1 de răspuns imun, cît şi a tipului Th2, ceea ce 

şi condiţionează o evoluţie mai favorabilă a patologiei combinate comparativ cu monoinfecţia, în 

care prevalează răspunsul imun de tipul Th2.  

 

3.2. Reactivitatea imună şi rezistenţa naturală în asocierea toxocarozei cu astmul 

bronşic şi cu bronşita cronică 

 

În acest subcompariment investigaţional sunt prezentate datele şi analiza indicilor 

reactivităţii imune în diverse variante de asociere a toxocarozei cu patologia pulmonară sub 

formă de component alergic sever (astm bronşic) şi de bronşită cronică. 

În scopul elucidării caracterului modificărilor indicilor reactivităţii imune în variantele de 

patologii nominalizate, bolnavii grupei de bază (52) au fost divizaţi în două subgrupe:  

- prima subgrupă: 32 de bolnavi cu toxocaroză asociată cu patologie pulmonară cu 

componentă alergică (astm bronşic); 

- a doua subgrupă: 20 de bolnavi cu toxocaroză asociată cu bronşită cronică; 

- datele obţinute au fost comparate cu rezultatele similare în gupul de persoane sănătoase (n-

50). 

Distribuţia pe sexe a arătat (tab. 3.13) preponderenţă nesemnificativă a femeilor, în fiecare 

subgrup, din cauza numărului mic de observaţii. Conform vîrstei subgrupurile nu se deosebesc. 

În concordanţă cu frecvenţa comorbidităţilor întâlnite domină patologia tractului gastrointestinal 

şi sistemul nervos. 
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Tabel 3.13 

Caracteristica subgupelor de bolnavi, luate în studiu  şi probabilitatea frecvenţei patologiei 
concomitente (num. abs., M±m). 

 

Indicii Prima subgrupă 

(n–32) 

A doua 

subgrupă (n–20) 

Vîrsta                                                   (ani) 37,5±1,94 37,2±3,93 

Bărbaţi                                                 (prob.frecvenţei) 0,44±0,091 0,35±0,112 

Femei                                                   (prob.frecvenţei) 0,56±0,091 0,65±0,112 

Hepatită virală                                     (prob.frecvenţei) 0,28±0,082 0,20±0,094 

Tractul digestiv                                   (prob.frecvenţei) 0,41±0,090 0,50±0,118 

Tractul urogenital                               (prob.frecvenţei) 0,09±0,053 0,25±0,102 

Sistemul nervos                                  (prob.frecvenţei) 0,16±0,066 0,35±0,135 

Sistemul cardio–vascular                    (prob.frecvenţei) 0,06±0,044 0 

Sistemul endocrin                                (prob.frecvenţei) 0,09±0,053 0,15±0,084 

Patologie oftalmologică                      (prob.frecvenţei) 0,09±0,053 0,05±0,051 

Tuberculoză                                        (prob.frecvenţei) 0 0 

Altele                                                  (prob.frecvenţei) 0,31±0,085 0,45±0,117 

 

Numărul de leucocite (tab. 3.14) la bolnavii ambelor subgrupuri înainte de tratament a fost 

mai mic comparativ cu persoanele sănătoase, în subgrupa a 2 (p <0,05). După tratament numărul 

de leucocite a avut tendinţa să scadă şi în continuare comparativ cu persoanele sănătoase ( pentru 

1subgrupă p <0,05 şi 2 subgrupă p <0,01). 

Conţinutul de neutrofile segmentate la bolnavii din ambele subgrupe înainte de tratament 

a fost semnificativ mai mic decât la persoanele sănătoase (p <0,001). După tratament conţinutul 

de neutrofile segmentate în subgrupul 1 a fost scăzut semnificativ (p <0,05), în timp ce în al 2 

subgrup a fost observată numai o tendinţă de reducere. 

Conţinutul de neutrofile nesegmentate la bolnavii din ambele subgrupe înainte de 

tratament a fost semnificativ mai mare comparativ cu persoanele sănătoase (p <0,05). După 

tratament conţinutul neutrofilelor nesegmentate în 1 subgrup a avut tendinţa să scadă, iar în al 2 

subgrup – o tendinţă de creştere. 
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Tabelul 3.14  

Date privind formula leucocitară la bolnavii investigaţi (în %). 
 

Indicii 

Persoanele 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–32) A doua subgrupă (n–20) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Leucocite      (х109/l) 6,0±0,12 5,7±0,37 5,3±0,32 4,9±0,27 4,6±0,31 

N.segmentate      (%) 65,3±0,33 50,2±2,49 43,6±2,08■ 47,7±3,15 43,6±3,29 

N.nesegmentate  (%) 3,9±0,08 7,1±1,39 6,5±1,38 8,2±2,37 9,1±2,92 

Eozinofile           (%) 1,8±0,10 4,3±0,61 3,9±0,78 4,9±0,87 3,3±0,99 

Limfocite            (%) 25,6±0,39 32,4±1,80 38,9±1,48■ 31,8±2,07 37,5±2,11 

Моnocite            (%) 5,4±0,24 6,1±0,89 6,9±0,70 7,2±1,07 6,4±0,99 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament;  

 

Eozinofilele la bolnavii din ambele subgrupe înainte de tratament au fost semnificativ 

mai mare decât la persoanele sănătoase (p <0,001). După tratament eozinofilele în ambele 

subgrupuri au avut tendinţa să scadă. Reducerea lentă a leucocitelor, neutrofilelor şi eozinofilelor 

după tratament, este consecinţa severităţii intoxicaţiei endogene.  

Conţinutul limfocitelor la bolnavii din ambele subgrupe înainte de tratament a fost 

semnificativ mai mare decât la persoanele sănătoase (p <0,001). După tratament limfocitele au 

crescut în ambele subgrupuri, dar numai în 1 subgrup această creştere a fost semnificativă (p 

<0,005), indicând faptul intensităţii perturbărilor imunitare la bolnavii din primul subgrup. 

În tabelul 3.15 sunt prezentatedate privind modificările indicilor nivelului de expresivitate 

a reacţiilor alergice în subgrupele de bolnavi investigaţi. Astfel, nivelul IL–2 la toţi bolnavii cu 

asociere a toxocarozei cu o patologie pulmonară a fost statistic veridic mai înalt (p<0,001), 

comparativ cu persoanele sănătoase. La bolnavii cu toxocaroză asociată cu bronşită cronică, 

nivelul IL–2 este statistic veridic mai înalt decât la bolnavii cu asocierea toxocarozei cu 

patologie pulmonară cu componentă alergică (p<0,001). După tratament, acest indice a scăzut 

statistic veridic în ambele subgrupe (p<0,001), deşi la bolnavii cu toxocaroză asociată cu bronşită 

cronică acesta a rămas mai înalt, comparativ cu bolnavii la care toxocaroza era asociată cu 

astmul bronşic. 

Pînă la tratament, conţinutul IL–4 la bolnavii din ambele subgrupe a fost statistic veridic 

mai înalt, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001 pentru prima subgrupă şi p<0,05 pentru 
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a doua), însă la bolnavii din prima subgrupă nivelul IL–4 a fost mai înalt. După tratament, 

nivelul IL–4 în ambele subgrupe de bolnavi a scăzut statistic veridic (p<0,01 pentru prima 

subrgupă şi p<0,05 pentru a doua), în prima subgrupă continuînd să rămînă statistic veridic mai 

înalt.  

 

Tabelul 3.15  

Caracteristica unor indici ai nivelului de expresivitate a reacţiilor alergice în subgrupele de 

bolnavi investigaţi (M±m) 

 

Citokine şi mediatori  

Persoanele 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–32) A doua subgrupă (n–20) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

IL–2                (pg/ml) 3,9±0,18 7,0±0,45● 5,3±0,34■ο 13,5±0,62 8,8±0,87■ 

IL–4                (pg/ml) 6,3±0,32 15,5±1,43● 9,4±1,08■ ο 9,7±1,38 6,4±0,88■ 

IL–5                (pg/ml) 3,8±0,23 7,3±0,96 4,5±0,69■ 7,9±1,44 4,6±1,03 

IL–8                (pg/ml) 32,1±1,99 80±11,5 52±8,5 101±19,5 50±14,2■ 

Histamina       (ng/ml) 0,34±0,033 0,66±0,049● 0,44±0,033■ 0,49±0,059 0,34±0,057 

Serotonina      (ng/ml) 177±22,5 804±79,6● 491±42,3■ο 513±43,6 360±46,6■ 

Diferenţe semnificative între indici: ■ – pînă şi după tratament; ● – prima şi a doua subgrupă  

pînă la tratament; ο – prima şi a doua subgrupă după tratament. 

 

Rezultatele obţinute demonstrează prezenţa tipului combinat (Th1 şi Th2) de răspuns 

imun la bolnavii ambelor subgrupe, cu prevalarea tipului Th2 la bolnavii cu asocierea 

toxocarozei cu patologie pulmonară sub formă de componentă alergică şi a tipului Th1 la 

bolnavii la care toxocaroza se asociază cu bronşita cronică [33].  

Conţinutul IL–5 joacă un rol important în reacţia eozinofilă tisulară. Pînă la tratament, la 

bolnavii din ambele subgrupe acest indice a fost concludent mai înalt, comparativ cu persoanele 

sănătoase (p<0,001 pentru prima subgrupă, p<0,01 pentru a doua). După tratament, conţinutul 

IL–5 în prima subgrupă a scăzut statistic veridic (p<0,05), în a doua înregistrându–se doar o 

tendinţă de scădere, ceea ce demonstrează prezenţa la bolnavii din această subgrupă a 

răspunsului imun de tipurile Th1 şi Th2, cu prevalarea tipului Th1. 

Conţinutul IL–8 pînă la tratament la bolnavii din ambele subgrupe a fost statistic veridic 

mai înalt decît la persoanele sănătoase (p<0,001). După tratament, nivelul IL–8 în a doua 

subgrupă a scăzut statistic veridic (p<0,05), iar în prima a manifestat doar o tendinţă de 
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descreştere. Aceste rezultate demonstrează prevalarea la bolnavii din subgrupa a doua a 

răspunsului imun de tipul Th1. 

Pînă la tratament, conţinutul de histamină la bolnavii din ambele subgrupe a fost mai 

înalt, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001 pentru prima subgrupă şi p<0,05 pentru a 

doua), la bolnavii din prima subgrupă acest indice fiind mai înalt (p<0,01). În dinamică s–a 

înregistrat o descreştere concludentă a nivelului de histamină (p<0,001) în prima subgrupă şi 

doar o tendinţă de scădere a acestuia în cea de a doua. 

 Un tablou similar s–a înregistrat şi referitor la conţinutul de serotonină pînă la tratament. 

Astfel, acest indice a prezentat un nivel statistic veridic mai înalt, comparativ cu persoanele 

sănătoase (p<0,001), la bolnavii cu asocierea toxocarozei cu o patologie pulmonară cu 

componentă alergică acesta fiind mai înalt decât la bolnavii cu asocierea toxocarozei şi bronşita 

cronică (p<0,01). La bolnavii din ambele subgrupe, conţinutul de serotonină a prezentat în 

dinamică o descreştere statistic veridică (p<0,001 pentru prima subgrupă şi p<0,05 pentru a 

doua), în prima subgrupă acest indice continuînd să prezinte valori mai înalte, comparativ cu 

bolnavii din a doua (p<0,01).  

Astfel, putem deduce că pentru bolnavii cu toxocaroză asociată cu bronşită cronică este 

caracteristic tipul Thl de răspuns imun, manifestat prin ameliorarea în dinamica tratamentului a 

expresivităţii mediatorilor reacţiilor alergice. 

Analiza unor indici ai expresivităţii reacţiilor alergice (tab. 3.16) a arătat conţinutul mai 

înalt al eozinofilelor la bolnavii din ambele subgrupe (p<0,001), comparativ cu persoanele 

sănătoase, în dinamica tratamentului a prezentat doar o tendinţă de descreştere. 

Conţinutul bazofilelor la bolnavii din ambele subgrupe de bolnavi şi la persoanele 

sănătoase nu a prezentat deosebiri statistic veridice nici pînă la tratament, nici după.  

Indicile leucocitar al alergiei (ILAS) la bolnavii din ambele subgrupe a fost la fel de înalt 

şi concludent mai mare (p<0,001 ) decît la persoanele sănătoase. În dinamică, după tratament, nu 

s–au stabilit schimbări clare ale acestui indice la bolnavii din subgrupele investigate.  

Capacitatea de adaptare, apreciată după indicele de adaptare (IA), pînă la tratament la 

bolnavii din ambele subgrupe a fost ceva mai ridicată (p<0,001), comparativ cu persoanele 

sănătoase, iar în prima subgrupă ceva mai ridicată decît în a doua (p<0,01). După tratament, la 

bolnavii din prima subgrupă IA a crescut statistic veridic (p<0,05), pe când în a doua s–a 

semnalat doar o tendinţă de creştere a acesteea.  

La fel şi indicele imunoreglator (CD4/CD8) pînă la tratament a fost mai înalt în ambele 

subgrupe de bolnavi, comparativ cu persoanele sănătoase, iar la bolnavii din a doua subgrupă 

mai înalt (p<0,001) decât în prima (p<0,01). După tratament nu s–a stabilit nici o scădere 
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veridică a indicelui imunoreglator, la bolnavii din a doua subgrupă, acesta rămînînd statistic 

veridic mai înalt (p<0,05), comparativ cu bolnavii din prima subgrupă.  

 

Таbelul 3.16  

Caracteristica unor indici ai expresivităţii reacţiilor alergice în subgrupele de bolnavi investigaţi 

(M±m) 

 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–32) A doua subgrupă (n–20) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Eozinofile            (%) 1,7±0,10 4,3±0,61 3,9±0,78 4,9±0,87 3,3±0,99 

Bazofile               (%) 0,17±0,042 0,13±0,075 0,16±0,066 0,15±0,084 0,10±0,070 

ILAS                 (u. c.) 0,04±0,002 0,09±0,012 0,10±0,017 0,10±0,015 0,09±0,026 

IA                     (u. c.) 0,37±0,007 0,57±0,056 0,74±0,057■ 0,53±0,054 0,69±0,085 

CD4/CD8         (u. c.) 1,3±0,04 2,7±0,43 2,2±0,19 3,2±0,36 2,7±0,019 

IgE                 (UI/ml) 9,3±0,37 173±18,7 106±16,3■ 175±38,7 115±25,2 

AntiToxoIgG (NTU) 4,4±0,43 35,9±2,58 25,0±2,96■ 41,1±4,41 28,3±3,76■ 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament. 

 

Conţinutul IgE a înregistrat pînă la tratament un nivel la fel de înalt în ambele subgrupe 

(p<0,001), iar după tratament a scăzut concludent doar la bolnavii din prima subgrupă (p<0,01), 

în cea de–a doua, semnalîndu–se doar o tendinţă de descreştere a acestuia. 

Nivelul anticorpilor anti–Toxocara canis IgG pînă la tratament a fost statistic veridic mai 

înalt la bolnavii din ambele subgrupe (p<0,001), în comparaţie cu persoanele sănătoase. La 

bolnavii din a doua subgrupă a fost mai ridicat decît la cei din prima. În dinamică, după 

tratament, nivelurile de anticopri anti–Toxocara canis IgG la bolnavii din prima subgrupă au 

descrescut mai evident (p<0,01) decît la bolnavii din a doua (p<0,05). 

Prin urmare, nivelul anticorpilor anti Toxocara canis IgG confirmă prevalarea la bolnavii 

cu asocierea toxocarozei cu patologie pulmonară cu componentă alergică a tipului Th2 de 

răspuns imun, care acţionează pozitiv asupra dinamicii expresivităţii reacţiilor alergice.  

Lipsa corelaţiei (tab. 3.17) între IL–2 şi astfel de indici ai reacţiilor alergice ca IgE, anti 

Toxocara canis IgG şi eozinofilia, pe de o parte, şi nivelurile înalte de IL–2 la bolnavii cu 

asocierea toxocarozei şi patologia pulmonară cu componentă alergică demonstrează prezenţa 
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tipului Th1 de răspuns imun. Corelaţia între conţinutul de IL–4 şi IgE (r = 0,661) la bolnavii din 

prima subgrupă indică  prezenţa răspunsului imun de tipul Th2, confirmat prin gradul înalt de 

corelaţie între IL–5 (marker al răspunsului imun de tipul Th2) şi eozinofilia în această subgrupă 

de bolnavi (r = 0,824). 

Tabelul 3.17 

Coeficienţii de corelaţie (r) între indicii reacţiilor alergice la bolnavii din subgrupele investigate 

 

Citokine şi 

mediatori  

IgE AntiToxoIgG Eozinofilia 

Prima 

subgrupă 

A doua 

subgrupă 

Prima 

subgrupă 

A doua 

subgrupă 

Prima 

subgrupă 

A doua 

subgrupă 

IL–2         0,04 0,472 0,160 0,402 0,09 0,550 

IL–4         0,661 0,286 0,332 0,546 0,025 0,462 

IL–5         0,204 0,550 0,161 0,478 0,824 0,867 

IL–8         0,216 0,620 0,149 0,532 0,816 0,881 

Histamina 0,283 0,509 0,262 0,529 0,562 0,846 

Serotonina  0,122 0,423 0,280 0,465 0,530 0,863 

 

Serotonina şi histamina, în calitate de mediatori ai reacţiilor alergice, de asemenea au 

prezentat un grad înalt de corelaţie cu eozinofilia  histamină–eozinofilie la bolnavii cu asocierea 

toxocarozei cu patologia pulmonară cu componentă alergică a constituit 0,562, iar la bolnavii cu 

asocierea toxocarozei cu bronşită cronică – 0,846. Coeficientul de corelaţie  între serotonină şi 

eozinofilie a constituit la bolnavii de prima subgrupă 0,530, iar la cei din a doua – 0,863. Printre 

bolnavii din a doua subgrupă s–a determinat o corelaţie mai înaltă (r=0,867) între eozinofilie, 

IL–5 (markerul tipului Th2 de răspuns imun) şi IL–8 (r= 0,881). 

Prin urmare, în ambele subgrupe de bolnavi se identifică tipul combinat al răspunsului 

imun – Th1 şi Th2, printre bolnavii din prima subgrupă prevalînd tipul Th2, iar printre cei din a 

doua tipul Th1.Activitatea funcţională a limfocitelor T (tab. 3.18) pînă la tratament în ambele 

subgrupe a fost statistic veridic mai scăzută (p<0,001), comparativ cu persoanele sănătoase. 

După tratament s–a stabilit o creştere statistic veridică a acestui indice în ambele subgrupe, mai 

accentuată la bolnavii cu patologie combinată (p<0,01). Acest tablou al activităţii proliferative a 

limfocitelor T corelează cu nivelul înalt de serotonină în subgrupele de bolnavi investigaţi şi cu 

scăderea lui în dinamică. 
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Тabelul 3.18 

Caracteristica activităţii funcţionale a limfocitelor T şi a nivelului de sensibilizare celulară la 

antigenele micobacteriene şi bacteriene la bolnavii din subgrupele investigate (M±m) 

 

Indici 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–32) A doua subgrupă (n–20) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

TTBL+PHA    (%) 79,9±1,16 58,6±0,81 62,8±0,92■ 57,6±0,78 62,1±0,95■ 

Тuberculina     (%) 4,13±0,093 3,2±0,20 2,7±0,18 3,4±0,33 2,8±0,31 

Stafilococul     (%) 1,38±0,068 3,9±0,22 3,1±0,23■ 3,8±0,31 3,0±0,39 

Streptocoul     (%) 0,88±0,052 3,4±0,22 2,8±0,23 3,2±0,37 2,4±0,35 

Pneumococul    (%) 0,34±0,026 1,04±0,092 0,78±0,091 0,95±0,135 0,74±0,158 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament 

 
Nivelul de sensibilizare celulară faţă de antigenele bacteriene în ambele subgrupe de 

bolnavi a fost iniţial mai înalt, comparativ cu persoanele sănătoase. În dinamica tratamentului 

aplicat acest indice a descrescut statistic veridic (p<0,05) numai la bolnavii din prima subgrupă şi 

doar faţă de antigenele stafilococice. 

Conţinutul limfocitelor Т(CD3), în expresie procentuală (tab. 3.19), pînă la tratament a 

fost la acelaşi nivel în ambele subgrupe de bolnavi şi statistic veridic mai scăzut (p<0,001) decît 

la persoanele sănătoase. După tratament s–a determinat o creştere statistic veridică a conţinutului 

de limfocite T, la bolnavii din primul şi al doilea subgrup (p<0,001). 

În urma interacţiunii (tab. 3.19) limfocitelor Т(CD3) cu antigenul leucocitar uman de 

clasa I, realizate de celulele prezentatoare de antigen ce duc la activarea şi iniţierea expansiunii 

clonale a limfocitelor Т(CD3), care în valoare absolută pînă la tratament a fost la acelaşi nivel în 

ambele subgrupe de bolnavi şi statistic veridic mai scăzut (p<0,001) decît la persoanele 

sănătoase. După tratament s–a determinat o creştere statistic veridică a conţinutului de limfocite 

T, la bolnavii din primul (p<0,01) şi al doilea subgrup (p<0,05). 

Limfocitele Т–helperi (CD4), sunt limfocite Th1 activate prin interacţiunea receptorilor 

pentru antigen al limfocitelor T şi antigen leucocitar uman de clasa II, produc şi eliberează 

limfokine proinflamatorii care atrag limfocitele, monocitele, macrofagele, celulele NK şi produc 

lezarea celulară. Expresia procentuală a limfocitelor Т–helperi (CD4), înainte de tratament la 

persoanele sănatoase a fost semnificativ mai mare decât la bolnavii din ambele subgrupuri 
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(p<0,001 în prima şi p<0,05 în a doua). După tratament, conţinutul limfocitelor CD4 a crescut, 

dar această tendinţă nu are validare statistică.  

 

Тabelul 3.19 

Caracteristica subpopulaţiilor de limfocite la bolnavii din subgrupele investigate (M±m) 

 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–32) A doua subgrupă (n–20) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

CD3               (%) 

                    (abs.) 

67,4±0,53 

1,26±0,047 

46,9±1,05 

0,82±0,054 

53,5±1,03■ 

1,07±0,060■ 

47,6±1,39 

0,74±0,065 

54,7±4,79■ 

0,92±0,057■ 

CD4              (%) 

                    (abs.) 

38,3±0,59 

0,72±0,024 

31,6±1,26 

0,55±0,039 

34,4±1,14 

0,68±0,039■ 

34,9±1,36 

0,54±0,053 

37,6±1,15 

0,63±0,041 

CD8             (%) 

                   (abs.) 

29,6±0,75 

0,51±0,032 

15,4±0,99● 

0,27±0,024● 

18,5±1,02■ο 

0,37±0,030■ο 

12,4±0,85 

0,19±0,018 

14,9±0,73■ 

0,25±0,020■ 

CD4/CD8  (u. c.) 1,3±0,04 2,6±0,42 2,1±0,14 ο 3,2±0,36 2,7±0,19 

CD19            (%) 

                    (abs.) 

9,8±0,51 

0,18±0,010 

15,2±0,63 

0,27±0,022 

12,0±0,67■ 

0,24±0,017 

15,7±0,57 

0,24±0,020 

13,3±0,45■ 

0,23±0,016 

CD16            (%) 

                    (abs.) 

12,1±0,51 

0,24±0,021 

13,8±0,40 

0,24±0,019 

15,5±0,45■ 

0,30±0,016■ο

13,1±0,38 

0,20±0,016 

15,2±0,44■ 

0,25±0,014■ 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament; ● – prima şi a doua subgrupă 

pînă la tratament; ο – prima şi a doua subgrupă după tratament. 

 

În mod fiziologic aceste celule recunosc antigenele străine prezentate de moleculele 

proprii sub forma unor determinanţi antigenici fixaţi în cavităţile acestor molecule. Conţinutul 

limfocitelor Т–helperi (CD4), în valoare absolută, înainte de tratament la persoanele sănatoase a 

fost semnificativ mai mare decât la bolnavii din ambele subgrupuri (p<0,001). După tratament, 

conţinutul limfocitelor CD4 a crescut, dar semnificaţie statistică de creştere s–a determinat doar 

la pacienţii primului subgrup (p <0,05), iar la pacienţii subgrupului doi s–a marcat doar o 

tendinţă de creştere [90].  

Limfocitele T – citotoxice interacţionează cu celulele ţintă prin intermediul legăturii 

receptorului antigen leucocitar umane de clasa I, producînd citoliza (liza osmotică). Conţinutul 

limfocitelor Т–supresor (CD8) în expresie procentuală a avut caracteristicile sale specifice. La 

bolnavii din a doua subgrupă acest indice a fost mai scăzut (p<0,001), comparativ cu persoanele 
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sănătoase. La bolnavii din prima subgrupă, conţinutul limfocitelor Т–supresor a fost statistic 

veridic mai scăzut comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001), dar concludent (p<0,05) mai 

înalt decît la bolnavii din a doua subgrupă. După tratament s–a determinat creşterea acestui 

indice la bolnavii din ambele subgrupe (p<0,05).  

Conţinutul limfocitelor Т–supresor (CD8) în valoare absolută au avut aceleaşi 

carcacteristici ca şi valorile procentuale, însă trebuie remarcat faptul că după tratament conţinutul 

limfocitelor T–supresor (CD8) a fost semnificativ mai mare la bolnavii subgrupului doi (p 

<0,01). 

Indicile imunoregulator la bolnavii din ambele subgrupe înainte de tratament a fost 

semnificativ mai mare decât la persoanele sănătoase (p <0,01 pentru 1 şi p <0,001 pentru 2). 

Dupa tratament, la bolnavii din ambele subgrupuri  indicile imunoregulator a avut tendinţa să 

scadă, dar la bolnavii primei subgrupe a fost semnificativ mai mare decât la bolnavii din a doua 

subgrupă. 

 Deficitul imun apare şi se instalează atuci cînd una sau mai multe componente ale 

sistemului imun prezintă disfuncţii fie morfologice, fie funcţionale. Defectele imunitare celulare 

T se datorează unui defect primar al activării şi funcţiei celulelor T ceea ce duce la deteriorarea 

puternică a reacţiilor imune mediate celular, avînd drept consecinţă susceptibilitatea crescută la 

infecţia parazitară. Aceste date, împreună cu dinamica indicelui imunoreglator (CD4/CD8), care 

persista cu valori majorate la 1 subgrup, demonstrează instalarea tipului combinat de răspuns 

imun în ambele subgrupe, cu prevalarea tipului Th–2 la bolnavii din prima subgrupă şi a tipului 

Th1 printre bolnavii din a doua.  

Semnalele costimulatoare prin legarea moleculelor de adeziune celulară ale limfocitelor 

B de cele ale Th, respectiv complexul coreceptor B, pot să activeze preferenţial subsetul Th2 

pentru producerea de anticorpi de către limfocitele B. Observăm, conţinutul limfocitelor В 

(CD19) în expresie procentuală pînă la tratament la bolnavii din ambele subgrupe aproximativ la 

acelaşi nivel şi concludent mai înalt (p<0,001) comparativ cu persoanele sănătoase. După 

tratament s–a înregistrat descreşterea conţinutului de limfocite В, într–o măsură mai mare printre 

bolnavii din prima subgrupă (p<0,001), comparativ cu a doua (p<0,01). 

Conţinutul limfocitelor В (CD19) în valoare absolută păstrează aceleaşi modificări ca în 

expresia procentuală, dar această tendinţă nu este statistic veridică.  

Limfocitele NK fac parte din a treia linie de diferenţiere limfocitară, ce distrug celulele 

ţintă lipsite de complexul major de histocompatibilitate de clasa I. S–a determinat, pînă la 

tratament, conţinutul celulelor NK (CD16) în expresie procentuală la bolnavii din prima 

subgrupă a fost concludent mai înalt (p<0,05) decît la persoanele sănătoase, iar la bolnavii din a 
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doua subgrupă la acelaşi nivel cu persoanele sănătoase. După tratament conţinutul de celule NK 

a continuat să crească, într–o măsură mai mică la bolnavii din prima subgrupă (p<0,01) şi într–o 

măsură mai mare la cei din a 2 subgrupă (p<0,001). 

Celulele NK nu au receptori specifici pentru antigene, însă posedă mai multe grade de 

selectivitate. Diferenţierea din precursori şi activarea funcţională eficientă se realizează de IL – 

2, IFN, IL–12 şi TNF. Conţinutul celulelor NK (CD16) în valoare absolută la bolnavii examinaţi 

după tratament a continuat să crească (p<0,05), însă cu veridicitate crescută în a doua subgrupă. 

 Pe lîngă scădrea progresivă şi continuă a numărului de limfocite T(CD4) inversarea 

raportului CD4/CD8 datorită scăderii subpopulaţiei CD4 şi menţinerii nealterate sau chiar 

creşterii subsetului CD8, dezechilibrul între subseturile limfocielor T helperi, determinăm la 

ambele subgrupuri de pacienţi o scădere semnificativă a limfocitelor T (CD3) şi activitatea 

funcţională a limfocitelor T în reacţia de blasttransformaţie cu PHA. Reeşind din aceste date, am 

decis să analizăm unii parametri metabolici ai limfocitelor T. 

Absorbţia glucozei (CG) de limfocitele T din supernatant la bolnavii din ambele subgrupe  

înainte de tratament a fost veridic redusă (p <0,001 în ambele subgrupe) în comparaţie cu 

persoanele sănătoase.După tratament acest indice a continuat să crească veridic la bolnavii din 

prima subgrupă (p<0,001), iar la bolnavii din a doua subgrupă se determină doar o tendinţă de 

majorare a acestui indice (tab. 3.20).   

 

Тabelul 3.20 

Caracteristica indicilor de consumare a glucozei (CS), activităţii lactatdehidrogenazei (LDG) şi 

aldolazei (ALD) a limfocitelor din mediul de cultivare a limfocitelor (M±m) 

 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–32) A doua subgrupă (n–20) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

CG            (mmol/l) 4,7±0,20 2,12±0,029 2,36±0,056■ 2,11±0,107 2,30±0,109 

LDG            (IU/l) 166±5,7 111±1,91 127±3,61■ 110±1,85 122±3,80■ 

ALD           (u.d.o.) 5,0±0,18 1,06±0,018 1,24±0,041■ 1,05±0,018 1,20±0,038■ 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament; ● – prima şi a doua subgrupă  

pînă la tratament; ο – prima şi a doua subgrupă după tratament. 

 

Activitatea lactatdehidrogenazei (LDG) a limfocitelor T în supernatant la bolnavii din 

ambele subgrupe înainte de tratament a fost redusă semnificativ (p <0,001), comparativ cu 
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persoanele sănătoase. După tratament acest indice a continuat să crească veridic la bolnavii din 

prima subgrupă (p<0,001) şi la bolnavii din a doua subgrupă (p<0,01).   

Activitatea aldolazei (ALD) a limfocitelor T în supernatant la bolnavii din ambele 

subgrupe înainte de tratament a fost veridic scăzut (p <0,001), comparativ cu persoanele 

sănătoase. După tratament acest indice a continuat să crească veridic la bolnavii din prima 

subgrupă (p<0,001), iar la a doua subgrupă (p<0,01).  

Remarcăm o inhibare marcantă a metabolismului limfocitelor T din ambele subgrupuri 

înainte şi după tratament observăm schimbări mai pronunţate la bolnavii din prima subgrupă, 

decât la bolnavii din subgrupa a doua, însă nu ating valorile normei. 

Тabelul 3.21 

Caracteristica neutrofilelor la bolnavii din subgrupele investigate (M±m)  

 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–32) A doua subgrupă (n–20) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Testul NBT         (u.c.) 0,14±0,006 0,13±0,005 0,17±0,006■ 0,13±0,003 0,16±0,005■

NF                      (%) 76,9±0,86 74,4±1,09 83,0±1,58■ 76,2±1,19 84,1±1,73■ 

IF                       (%) 4,61±0,17 3,6±0,13 4,5±0,19■ 3,6±0,14 4,3±0,19■ 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament. 

 
Capacitatea de fagocitare a neutrofilelor (tab. 3.21), apreciată după numărul fagocitar 

(NF), pînă la tratament a fost mai scăzută, fără diferenţă semnificativă, la bolnavii din ambele 

subgrupe, comparativ cu persoanele sănătoase. După tratament, la bolnavii ambelor subgrupe s–a 

determinat o creştere statistic veridică a numărului de neutrofile capabile să fagociteze, cu o 

dinamică pozitivă mai evidentă la cei din prima subgrupă, comparativ cu a doua (p<0,001).  

Activitatea fagocitară a neutrofilelor, apreciată după datele indicilui fagocitar (IF), pînă la 

tratament a fost înalt suprimată la bolnavii din ambele subgrupe (p<0,001). După tratament, 

activitatea fagocitară a neutrofilelor s–a intensificat la bolnavii cu asocierea toxocarozei şi 

patologia pulmonară cu componentă alergică (p<0,001), comparativ cu bolnavii cu asocierea 

toxocarozei şi bronşita cronică (p<0,01).  

Activitatea de digerare a neutrofilelor, evaluată după testul NBT, pînă la tratament a fost 

mai scăzută la bolnavii din ambele subgrupe, comparativ cu persoanele sănătoase. După 

tratament, acest indice a crescut statistic veridic în ambele subgrupe (p<0,001). 
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Analiza rezultatelor obţinute indică o dinamică mult mai favorabilă a bolii în prima 

subgrupă, unde prevalează tipul Th–2 de răspuns imun.  

Datorită modificărilor în conformitate cu parametrii morfologici şi funcţionali, inhibarea 

fagocitozei neutrofilelor care se instalează în ambele subgrupuri am decis să analizăm unii 

parametri a metabolismului neutrofilelor (tab. 3.22). 

 

Тabelul 3.22 

Caracteristica indicilor activităţii fosfatazei acide (Fac), fosfatazei alcaline (Fal) şi 

lactatdehidrogenazei (LDG) a neutrofilelor (M±m) 

 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–32) A doua subgrupă (n–20) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Fac       (mcg/ml/ora) 48,5±3,24 27,2±0,37 30,8±0,88■ 27,6±0,48 31,1±1,08■ 

Fal       (mcg/ml/ora) 35,2±2,86 28,2±0,33 32,0±0,72■ 28,4±0,63 31,6±1,06■ 

LDG          (IU/l) 882±28,9 1373±18,2 1223±46,1■ 1328±26,4 1221±30,8■ 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament;  

Activitatea fosfatazei acide (Fac) pînă la tratament a înregistrat acelaşi nivel valoric la 

bolnavii din ambelor subgrupe şi statistic veridic mai mică (p<0,001) decît la persoanele 

sănătoase. După tratament acest indice a continuat veridic să crească atît la bolnavii din prima 

subgrupă (p<0,001), cît şi la cea de–a doua subgrupă (p<0,01). 

Activitatea fosfatazei alcaline (Fal) pînă la tratament a înregistrat acelaşi nivel valoric la 

bolnavii ambelor subgrupe şi statistic veridic mai mică (p<0,05) decît la persoanele sănătoase. 

După tratament acest indice a continuat veridic să crească atît la bolnavii din prima subgrupă 

(p<0,001), cît şi la a doua subgrupă (p<0,05). 

Activitatea lactatdehidrogenazei (LDG) pînă la tratament a înregistrat acelaşi nivel 

valoric la bolnavii ambelor subgrupe şi statistic veridic mai mare (p<0,001) decît la persoanele 

sănătoase. După tratament acest indice a continuat veridic să se micşoreze atît la bolnavii din 

prima subgrupă (p<0,01), cît şi la bolnavii din a doua subgrupă (p<0,05). 

Modificările parametrilor metabolismului neutrofilelor examinate în ambele subgrupuri, 

ne-au demonstrat inhibarea acestor procese, comparativ cu metabolismul limfocitelor T 

modificările înregistrate n–au fost la fel de pronunţate înainte de tratament. După tratament se 
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evidenţiază modificări mai pronunţate la bolnavii din prima subgrupă, însă nu ating valorile 

normei. 

Тabelul 3.23 

Caracteristica indicilor imunităţii umorale la bolnavii din subgrupele investigate (M±m) 

 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupa (n–32) A doua subgrupă n–20) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

IgG                     (g/l) 12,3±0,27 16,3±0,31 14,9±0,29■ 16,5±0,34 15,2±0,38■ 

IgA                     (g/l) 2,6±0,10 3,3±0,09 2,7±0,12■ 3,3±0,10 2,9±0,13 

IgM                    (g/l) 1,4±0,06 2,2±0,10● 1,7±0,11■ 1,8±0,10 1,6±0,11 

C3                      (g/l) 1,2±0,06  0,73±0,022 0,85±0,033■ 0,73±0,032 0,81±0,042 

C4                      (g/l) 0,5±0,02  0,33±0,007 0,40±0,012■ 0,33±0,008 0,38±0,017■

CIC               (u.d.o.) 65,0±3,86 94,6±8,15 64,5±6,67■ 87,5±11,15 70,9±8,33 

PPD                   (g/l) 0,31±0,012 0,38±0,009 0,35±0,010■ 0,37±0,015 0,33±0,019ο

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament 

 

Nivelurile IgG, IgА şi IgМ pînă la tratament (tab. 3.23) au fost înalte la bolnavii din 

ambele subgrupe (de la p<0,001 pînă la p<0,01, în funcţie de indice). După tratament, conţinutul 

tuturor celor trei clase de imunoglobuline s–a majorat (de la p<0,05 pînă la p<0,001, în funcţie 

de indice) printre bolnavii din prima subgrupă. La bolnavii din a doua subgrupă a scăzut statistic 

veridic doar conţinutul IgG (p<0,05), valorile celorlalte clase de imunoglobuline înregistrînd 

doar tendinţe de scădere.  

Conţinutul componentelor С3 şi С4 ale complementului pînă la tratament a fost în aceeaşi 

măsură scăzut la bolnavii din ambele subgrupe (p<0,001), iar după tratament s–a majorat statistic 

veridic printre bolnavii din prima subgrupă: pentru С3 (p<0,01) şi pentru С4 (p<0,001). Printre 

bolnavii din a doua subgrupă s–a majorat doar conţinutul С4 (p<0,01). Conţinutul complexelor 

imune circulante (CIC) până la tratament a fost majorat doar la bolnavii din prima subgrupă 

(p<0,01), iar după tratament a scăzut statistic veridic de asemenea în această subgrupă (p<0,01). 

Anterior tratamentului conţinutul properdinei a fost semnificativ mai mare la bolnavii din 

ambele subgrupe, comparativ cu persoanele sănătoase (p <0,001). După tratament, a existat o 

scădere semnificativă la bolnavii din prima subgrupă (p <0,05), la subgrupa a doua se 

inregistrează doar o tendinţă de scădere a acestui indice. 
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Тabelul 3.24 

Caracteristica unor indici inflamatori la bolnavii din subgrupele investigate (M±m) 

 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–32) A doua subgrupă n–20) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

НРТ                 (g/l) 1,08±0,056 0,99±0,027 0,86±0,029■ 0,99±0,034 0,86±0,039■ 

CER                 (g/l) 0,30±0,012 0,47±0,011 0,41±0,015■ 0,47±0,014 0,41±0,022 

VSH        (mm/ora) 0,5±0,02 8,3±1,32 5,2±0,61■ 9,3±1,73 6,6±0,65 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament;  

Conţinutul de haptoglobină (HPT) înainte de tratament la bolnavii din ambele subgrupe 

nu a înregistrat modificări semnificative comparativ cu persoanele sănătoase. După tratament, 

conţinutul de haptoglobină a scăzut semnificativ în ambele subgrupuri, mai pronunţat la bolnavii 

din prima subgrupă (p <0,01), comparativ cu subgrupa a doua (p <0,05). 

Conţinutul de ceruloplasmină (CER) înainte de tratament la bolnavii din ambele subgrupe 

a fost veridic mai mare în comparaţie cu persoanele sănătoase (p <0,001). După tratament, 

conţinutul de ceruloplasmină a scazut semnificativ în ambele subgrupuri, prima subgrupă (p 

<0,01) şi a doua subgrupă (p <0,05). 

Determinarea vitezei de sedimentare a hematiilor (VSH) înainte de tratament la bolnavii 

din ambele subgrupe a fost semnificativ mai mare comparativ cu persoanele sănătoase (p 

<0,001). După tratament, VSH a fost redus semnificativ la bolnavii din prima subgrupă (p 

<0,01), iar la cei din a doua subgrupă observăm o tendinţă de scădere a acestui indice. 

Conform datelor obţinute, la bolnavii cu asocierea toxocarozei şi patologia pulmonară cu 

componentă alergică a prevalat răspunsul imun de tipul Th2, care controlează reacţiile alergice 

prin mediatorii proinflamatori şi prin implicarea sintezei de Ig, cît şi a proliferării mastocitelor şi 

eozinofilelor. Dinamica modificării indicilor investigaţi a fost una mai favorabilă, decât la 

bolnavii cu asocierea toxocarozei şi bronşită cronică, la care a prevalat tipul Th1 de răspuns 

imun, favorizînd imunitatea mediată celular şi procesele inflamatorii [91].  

La bolnavii din primul subgrup, la care a prevalat tipul Th2 de răspuns imun, dinamica 

modificării indicilor studiaţi a fost mai favorabilă, comparativ cu cei din subgrupul doi, la care a 

prevalat tipul Th1 de răspuns imun. Prin urmare, în pofida gravităţii sporite a patologiei la 

bolnavii din primul subgrup (asocierea toxocarozei cu astmul bronşic), prezenţa la această 

categorie de bolnavi a tipului Th2 de răspuns imun duce la o dinamică pozitivă mult mai 
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favorabilă, comparativ cu bolnavii din a doua subgrupă, mai puţin gravi (asocierea toxocarozei 

cu bronşita cronică), dar cu prevalarea tipului Th1 de răspuns imun. 

 
3.3. Reactivitatea imună şi rezistenţa naturală în asocierea toxocarozei cu patologia 

aparatului respirator în funcţie de dinamica nivelului anticorpilor anti Toxocara canis IgG  

 

În funcţie de gradul micşorării nivelului anticorpilor anti Toxocara canis IgG, bolnavii cu 

toxocaroză asociată cu patologie pulmonară (52 de bolnavi) au fost divizaţi în două subgrupe: 

- prima subgrupă – 27 de bolnavi la care nivelul anticorpilor s–a micşorat  mai mult de 

66,6% de la volorile iniţiale;  

-a doua subgrupă – 25 de bolnavi la care nivelul anticorpilor s–a micşorat cu mai puţin de 

66,6% de la valorile iniţiale;  

- grupa de control a inclus 50 de persoane sănătoase (conform examenelor de laborator).  

 

Tabelul 3.25 

Sexul, vîrsta bolnavilor şi probabilitatea frecvenţei patologiei concomitente (num. abs., M±m). 
 

Indicii Prima subgrupă 

(n–27) 

A doua 

subgrupă (n–25) 

Vîrsta                                                                      (ani) 37,0±2,75 37,7±2,66 

Bărbaţi                                                 (prob.frecvenţei) 0,48±0,100 0,32±0,097 

Femei                                                   (prob.frecvenţei) 0,52±0,10 0,68±0,097■ 

Hepatită virală                                     (prob.frecvenţei) 0,22±0,083 0,28±0,094 

Tractul digestiv                                   (prob.frecvenţei) 0,67±0,094 0,20±0,083● 

Tractul urogenital                                (prob.frecvenţei) 0,11±0,063 0,20±0,083 

Sistemul nervos                                   (prob.frecvenţei) 0,33±0,109 0,12±0,068 

Sistemul cardio–vascular                    (prob.frecvenţei) 0,07±0,052 0 

Sistemul endocrin                                (prob.frecvenţei) 0,07±0,052 0,16±0,076 

Patologie oftalmologică                      (prob.frecvenţei) 0,07±0,052 0,08±0,057 

Tuberculoză                                         (prob.frecvenţei) 0 0 

Altele                                                   (prob.frecvenţei) 0,33±0,094 0,40±0,102 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – bărbaţi şi femei; ● – 1 subgrupa şi 2 subgrupa 
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Distribuţia pe sexe a arătat (tab. 3.25) preponderenţa femeilor, fără veredicitate statistică 

în subgrupul 1 şi cu veridicitate statistică în subgrupil 2 (p <0,05). După indicile de vîrstă 

ambele subgrupuri nu diferă. Patologia tractului gastrointestinal a fost semnificativ mai 

frecventă în rîndul pacienţilor din prima subgrupă. Patologiile enumerate în tabelul 

comorbidităţilor au avut aceeaşi frecvenţă în ambele subgrupe.  

Conţinutul leucocitelor (tab. 3.26) la bolnavii din ambele subgrupe înainte de tratament a 

fost mai mic decât la persoanele sănătoase, însă doar în subgrupa a doua acest indice a avut o 

valoare statitică (p <0,05). După tratament conţinutul leucocitelor a avut tendinţa să scadă în 

continuare în comparaţie cu persoanele sănătoase, s–au obţinut valori statistice doar în a doua 

subgrupă (p <0,001). 

Conţinutul de neutrofile segmentate la bolnavii din ambele subgrupe înainte de tratament 

a fost semnificativ mai mic decât la persoanele sănătoase (p <0,001). După tratament 

neutrofilele segmentate în ambele subgrupuri şi–au păstrat tendinţa de scădere în continuare. 

 

Tabelul 3.26  

Date privind formula leucocitară la bolnavii investigaţi (în %). 
 

Indicii 

Persoanele 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–27) A doua subgrupă (n–25) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Leucocite        (х109/l) 6,0±0,12 5,7±0,32 5,3±0,37 5,0±0,40 4,7±0,27 

N.segmentate       (%) 65,3±0,33 51,2±2,20 45,6±2,50 47,1±3,26 41,4±2,50 

N.nesegmentate   (%) 3,9±0,08 8,1±1,62 6,7±1,62 6,8±1,92 8,3±2,35 

Eozinofile            (%) 1,8±0,10 4,7±0,75 4,4±1,04 4,2±0,66 3,0±0,57 

Limfocite             (%) 25,6±0,39 31,3±1,64 37,3±1,58■ 33,0±2,22 39,5±1,87 

Моnocite              (%) 5,4±0,24 4,5±0,66 5,9±0,76 8,7±1,08 7,6±0,83 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament;  

 

Conţinutul neutrofilelor nesegmentate în subgrupul întîi înainte de tratament a fost 

semnificativ mai mare decât la persoanele sănătoase (p <0,05). După tratament conţinutul 

neutrofilelor nesegmentate în primul subgrup a avut tendinţa să scadă, iar în al doilea subgrup – 

o tendinţă de creştere. 
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Eozinofilele sunt principalele celule atrase de factorii chemotactici mastocitari şi 

menţinute la locul producerii reacţiei alergice. Din punc de vedere funcţional ele intervin în 

fagocitoză, în endocitoza complementului şi în mod particular în apărarea faţă de helminţi. 

Valorile eozinofilelor la bolnavii din ambele subgrupe înainte de tratament au fost semnificativ 

mai mari decât la cei sănătoşi (p <0,001). După tratament eozinofilele din ambele subgrupe au 

avut tendinţa să scadă. 

Reducerea lentă a leucocitelor, neutrofilelor şi eozinofilelor după tratament, ca urmare a 

creşterii metabolismului oxidativ şi a citoxicităţii, avînd ca efect eliberarea proteinelor bazice şi 

cationice şi a produşilor toxici rezultaţi din metabolismul oxigenului care concurează în acţiunea 

de lizare a larvei Toxocara canis. Specificitatea reacţiei este dată de legarea încrucişată a 

anticorpilor specifici de tip IgG şi IgE, fiixaţi de larvă prin receptorii Fc ai eozinofilelor. Efectul 

antiparazitar este amplificat de acţiunea mediatorilor mastocitari, monocite, neutrofile şi IgE, 

IgG care favorizează expulzarea sau lizarea fizică a larvelor în faza tardivă a răspunsului imun. 

În concluzie sistemul IgE – mastocite/bazofile joacă un important rol fiziologic în asigurarea 

eficienţei răspunsurilor imune normale antiparazitare.  

Conţinutul limfocitelor la bolnavii din ambele subgrupe înainte de tratament a fost 

semnificativ mai mare decât la persoanele sănătoase (p <0,001). După tratament conţinutul 

limfocitelor din ambele subgrupuri a crescut semnificativ (p <0,05). 

Тabelul 3.27  

Dinamica anticorpilor anti Toxocara canis IgG la bolnavii cu toxocaroză asociată cu afecţiuni 

respiratorii (M±m) 

 

Indicii 

Prima subgrupă (n–27) A doua subgrupă (n–25) 

Pînă la 

tratament 
După tratament

Pînă la 

tratament 
După tratament

Rezultatul              (u.d.o.) 1,38±0,101 1,13±0,103 1,26±0,108 0,53±0,072■ 

Cut off                   (u.d.o.) 0,38±0,020 0,33±0,012 0,35±0,026 0,28±0,018■ 

Indicele                  (NTU) 38,0±3,24 34,7±3,15● 37,7±3,39 17,2±2,29■ 

% de la nivelul iniţial  93,9±28,89●  45,3±4,04 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – indicii pînă şi după tratament în subgrupele investigate; 
● – prima şi a doua subgrupă după tratament.  

 
Conform rezultatelor cercetărilor, la bolnavii din prima subgrupă nivelul anticorpilor 

după tratament a constituit 93,9 % din cel pînă la tratament, iar la bolnavii din a doua subgrupă 
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45,3 % (tab. 3.27). Diferenţa dintre indici este statistic veridică (p<0,001). Prin urmare, la 

bolnavii din prima subgrupă nu s–a înregistrat o dinamică pronunţată a nivelului anticorpilor anti 

Toxocara canis IgG, în timp ce la bolnavii din a doua subgrupă nivelul acestor anticorpi după 

tratament s–a micşorat statistic veridic (p<0,001). Rezultatele obţinute demonstrează micşorarea 

lentă a valorilor nivelului anticorpilor anti Toxocara canis IgG la bolnavii din prima subgrupă, 

ceea ce demonstrează derularea mai lentă a reacţiilor imune. 

Nivelul IL–2 la bolnavii din ambele subgrupe pînă la tratament a fost concludent mai 

înalt (p<0,001), comparativ cu persoanele sănătoase. După tratament, la bolnavii cu dinamica 

mai lentă a anticorpilor, nivelul IL–2 s–a micşorat statistic veridic (p<0,05), iar la bolnavii cu 

dinamica mai rapidă acest indice a scăzut şi mai pronunţat (p<0,01) (tab. 3.28).  

 

Tabelul 3.28 

Date privind conţinutul citokinelor şi mediatorilor reacţiilor alergice în subgrupele investigate 

(M±m)  
 

Citokinele şi 

mediatorii 

Persoanele 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–27) A doua subgrupă (n–25) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

IL–2                (pg/ml) 3,9±0,18 9,4±0,71 7,1±0,74■ 9,6±0,94 6,1±0,51■ 

IL–4                (pg/ml) 6,3±0,32 14,4±1,65 8,7±1,08■ 11,9±1,39 7,8±1,11■ 

IL–5                (pg/ml) 3,8±0,23 7,7±1,16 5,4±1,01 7,4±1,13 3,8±0,45■ 

IL–8                (pg/ml) 32,1±1,99 83,2±13,00 59,4±12,72 93,8±16,32 48,7±9,61■ 

Histamina       (ng/ml) 0,34±0,033 0,61±0,050 0,44±0,047■ 0,58±0,061 0,36±0,036■ 

Serotonina      (ng/ml) 177±22,5 666±63,9 480±46,0■ 715±94,0 415±45,4■ 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – indicii pînă şi după tratament în subgrupele investigate. 

 

Conţinutul IL–4 a fost statistic veridic mai înalt pînă la tratament în ambele subgrupe de 

bolnavi, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001 pentru prima subgrupă şi p<0,001 pentru a 

doua). La bolnavii din prima subgrupă nivelul IL–4 a fost mai înalt, comparativ cu bolnavii din a 

doua. După tratament, conţinutul IL–4 s–a micşorat statistic veridic în ambele subgrupe de 

bolnavi (p<0,01 pentru prima subgrupă şi p<0,05 pentru a doua), ceea ce demonstrează prezenţa 

la bolnavii din ambele subgrupe a tipului combinat (Thl/Th2) de răspuns imun atît până la 

tratament, cît şi după tratament.  
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Conţinutul IL–5, cu un rol important în reacţia tisulară eozinofilă, pînă la tratament la 

bolnavii din ambele subgrupe a fost statistic veridic mai mare, comparativ cu persoanele 

sănătoase (p<0,01 pentru prima subgrupă şi p<0,05 pentru a doua). La bolnavii din prima 

subgrupă, nivelul IL–5 a fost mai înalt decît la bolnavii din a doua. După tratament, conţinutul 

IL–5 s–a micşorat neconcludent la bolnavii cu dinamica încetinită a nivelului anticorpilor anti 

Toxocara canis IgG, comparativ cu bolnavii cu dinamica accelerată a nivelului acestor anticorpi, 

pentru care micşorarea nivelului IL–5 a fost una statistic veridică (p<0,01 pentru a doua 

subgrupă). Majorarea concomitentă a nivelurilor IL–4 şi IL–5 în ambele subgrupe se explică prin 

rolul acestor citokine în formarea granulomului parazitar, fapt confirmat şi de alţi autori. [56, 65, 

191]. Totuşi, dinamica micşorării conţinutului acestor citokine în prima subgrupă, este foarte 

lentă.  

Dezvoltarea sindromului bronhoobstructiv, indiferent de prezenţa sau lipsa invaziei cu 

Toxocara canis, este conjugată de intensificarea producerii citokinei IL–8. Pînă la tratament, 

conţinutul acestei citokine a fost concludent mai înalt, comparativ cu persoanele sănătoase 

(p<0,001 pentru bonavii din prima subgrupă şi p<0,001 pentru cei din a doua). După tratament, 

conţinutul IL–8 statistic veridic nu s–a modificat la bolnavii din prima subgrupă, pe cînd la 

bolnavii din a doua subgrupă a înregistrat o scădere statistic veridică (p<0,01), ceea ce 

demonstrează persistenţa reacţiei inflamatoare la bolnavii din prima subgrupă. 

Conţinutul de histamină pînă la tratament a fost mai înalt în ambele subgrupe, comparativ 

cu persoanele sănătoase (p<0,001 pentru prima subgrupă de bolnavi şi p<0,001 pentru a doua), la 

bolnavii din prima subgrupă fiind mai înalt decît în a doua. După tratament, conţinutul de 

histamină a scăzut statistic veridic la bolnavii din prima subgrupă (p<0,05), dar şi mai 

concludent la bolnavii care au constituit a doua subgrupă (p<0,01).  

Conţinutul de serotonină pînă la tratament a înregistrat valori înalte la bolnavii din 

ambele subgrupe, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001 pentru prima subgrupă de 

bolnavi şi p<0,001 pentru a doua). După tratament acest indice a scăzut statistic veridic la 

bolnavii din prima subgrupă (p<0,05), dar mai pronunţat la bolnavii din a doua subgrupă 

(p<0,01). 

Astfel, după tratament la bolnavii din a doua subgrupă s–a înregistrat o scădere statistic 

veridică a nivelurilor tuturor citokinelor studiate şi a mediatorilor reacţiilor alergice. La bolnavii 

din prima subgrupă nu toţi indicii studiaţi s–au micşorat şi chiar dacă s–au micşorat apoi într–o 

măsură mai mică decît la bolnavii din a doua subgrupă (la care s–a atestat o scădere pronunţată a 

nivelului anticorpilor anti Toxocara canis IgG). 
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Conţinutul eozinofilelor în prima subgrupă de bolnavi pînă la tratament a fost statistic 

veridic mai înalt comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,05). La bolnavii din a doua subgrupă, 

din contra, s–a înregsitrat o tendinţă de creştere a acestui indice, comparativ cu persoanele 

sănătoase. După tratament, conţinutul de eozinofile la bolnavii din prima subgrupă a manifestat 

doar o tendinţă de scădere, iar la bolnavii din a doua – de micşorare pronunţată (tab. 3.29). 

Conţinutul bazofilelor în prima subgrupă de bolnavi pînă la tratament a fost statistic 

veridic mai scăzut comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,05). La bolnavii din a doua 

subgrupă, din contra, s–a înregsitrat o tendinţă de mărire a acestui indice, comparativ cu 

persoanele sănătoase. După tratament, conţinutul de bazofile la bolnavii din prima subgrupă a 

manifestat doar o tendinţă de mărire, iar la bolnavii din a doua – de micşorare. 

 

Tabelul 3.29 

Date privind unii indici ai expresivităţii reacţiilor alergice în subgrupele investigate (M±m)  

 
 

Indicii 

Persoanele 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–27) A doua subgrupă (n–25) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Eozinofilele         (%) 1,7±0,10 4,7±0,75 4,4±1,04 4,2±0,66 2,9±0,57 

Bazofilele            (%) 0,17±0,042 0,04±0,040 0,11±0,060 0,24±0,110 0,16±0,080 

CD4/CD8         (u. c.) 1,32±0,038 2,4±0,22 2,3±0,20 3,3±0,56 2,3±0,13 

IgE                 (UI/ml) 9,3±0,37 173±25,5 114±19,6 175±27,6 105±19,8■ 

AntiToxoIgG  (NTU) 4,4±0,43 38,0±3,24 34,7±3,15 37,7±3,39 17,2±2,29■ 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – indicii pînă şi după tratament în subgrupele investigate. 

 
Indicele imunoreglator (CD4/CD8) la bolnavii din ambele subgrupe a fost statistic veridic 

mai mare pînă la tratament, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001 pentru prima şi p<0,01 

pentru a doua), la bolnavii din prima subgrupă fiind mai mare decît la cei din a doua. După 

tratament, în ambele subgrupe s–a înregistrat doar o tendinţă de scădere a indicelui 

imunoreglator, mai pronunţată la bolnavii din a doua subgrupă comparativ cu bolnavii din prima.  

Conţinutul IgE (UI/ml) pînă la tratament a fost statistic veridic mai înalt la bolnavii din 

ambele subgrupe (p<0,001), comparativ cu persoanele sănătoase. După tratament, conţinutul IgE 

a scăzut statistic veridic la bolnavii din a doua subgrupă (p<0,05), la bolnavii din prima subgrupă 

înregistrîndu–se doar o tendinţă de micşorare a acestui indice.  
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Nivelul anticorpilor anti Toxocara canis IgG pînă la tratament la bolnavii din ambele 

subgrupe a fost mai înalt, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). În dinamică, după 

tratament, acest indice s–a micşorat statistic veridic la bolnavii din a doua subgrupă (p<0,001), la 

bolnavii primei subgrupe, atestîndu–se doar o tendinţă de micşorare a acestuia. Datele obţinute 

demonstrează o dinamică mai pronunţată a indicilor expresivităţii reacţiilor alergice la bolnavii 

din a doua subgrupă, comparativ cu bolnavii din prima [92].  

Activitatea proliferativă a limfocitelor T a fost statistic veridic mai scăzută până la 

tratament în ambele subgrupe de bolnavi (p<0,001), comparativ cu persoanele sănătoase. După 

tratament s–a remarcat majorarea statistic veridică a acestui indice în ambele subgrupe (p<0,01 

pentru prima şi p<0,001 pentru a doua), dar cu valori mai înalte la bolnavii din a doua subgrupă. 

Rezultatele obţinute corelează cu conţinutul înalt de serotonină şi cu scăderea acestuia în 

dinamică, fiindcă serotonina manifestă acţiune de frînare asupra reacţiilor imune (tab. 3.30).  

 

Тabelul 3.30 

Caracteristica activităţii funcţionale a limfocitelor T şi a nivelului de sensibilizare celulară faţă 

de antigenele micobacteriene şi bacteriene la bolnavii din subgrupele investigate (M±m) 

 

Indicii  

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–27) A doua subgrupă (n–25) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

TTBL cu PHA     (%) 79,9±1,16 58,2±0,93 62,6±1,09■ 58,3±0,69 62,4±0,77■ 

Tuberculina         (%) 4,13±0,093 3,2±0,23 2,9±0,22 3,4±0,28 2,5±0,23■ 

Stafilococul         (%) 1,38±0,068 3,9±0,27 3,5±0,31 3,8±0,24 2,6±0,24■ 

Streptococul        (%) 0,88±0,052 3,2±0,26 2,9±0,31 3,5±0,29 2,4±0,21■ 

Pneumococul      (%) 0,34±0,026 1,0±0,11 0,9±0,14 1,0±0,11 0,6±0,08 ■ 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – indicii pînă şi după tratament în subgrupele investigate. 

 

Nivelul de sensibilizare faţă de antigenele MBT (tuberculina) pînă la tratament a fost 

statistic veridic mai scăzut la bolnavii din ambele subgrupe, comparativ cu persoanele sănătoase 

(p<0,001 pentru prima şi p<0,05 pentru a doua). În dinamică, nivelul de sensibilizare faţă de 

antigenele MBT (tuberculina) în ambele subgrupe a scăzut, însă numai la bolnavii din a doua 

subgrupă această scădere a fost statistic veridică (p<0,05). 
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Analizînd rezultatele obţinute constatăm pînă la tratament în ambele subgrupe de bolnavi 

un nivel statistic veridic mai înalt (p< de la 0,05 la 0,001, în funcţie de antigenă) al sensibilizării 

celulare faţă de antigenele micobacteriene. După tratament se constată scăderea statistic veridică 

a acesteea (p< de la 0,05 la 0,01, în funcţie de antigen) numai la bolnavii din a doua subgrupă şi 

un nivel lent de normalizare la bolnavii din prima subgrupă. În literatura de specialitate naţională 

şi internaţională, sunt prezentate puţine date despre frecvenţa depistării hipersensibilităţii de tip 

întîrziat la streptococul piogen atît la bolnavii cu afecţiuni alergice, cît şi la persoanele sănătoase. 

Гурьева О.Ю. şi col., (2008) au depistat la 40 % din persoanele investigate o corelaţie directă a 

frecvenţei de depistare a hipersensibilităţii de tip întîrziat la streptococul piogen cu prezenţa unei 

anamneze alergologice severe şi a afecţiunilor respiratorii acute [119].  

Conţinutul limfocitelor T (CD3) în expresie procentuală pînă la tratament a fost 

concludent mai mic în ambele subgrupe (tab. 3.31), comparativ cu persoanele sănătoase 

(p<0,001). După tratament, în dinamică, conţinutul celulelor CD3 a continuat să crească în 

ambele subgrupe de bolnavi (p<0,001) comparativ cu valorile iniţiale.  

 

Тabelul 3.31 

Caractersitica subpopulaţiilor de limfocite  la bolnavii din subgrupele investigate (M±m)  

 
 

Indicii 

Persoanele 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–27) A doua subgrupă (n–25) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

CD3              (%) 

                    (abs.) 

67,4±0,53 

1,26±0,047 

46,5±1,11 

0,82±0,059 

52,9±1,14■ 

1,02±0,064■ 

47,8±1,25 

0,76±0,059 

55,1±0,96■ 

1,00±0,061■ 

CD4              (%) 

                    (abs.) 

38,3±0,59 

0,72±0,024 

32,0±1,41 

0,56±0,047 

35,0±1,24 

0,67±0,041 

33,8±1,27 

0,54±0,043 

36,3±1,17 

0,66±0,041 

CD8              (%) 

                    (abs.) 

29,6±0,75 

0,51±0,032 

15,1±1,04 

0,27±0,027 

17,3±1,19 

0,34±0,035 

13,4±0,98 

0,21±0,020 

17,0±0,82■ 

0,31±0,024■ 

CD4/CD8   (u. c.) 1,3±0,04 2,4±0,22 2,3±0,20 3,3±0,56 2,3±0,13 

CD19           (%) 

                   (abs.) 

9,8±0,51 

0,18±0,010 

15,1±0,67 

0,26±0,022 

12,0±0,72■ 

0,23±0,018 

15,8±0,57 

0,25±0,023 

13,2±0,52■ 

0,24±0,016 

CD16          (%) 

                  (abs.) 

12,1±0,51 

0,24±0,021 

13,4±0,42 

0,24±0,020 

14,9±0,48■ 

0,28±0,016 

13,6±0,39 

0,22±0,018 

15,9±0,42■ 

0,29±0,018■ 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – indicii pînă şi după tratament în subgrupele investigate. 
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Conţinutul limfocitelor T (CD3) în valoare absolută pînă la tratament a avut aceleaşi 

caracteristici ca şi în expresia procentuale. După tratament acest indice s–a majorat statistic 

veridic la bolnavii din prima subgrupă (p<0,05), dar mai pronunţat la bolnavii din a doua 

subgrupă (p<0,01). 

Conţinutul limfocitelor T–helper (CD4) în expresie procentuală pînă la tratament a fost în 

ambele subgrupe concludent mai mic, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001 pentru 

prima şi p<0,01 pentru a doua). După tratament s–a înregistrat doar o tendinţă de majorare a 

acestui indice în ambele subgrupe de bolnavi.  

Conţinutul limfocitelor T–helper (CD4) în valoare absolută pînă la tratament cît şi după 

tratament în ambele subgrupe a fost similar expresiei procentuale. 

Conţinutul limfocitelor T–supresor (CD8) în expresie procentuală pînă la tratament a fost 

statistic veridic mai mic în ambele subgrupe de bolnavi, comparativ cu persoanele sănătoase 

(p<0,001 pentru prima şi p<0,001 pentru a doua). După tratament, conţinutul de T–supresor 

(CD8) s–a majorat la bolnavii din ambele subgrupe, însă nivelul semnificativ a fost atins doar la 

bolnavii din a doua (p<0,01).  

Conţinutul limfocitelor T–supresor (CD8) în valoare absolută pînă la tratament cît şi după 

tratament la bolnavii din ambele subgrupe a fost similar expresiei procentuale. 

 Indicele imunoreglator (CD4/CD8) pînă la tratament a fost statistic veridic mai înalt în 

ambele subgrupe de bolnavi, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001 pentru prima şi 

p<0,01 pentru a doua), bolnavii din prima subgrupă prezentînd niveluri mai înalte faţă de 

bolnavii din a doua. După tratament, în ambele subgrupe s–a înregistrat o tendinţă de micşorare a 

indicelui imunoreglator (CD4/CD8), mai pronunţată la bolnavii din a doua subgrupă.  

Conţinutul limfocitelor B (CD19) în expresie procentuală pînă la tratament a prezentat 

aproximativ acelaşi nivel, concludent mai mare decît la persoanele sănătoase (p<0,001 pentru 

prima şi p<0,01 pentru a doua). După tratament s–a remarcat micşorarea conţinutului de 

limfocite B, în special la bolnavii din a doua subgrupă (p<0,01), comparativ cu bolnavii din 

prima subgrupă (p<0,01). 

Conţinutul limfocitelor B (CD19) în valoare absolută pînă la tratament a prezentat 

aproximativ acelaşi nivel, concludent mai mare decît la persoanele sănătoase (p<0,01 pentru 

prima şi p<0,01 pentru a doua). După tratament, în ambele subgrupe s–a înregistrat o tendinţă de 

micşorare a conţinutului limfocitelor B.  

Conţinutul celulelor NK (CD16) în expresie procentuală pînă la tratament a fost înalt la 

bolnavii din ambele subgrupe, cu valori statistic veridice numai la bolnavii din a doua subgrupă 

(p<0,05) referitor la nivelul lor iniţial. În dinamică conţinutul celulelor NK a continuat să crească 
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în ambele subgrupe, însă mai pronunţat la bolnavii din a doua subgrupă (p<0,001), comparativ 

cu bolnavii din prima (p<0,05). Şi în cazul dat rezultatele obţinute demonstrează o normalizare 

mult mai lentă a indicilor analizaţi la bolnavii din prima subgrupă.  

Conţinutul celulelor NK (CD16) în valoare absolută pînă la tratament a fost aproximativ 

în aceleaşi valori ca la persoanele sănătoase fară veridicitate statistică. În dinamică conţinutul 

celulelor NK a continuat să crească în ambele subgrupe, însă veridic mai pronunţat la bolnavii 

din a doua subgrupă (p<0,01).  

Ca urmare a scăderii semnificative a limfocitelor T (CD3) şi a activităţii funcţionale a 

limfocitelor prin reacţia de blastransformare cu PHA, în ambele subgrupuri am analizat unii 

parametri metabolici ai limfocitelor T (tab. 3.32). 

Тabelul 3.32 

Caracteristica indicilor de consumare a glucozei (CS), activităţii lactatdehidrogenazei (LDG) şi 

aldolazei (ALD) a limfocitelor din mediul de cultivare a limfocitelor (M±m) 

 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–27) A doua subgrupă (n–25) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

CG              (mmol/l) 4,7±0,20 2,11±0,031 2,27±0,054■ 2,13±0,087 2,41±0,095■ 

LDG               (IU/l) 166±5,7 110±1,93 122±3,91■ 112±1,94 128±3,53■ 

ALD              (u.d.o.) 5,0±0,18 1,05±0,020 1,17±0,033■ 1,07±0,016 1,28±0,047■ 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament;  

 

Absorbţia glucozei (CG) din supernatant de către limfocitele T în ambele subgrupuri 

înainte de tratament a fost veridic redus (p <0,001) în comparaţie cu persoanele sănătoase.După 

tratament acest indice a continuat să crească veridic (în prima subgrupă (p<0,01), şi în doua 

subgrupă (p<0,01)). 

Activitatea lactatdehidrogenazei (LDH) a limfocitelor T în supernatant, în ambele 

subgrupuri de pacienţi, înainte de tratament a fost redus semnificativ (p<0,001), comparativ cu 

persoanele sănătoase. După tratament acest indice a continuat să crească veridic, în prima 

subgrupă (p<0,01), în a doua subgrupă (p<0,001).  

Activitatea aldolazei (ALD) a limfocitelor T în supernatant, în ambele subgrupuri, înainte 

de tratament a fost redus veridiv (p<0,001), comparativ cu persoanele sănătoase. După tratament 
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acest indice a continuat să crească veridic, în prima subgrupă (p<0,01) şi în a doua subgrupă 

(p<0,001). 

Astfel, se determină o inhibare marcantă a metabolismului limfocitelor T din ambele 

subgrupuri, înainte de tratament. După tratament indicii modificaţi au crescut mai pronunţat la 

bolnavii din subgrupa a doua comparativ cu prima subgrupă, dar nu ating valorile normei. 

Capacitatea de digerare a neutrofilelor (tab. 3.33), evaluată după datele testului NBT, 

pînă la tratament a fost la acelaşi nivel la bolnavii din ambele subgrupe, comparativ cu 

persoanele sănătoase. După tratament, capacitatea de fagocitare a neutrofilelor s–a majorat la 

bolnavii din ambele subgrupe (p<0,001). 

Тabelul 3.33  

Caracteristica neutrofilelor la bolnavii din subgrupele investigate (M±m) 

 

Indicii 

Persoanele 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–27) A doua subgrupă (n–25) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

NBT                (u. c.) 0,14±0,006 0,13±0,004 0,16±0,005■ 0,14±0,005 0,17±0,006■ 

NF                    (%) 76,9±0,86 73,5±1,13 80,6±1,45■ 76,8±1,10 86,4±1,69■ 

IF                     (%) 4,61±0,17 3,5±0,14 4,3±0,20■ 3,7±0,13 4,6±0,19■ 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – indicii pînă şi după tratament în subgrupele 

investigate. 

 

Capacitatea de fagocitare a neutrofilelor evaluată după numărul fagocitar (NF) pînă la 

tratament a fost puternic supresată, comparativ cu persoanele sănătoase, numai la bolnavii din 

prima subgrupă (p<0,05). După tratament s–a remarcat creşterea veridică a numărului de 

neutrofile, mai pronunţată la bolnavii din a doua subgrupă (p<0,001), comparativ cu bolnavii din 

prima (p<0,001). 

Activitatea fagocitară a neutrofilelor, evaluată după indicele fagocitar (IF), pînă la 

tratament la bolnavi a prezentat valori mai mici decît la persoanele sănătoase. La bolnavii din 

prima subgrupă activitatea fagocitară a fost supresată mai pronunţat (p<0,001), comparativ cu 

bolnavii din a doua (p<0,001). În dinamica tratamentului s–a înregistrat intensificarea activităţii 

fagocitare a neutrofilelor din ambele subgrupe de bolnavi, însă într–o masură mai mare la 

bolnavii din cea de a doua (p<0,001) decît din prima (p<0,01).  
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Indicii, care reflectă procesele fagocitozei, pînă la tratament au fost puternic afectaţi, în 

principal la bolnavii din prima subgrupă. În dinamică indicii respectivi nu s–au modificat sau 

dacă s–au modificat, neesenţial comparativ cu bolnavii din a doua subgrupă. 

Dat fiind faptul că în ambele subgrupuri examinate s–a determinat inhibarea fagocitozei 

neutrofilelor s–au analizăt unii parametrii ai metabolismului neutrofilelor (tab. 3.34). 

Activitatea fosfatazei acide (Fac) pînă la tratament a înregistrat acelaşi nivel valoric la 

bolnavii ambelor subgrupe şi statistic veridic mai mic (p<0,001) decît la persoanele sănătoase. 

După tratament acest indice a continuat semnificativ să crească, în prima subgrupă (p<0,05), în a 

doua subgrupă (p<0,001). 

Тabelul 3.34  

Caracteristica indicilor activităţii fosfatazei acide (Fac), fosfatazei alcaline (Fal) şi 

lactatdehidrogenazei (LDG) a neutrofilelor (M±m) 

 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–27) A doua subgrupă (n–25) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Fac       (mcg/ml/ora) 48,5±3,24 27,1±0,45 30,1±1,04■ 27,7±0,35 31,7±0,84■ 

Fal        (mcg/ml/ora) 35,2±2,86 28,1±0,47 30,9±0,80■ 28,3±0,43 33,0±0,85■ 

LDG            (IU/l) 882±28,9 1362±19,4 1246±53,6■ 1349±24,4 1197±26,8■ 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament;  

 

Activitatea fosfatazei alcaline (Fal) pînă la tratament a înregistrat acelaşi nivel valoric la 

bolnavii ambelor subgrupe şi statistic veridic mai mic (p<0,05) decît la persoanele sănătoase. 

După tratament acest indice a continuat veridic să crească atît la bolnavii din prima subgrupă 

(p<0,01), cît şi la cea de–a doua subgrupă (p<0,001). 

Activitatea lactatdehidrogenazei (LDG) pînă la tratament a înregistrat acelaşi nivel 

valoric la bolnavii ambelor subgrupe şi statistic veridic mai mare (p<0,001) decît la persoanele 

sănătoase. După tratament acest indice a continuat veridic să se micşoreze atît la bolnavii din 

prima subgrupă (p<0,05), cît şi la bolnavii din cea de–a doua subgrupă (p<0,001). 

Inhibarea metabolismului neutrofilelor, înainte de tratament, este caracteristică ambelor 

subgrupuri, însă cu manifestări mai neesenţiale comparativ cu metabolismul limfocitelor T. Dupa 

tratament indicii modificaţi au crescut mai semnificativ în subgrupul doi, dar nu au atins valorile 

normei. 
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Conţinutul IgG pînă la tratament a fost la fel de înalt în ambele subgrupe (p<0,001), 

comparativ cu persoanele sănătoase. După tratament, în ambele subgrupe s–a înregistrat scăderea 

statistic veridică a conţinutului IgG, conturată mai clar la bolnavii din a doua subgrupă (p<0,01), 

comparativ cu bolnavii din prima (p<0,01) (tab. 3.35).  

Conţinutul IgА pînă la tratament a fost mai înalt la bolnavii ambelor subgrupe (p<0,001 

pentru prima şi p<0,01 pentru a doua), comparativ cu persoanele sănătoase. În dinamica 

tratamentului, conţinutul IgA a scăzut statistic veridic în ambele subgrupe de bolnavi, mai 

evident la cei din a doua subgrupă (p<0,01), de cît în prima (p<0,01).  

Tabelul 3.35  

Caracteristica indicilor imunităţii umorale la bolnavii din subgrupele investigate (M±m) 

 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–27) A doua subgrupă (n–25) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

IgG                  (g/l) 12,3±0,27 16,5±0,31 15,3±0,26■ 16,3±0,35 14,7±0,39■ 

IgA                 (g/l) 2,6±0,10 3,4±0,08 3,0±0,12■ 3,2±0,11 2,7±0,13■ 

IgM                (g/l) 1,4±0,06 2,1±0,11 1,8±0,12 2,1±0,11 1,5±0,10■ 

C3                  (g/l) 1,2±0,06  0,72±0,026 0,78±0,027 0,74±0,025 0,89±0,043■ 

C4                  (g/l) 0,5±0,02  0,33±0,007 0,39±0,011■ 0,33±0,008 0,40±0,016■ 

CIC             (u.d.о.) 65,0±3,86 90,7±9,88 66,3±7,98 93,2±8,66 67,7±6,63■ 

PPD                (g/l) 0,31±0,012 0,37±0,010 0,35±0,011 0,38±0,013 0,33±0,016■ 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – indicii pînă şi după tratament în subgrupele 

investigate. 

 

Conţinutul IgМ pînă la începerea tratamentului a fost concludent mai înalt la bolnavii din 

ambele subgrupe (p<0,001), comparativ cu persoanele sănătoase. După tratament, nivelul acestui 

indice s–a micşorat statistic veridic la bolnavii din a doua subgrupă (p<0,01).  

Astfel, pînă la tratament nivelurile imunoglobulinelor celor trei clase au fost puternic 

afectate la bolnavii din prima subgrupă, iar în dinamică acestea s–au micşorat nesemnificativ sau 

au descrescut într–o măsură mai mică, comparativ cu bolnavii din a doua subgrupă. După 

tratament, la bolnavii din prima subgrupă conţinutul imunoglobulinelor a continuat să rămână 

mai înalt, comparativ cu persoanele sănătoase. 
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Conţinutul componentei С3 a complementului pînă la tratament a fost foarte scăzut la 

bolnavii din ambele subgrupe, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). După tratament, 

acest indice a crescut concludent la bolnavii din a doua subgrupă (p<0,01), la bolnavii din prima, 

înregistrîndu–se doar o tendinţă de majorare a acestuia. 

De aici concluzionăm că limfocitele T au un rol important în protecţia antiparazitară. 

Macrofagele activate de către limfokinele produse de limfocitele T exprimă mai intens receptori 

pentru Fc sau componenta C3 a complementului şi eliberează cantităţi mai mari de radicali de 

oxigen prin intermediul cărora distrug larvele sau celulele infectate de catre aceştia, inducînd 

eliberarea factorilor fibrogenici locali, controlînd formele imunopatologice prin producerea 

citokinelor controlate de tipul Th 2 a raspunsului imun. 

Conţinutul componentei С4 a complementului pînă la tratament a prezentat un tablou 

similar cu cel al componentei C3. În dinamica tratamentului acest indice s–a majorat statistic 

veridic în ambele subgrupe de bolnavi (p<0,001).  

Conţinutul complexelor imune circulante (CIC) până la tratament a fost mărit în ambele 

subgrupe (p<0,05). După tratament acest indice s–a micşorat statistic veridic la bolnavii din a 

doua subgrupă (p<0,05), la bolnavii din prima subgrupă, determinîndu–se doar o tendinţă de 

descreştere a acestuia.  

Properdina (PPD) – anterior tratamentului a fost semnificativ mai mare în ambele 

subgrupuri, comparativ cu persoanele sănătoase (p <0,001). După tratament, a existat o scădere 

semnificativă în a doua subgrupă (p <0,05), iar în prima subgrupă doar tendinţă de scădere a 

acestui indice. 

Prin urmare, nivelurile componentelor C3 şi C4 ale complementului şi al complexelor 

imune circulante, caracterizate prin valori înalte la începutul tratamentului în ambele subgrupe, 

în dinamică nu s–au micşorat statistic veridic la bolnavii din prima subgrupă şi chiar dacă s–au 

micşorat, descreşterea nu a fost atît de semnificativă ca la bolnavii din a doua subgrupă. Chiar şi 

după tratament, nivelurile indicilor analizaţi au continuat să rămână mai înalte, comparativ cu 

persoanele sănătoase, îndeosebi la bolnavii din prima subgrupă. 

Conţinutul haptoglobinei (HPT) înainte de tratament la bolnavii dn ambele subgrupe nu 

s–a deferenciat semnificativ de persoanele sănătoase (tab. 3.36). După tratament, conţinutul 

haptoglobinei a scăzut semnificativ în ambele subgrupuri (p <0,01). 

Conţinutul de ceruloplasmină (CER) înainte de tratament la bolnavii dn ambele subgrupe 

a avut un caracter asemanator cu persoanele sănătoase (p <0,001). După tratament a scăzut în 

mod semnificativ conţinutul ceruloplasminei la bolnavii din al doilea subgrup (p <0,001), în 

primul subgrup remarcăm doar o tendinţă de scădere. 
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Viteza de sedimentare a hematiilor (VSH) înainte de tratament la bolnavii dn ambele 

subgrupe a fost semnificativ mai mare comparativ cu persoanele sănătoase (p <0,001). După 

tratament, VSH a fost scăzut în mod semnificativ în al doilea subgrup (p <0,05), iar în primul 

subgrup remarcat doar o tendinţă de scădere. 

Тabelul 3.36  

Caracteristica unor indici inflamatori la bolnavii din subgrupele investigate (M±m) 

 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima subgrupă (n–27) A doua subgrupă (n–25) 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

Pînă la 

tratament 

După 

tratament 

НРТ            (g/l) 1,08±0,056 0,98±0,028 0,85±0,027■ 1,00±0,031 0,85±0,039■ 

CER            (g/l) 0,30±0,012 0,45±0,012 0,43±0,015 0,48±0,013 0,39±0,020■ 

VSH        (mm/ora) 0,5±0,02 8,4±1,57 5,8±0,59 8,9±1,38 5,7±0,73■ 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament;  

 

Pînă la tratament, indicii reactivităţii imune şi ai rezistenţei naturale au fost puternic 

dereglaţi la bolnavii primei subgrupe cu un nivel înalt al anticorpilor anti Toxocara canis IgG. În 

dinamică nu s–au produs modificări pozitive statistic veridice, chiar dacă în cazuri aparte se 

observă careva schimbări pozitive, acestea sunt nesemnificative, comparativ cu bolnavii cu un 

nivel scăzut al anticorpilor pînă la tratament. O mare parte din indicii reactivităţii imune şi 

rezistenţei naturale rămîn statistic veridici schimbaţi şi după tratament, comparativ cu persoanele 

sănătoase, îndeosebi la bolnavii din prima subgrupă [31, 32].  

 

Concluzii la Capitolul 3 

 

1. Citokinele secretate de Th1 (IL–2) stimulează răspunsul imun celular şi 

hipersensibilitatea tardivă (activarea macrofagelor şi stimularea funcţiilor microbicide ale 

fagocitelor, stimularea proliferării şi diferenţierii limfocitelor T citotoxice (Tc), activarea 

procesului inflamator). Th1 stimulează şi producerea de Ac opsonizanţi fixatori de complement 

IgG (anticorpi ce favorizează fagocitoza). Specific tipului Th2 de răspuns imun este 

recunoaşterea Ag prezentate, în special, de limfocitele B, secreţia de IL–4, IL–5. IL–4 stimulează 

producerea de Ig E, iar IL–5 de eozinofile (cu rol decesiv în reacţiile de hipersensibilitate 

imediată şi în eliminarea helminţilor). Atît răspunsul de tip Th1, cît şi cel de tip Th2 coabitează 

cu siguranţă în astmul bronşic, avînd, probabil, o dinamică temporar diferită sau un 
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complementarism. Inhibitorii răspunsului imun de tipul Th2 determină inflamaţia alergică la 

pacienţii astmatici prin eliberarea de citokine IL4, IL5. 

2. La bolnavii cu toxocaroză asociată cu patologie pulmonară (astm bronşic), la care a 

prevalat tipul Th2 de răspuns imun, dinamica modificării indicilor studiaţi a fost mai favorabilă, 

comparativ cu bolnavii cu toxocaroză asociată cu bronşită cronică, la care a prevalat tipul Th1 de 

răspuns imun. Prin urmare, în pofida gravităţii sporite a patologiei la bolnavii din prima 

subgrupă (asocierea toxocarozei cu astmul bronşic), prezenţa la această categorie de bolnavi a 

tipului Th2 de răspuns imun duce la o dinamică pozitivă mult mai favorabilă, comparativ cu 

bolnavii din a doua subgrupă la care a  prevalat tipului Th1 de răspuns imun. 

3. Pînă la tratament, indicii reactivităţii imune şi ai rezistenţei naturale au fost puternic 

dereglaţi la bolnavii primei subgrupe cu un nivel înalt al anticorpilor anti Toxocara canis IgG. În 

dinamică nu s–au produs modificări pozitive statistic veridice, chiar dacă în cazuri aparte se 

observă careva schimbări pozitive, acestea sunt nesemnificative, comparativ cu bolnavii cu un 

nivel scăzut al anticorpilor pînă la tratament. O mare parte din indicii reactivităţii imune şi 

rezistenţei naturale rămîn statistic veridici schimbaţi şi după tratament, comparativ cu persoanele 

sănătoase, îndeosebi la bolnavii din prima subgrupă.  

4. Indicele anti Toxocara canis IgG poate fi aplicat pentru prognosticul atît a gravităţii 

nivelului de depreciere a reactivităţii imune şi rezistenţei naturale, cît şi a dinamicii procesului de 

normalizare a dereglărilor reactivităţii imune şi rezistenţei naturale la bolnavii cu asocierea 

toxocarozei cu patologii ale organelor  de respiraţie.  

5. Deplasamentele pronunţate ale reactivităţii imune şi rezistenţei naturale la bolnavii cu 

nivelul înalt al anticorpilor anti Toxocara canis IgG pînă la tratament duc la o dinamică pozitivă 

încetinită a afecţiunii şi necesită aplicarea unei terapii imunocorectoare suplimentare la această 

categorie de bolnavi. 
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CAPITOLUL 4. 

 

ANALIZA COMPARATIVĂ A TERAPIEI IMUNOMODULATOARE LA 

BOLNAVII CU TOXOCAROZĂ ASOCIATĂ CU BOLILE ORGANELOR DE 

RESPIRAŢIE  

 

Terapia complexă adecvată a bolilor infecţioase continuă să evolueze în mod constant. 

Tratamentul efecient al acestor pacienţi necesită abordarea unui algoritm ce ar influenţa funcţiile 

adaptive şi protectoare ale microorganismului prin prisma îmbunătăţirii răspunsului imun 

adecvat. Desigur, ca şi în alte infecţii microbiene, în infecţiile parazitare nu sînt implicaţi doar 

unul sau altul dintre mijloacele de apărare imună. De regulă intervin mai mulţi factori, care pot 

sau nu pot neutraliza sau elimina parazitul. Aceştia dispun de numeroase posibilităţi de a evita 

atacurile gazdei şi de a scăpa de sub controlul ei, cum ar fi alegerea locului optim de cantonare 

care sa–i izoleze de efectorii specifici şi nespecifici ai mijloacelor de apărare, modulaţia 

antigenică prin care duce în eroare în permaneţă aceşti efectori şi înhibează funcţiile de apărare 

prin eliberarea de diverşi factori toxici sau superiori. Formele larvale ale Toxocarei eliberează 

factori limfotoxici care inhibă reacţiile imune, cantităţi masive de antigene care provoacă 

toleranţă imunologică de zonă înaltă datorită cantităţilor excesive de stimuli antigenici. Infecţia 

parazitară poate induce şi o supresie specifică asupra imunităţii mediate ceular sau umoral prin 

activarea funcţională a limfocitelor T supresoare. În multe cazuri această supresie este salutară 

pentru parazit dar şi pentru gazdă, care nu mai este expusă unor reacţii violente de apărare de 

genul celor de hipersensibilitate care–i pot perturba grav funcţiile biologice. Supresia indusă de 

antigenele parazitare duce la inhibarea, proliferarea şi supresia limfocitelor T supresoare, astfel 

că întregul proces se autocontrolează, ajungîndu–se la anularea supresiei specifice.  

Complexitatea modificărilor imune persistente la bolnavii cu toxocaroză asociată cu 

patologia organelor de respiraţie, cu semne ale imunodeficienţei secundare manifestată prin 

afecţiuni bronhopulmonare şi scăderea capacităţii de fagocitare a neutrofilelor sîngelui periferic, 

le este indicată includerea în schema specifică de tratament a preparatelor imunomodulatoare. 

Administrarea concomitentă a Polioxidoniului cu preparate antiparazitare a demonstrat că 

bolnavii suportă mai bine tratamentul antiparazitar, iar eficacitatea preparatului antiparazitar 

creşte, reduce frecvenţa reacţiilor adverse, regresia mai rapidă a manifestărilor clinice şi de 

laborator ale invaziei şi reducerea nivelurilor de anticorpi antiparazitari [124, 134, 140, 154, 172, 

194]. 
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Polioxidoniu este un preparat cu activitate imunomodulatoare semnificativă, acţionează 

asupra factorilor rezistenţei naturale: sistemul monocito–macrofagal, neutrofile şi NK celule, 

provocând o creştere a activităţii lor funcţionale. Influenţează producerea de IL–1β, IL–6, TNF–

α şi IFN–α, citokine specifice sistemului monocito–macrofagal. Polioxidoniu activeaza sinteza 

acestor citokine numai atunci când ele sunt iniţial cu niveluri scăzute sau medii. Dacă iniţial 

nivelurile acestor citokine sînt ridicate nu produce nici un efect sau reduce producţia de citokine. 

Posedă un polimorfism pozitiv asupra oganismului uman (restabileşte raspunsul imun în 

imunodeficienţele secundare, detoxifiere pronunţată, activitate antioxidantă, creşte stabilitatea 

membranelor celulare la efectele citotoxice ale medicamentelor şi substanţelor chimice, reducând 

toxicitatea lor). 

În Institutul de Microbiologie al AŞM a fost proiectat şi testat "in vitro" preparatul BioR 

şi în laboratorul de Imunologie şi Alergologie al IMSP IF "Chiril Draganiuc"  a fost testate 

efectele imunomodulatorii şi recomandat pacienţilor cu patologii pulmonare. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 1 Componenţa preparatului BioRSpI 

 

Preparatul BioR reprezintă un complex de principii bioactive reprezentat prin circa 26% 

aminoacizi, din care, circa 9% fac parte din fracţia aminoacizilor liberi şi circa 17% sunt incluşi 

în fracţia oligopeptidelor (pînă la 10 kDa). Fracţia aminoacizilor liberi este reprezentată prin 

circa 2% aminoacizi esenţiali şi circa 7% non–esenţiali. Fracţia peptidică conţine 13% 

aminoacizi non–senţiali şi circa 4% esenţiali (Fig. 1). Componenţa imunoactivă a preparatului 

BioRSpI

Aminoacizi  liberi – 9% Oligopeptide (până la 10kDa) – 17% 

Esenţiali  
– 2% 

Non-esenţiali  
– 7% 

Esenţiali  
– 4% 

Non-esenţiali 
- 13% 

Imunoactivi – 7,4% Imunoactivi – 13,9% 
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elaborat reprezentată prin circa 82% din conţinutul total al aminoacizilor imunoactivi – glicina, 

valina, alanina, acidul glutamic, acidul asparagic, serina şi treonina, triptofanul, arginina şi 

cisteina, derulează perspectiva valorificării lui în calitate de remediu imunocorector în profilaxia 

şi tratamentul complex al patologiilor pulmonare şi al unor maladii asociate cu alte dereglări ale 

reactivităţii imunologice şi rezistenţei naturale [27, 82]. 

Rezumând cele relatate mai sus, putem concluziona că еfectul imunostimulator al 

preparatelor BioR şi Polioxidoniu [24, 159] se datorează capacităţii acestora de activare a 

celulelor sistemului monocito–macrofagal. Activarea acestui sistem determină creşterea 

activităţii funcţionale a tuturor sistemelor de apărare ale organismului împotriva infecţiilor:  

– factorilor rezistenţei naturale; 

– neutrofilelor, monocitelor, macrofagelor, celulelor NK; 

– factorilor imunităţii dobîndite (umorală şi celulară). 

Concomitent cu efectul imunomodulator, ambele preparate (BioR şi Polioxidoniu) 

exercită acţiuni detoxifiante şi antioxidante. Ele sporesc rezistenţa membranelor celulare la 

efectele citotoxice ale preparatelor medicamentoase şi substanţelor chimice, reducând toxicitatea 

lor [159, 171]. 

Agresiunea parazitară şi incapacitatea organismului de a reglementa expresia sistemului 

imunitar duce la dezvoltarea sindromului inflamator sistemic. Mecanismele de inducere a 

sindromului inflamator sistemic este cauzat de activarea neutrofilelor, monocitelor ce induc 

eliberarea mediatorlor proinflamatori.  

Imunodeprecierea parazitogenă, acţinonînd inhibitor asupra proceselor metabolice ale 

activităţii enzimatice, face dificilă absorbţia preparatelor medicamentoase, inclusiv a celor 

antiparazitare. Ca urmare, se dezvoltă un dezechilibru al indicilor imuni (modificări cantitative şi 

funcţionale ale limfocitelor, dereglarea raporturilor normale între subpopulaţiile celulare, 

disgama şi disimunoglobulinemia), ceea ce serveşte ca bază pentru dereglarea reactivităţii imune 

integre [157]. 

În acest context o importanţă deosebită în tratamentul modern al pacienţilor este 

utilizarea preparatelor imunotrope pentru a stimula protecţia organismului şi normalizarea 

statutului imunitar modificat. Prezintă un deosebit interes de a studia influenţa generaţiilor noi de 

imunomodulatoare: BioR în comparaţie cu Polioxidoniu asupra reactivităţii imunologice şi 

rezistenţei naturale în tratamentul complex al pacienţilor cu boli respiratorii şi toxocarioză. 

Concomitent se efectuiază un complex de măsuri terapeutice în concordanţă cu 

particularităţile procesului patologic şi evoluţia helmintozei. Terapia helmintozelor tisulare este 

complicată, deoarece preparatele antiparazitare nu posedă o capacitate înaltă de absorbţie, iar 
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invazia de durată duce la imunosupresie. Complexitatea, deseori şi imposibilitatea de confirmare 

directă a diagnosticului parazitologic, impune studierea indicilor imuni şi perfecţionarea continuă 

a schemelor terapeutice antiparazitare în toxocaroza asociată cu patologii pulmonare [6, 124, 

184]. La moment, terapia specifică a toxocarozei nu este elaborată definitiv [52, 67, 70, 173], 

deoarece larvele, aflîndu–se în ţesuturi, sunt inaccesibile pentru preparatele antiparazitare. În 

acest context, studierea indicilor imuni şi perfecţionarea continuă a schemelor terapeutice este 

oportună şi de perspectivă [6, 124, 184]. 

Întrucît ambele preparate imunotrope, BioR şi Polioxidoniu, conform datelor din 

literatură, au acţiune steriotipică asupra sistemului imunitar, am decis efectuarea unui studiu 

comparativ al activităţii lor la bolnavii din studiul nostru. 

4.1.Analiza comparativă a terapiei imunomodulatoare la bolnavii cu toxocaroză 

asociată cu bolile organelor respiratorii 

Analiza rezultatelor investigaţionale vine să concretizeze caracterul schimbărilor 

intervenite în reactivitatea imună şi rezistenţa naturală a bolnavilor cu toxocaroză asociată cu 

boli ale organelor respiratorii sub acţiunea a două preparate imunotrope – BioR (Ficotehfarm, 

Moldova) şi Polioxidoniu (Полиоксидоний, Петровакс Фарм, Federaţia Rusă).  

Bolnavii, conform metodei de alocare deschisă nerandomizată, au fost divizaţi în trei 

grupe: 

- prima grupă: tratament antiparazitar (Eskazol 400 mg, cîte 1 pastilă de 2 pe zi 

după mîncare, timp de 14 zile) şi preparatul BioR de 0,5% în fiole, cîte 1,0 ml intramuscular, 

o dată pe zi seara, 10 zile (33 de pacienţi) – anti Toxocara+BioR  

- a doua grupă: tratament antiparazitar (Eskazol 400 mg, cîte 1 pastilă de 2 pe zi 

după mîncare, timp de 14 zile) şi preparatul Polioxidoniu, 6 mg în fiole, odată pe zi seara, 

timp de 10 zile (28 de pacienţi) – anti Toxocara+Polioxidoniu 

- a treia grupă: tratament antiparazitar (Eskazol 400 mg, câte 1 pastilă de 2 pe zi 

după mîncare, timp de 14 zile) (22 de pacienţi) – anti Toxocara  

- grupa de control a inclus 50 de persoane sănătoase (conform examenelor de 

laborator).  

Din cauza toxicităţii înalte a preparatelor antiparazitare, tuturor bolnavilor anterior 

tratamentului li s–au efectuat investigaţii biochimice pentru stabilirea fermenţilor hepatici. În 

studiu au fost selectaţi doar bolnavii ce au avut valori în limetele normei a acestor indici. S–au 

prescris preparate hepatoprotectoare (Lagosa 150 mg, cîte 1 de 2 ori în zi, timp de 14 zile) şi 

enzime (Flaton, cîte 1 de 3 ori în zi, timp de 14 zile) [6].  
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Divizarea după sex a arătat (tab. 4.1) predominanţa femeilor în a treia grupă fără difirenţa 

semnificativă şi cu difirenţa semnificativă în prima şi al doua grupă (p <0,05). 

Divizarea după vîrstă în grupele examinate nu au inregistrat diferinţe semnificative. 

Comorbiditaţile persistente în toate grupurile de bolnavi aproximativ au inregistrat 

aceeaşi frecvenţă, fără diferenţă semnificativă. Patologiile comune mai frecvent întîlnite au fost: 

hepatita virală, tulburări ale tractului gastrointestinal, ale sistemului nervos, ale tractului 

urogenital, ale sistemul endocrin.  

Tabelul 4.1 

Date privind sexul, vîrsta bolnavilor şi probabilitatea frecvenţei patologiei concomitente  
(num. abs., M±m). 

 
Indicii Prima grupă  

(n–33) 

A doua grupă 

(n–28) 

A treia grupă 

(n–22) 

Vîrsta                                                   (ani) 36,3±2,15 39,4±2,59 32,4±2,52 

Bărbaţi                            (prob. frecvenţei) 0,36±0,086 0,36±0,094 0,41±0,110 

Femei                              (prob. frecvenţei) 0,64±0,086■ 0,64±0,094■ 0,59±0,110 

Hepatită virală                 (prob. frecvenţei) 0,52±0,089 0,32±0,092 0,32±0,104 

Tractul digestiv               (prob. frecvenţei) 0,45±0,089 0,46±0,098 0,64±0,107 

Tractul urogenital            (prob. frecvenţei) 0,15±0,064 0,18±0,075 0,18±0,086 

Sistemul nervos               (prob. frecvenţei) 0,21±0,073 0,21±0,080 0,23±0,115 

Sistemul cardio–vascular (prob. frecvenţei) 0,06±0,043 0,04±0,036 0 

Sistemul endocrin            (prob. frecvenţei) 0,12±0,059 0,07±0,050 0,05±0,047 

Patologie oftalmologică   (prob. frecvenţei) 0,09±0,052 0,04±0,036 0,05±0,047 

Tuberculoză                     (prob. frecvenţei) 0 0 0 

Altele                               (prob. frecvenţei) 0,36±0,086 0,32±0,092 0,46±0,111 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – bărbaţi şi femei  

 

Tabel 4.2 

Datr privind probabilitatea frecvenţei factorilor de risc (M±m). 
 

Indicii Prima grupă  

(n–33) 

A doua grupă 

(n–28) 

A treia grupă 

(n–22) 

Fumatul              (prob. frecvenţei) 0,21±0,70 0,36±0,120 0,41±0,129 

Alcool               (prob. frecvenţei) 0,30±0,104 0,36±0,108 0,46±0,111 
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Astfel de factori ce pot agrava evoluţia bolii (tab. 4.2) cum ar fi fumatul şi consumul de 

alcool în toate grupele investigate s–a întâlnit cu aproximativ aceeaşi frecvenţă fară diferenţă 

semnificativă. 

Tabel 4.3  

Date privind indicii hemogramei la bolnavii investigaţi (în %). 
 

 

Indicii 

Persoanele 

sănătoase 

(n-50) 

Prima grupă  

(n–33) 

A doua grupă 

(n–28) 

A treia grupă 

(n–22) 

Eritrocite    (х1012/l)        pînă 

                                         după 

4,9±0,1 4,2±0,07 

4,2±0,07 

4,3±0,08 

4,4±0,09 

4,2±0,10 

4,2±0,09 

Hemoglobina    (g/l)        pînă 

                                         după 

144±3,3 132±2,4 

133±2,4 

135±2,9 

134±3,2 

135±2,9 

134±3,1 

Indice de culoare (u.c.)    pînă 

                                         după       

1,1±0,09 0,9±0,01 

1,0±0,02 

0,9±0,02 

1,0±0,02 

0,9±0,01 

0,9±0,01 

 

Înainte de tratament conţinutul eritrocitelor în toate grupele a fost semnificativ mai mic 

decât la persoanele sănătoase (p <0,001). După tratament modificări esenţiale a acestui indice nu 

se observă. 

Nivelul hemoglobinei înainte de tratament în toate grupele de bolnavi a fost semnificativ 

mai mic comparativ cu persoanele sănătoase (p <0,05). După tratament modificări esenţiale a 

acestui indice nu se observă. 

Indicele de culoare înainte de tratament în toate grupele examinate a fost semnificativ mai 

mic decât la persoanele sănătoase (p <0,05). După tratament modificări esenţiale a acestui indice 

nu se observă. 

Scăderea numărului de hematii, conţinutul hemoglobinei şi valoarea indicelui de culoare 

indică intoxicaţie endogenă severă în toate grupele din studiu. Acest lucru este în concordanţă cu 

datele altor autori[173]. 

Conţinutul leucocitelor (tab. 4.4) la bolnavii din studiu înainte de tratament a fost 

aproximativ cu aceleaşi valori în toate grupele şi mai mică decât la persoanele sănătoase. După 

tratament numărul leucocitelor a avut tendinţa de reducere şi mult mai pronunţat această tendinţă 

a fost printre bolnavii din al treilea grup. 
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Conţinutul de neutrofile segmentate din toate grupele înainte de tratament a fost 

semnificativ mai mic decât la persoanele sănătoase (p <0,001). După tratament neutrofilele 

segmentate în grupele examinate şi–au păstrat tendinţa de scădere în continuare. 

Tabel 4.4  

Date privind formula leucocitară la bolnavii investigaţi (în %). 
 

 

Indicii 

Persoanele 

sănătoase 

(n-50) 

Prima grupă  

(n–33) 

A doua grupă 

(n–28) 

A treia grupă 

(n–22) 

Leucocite    (х109/l)        pînă 

                                        după        

6,0±0,12 5,0±0,27 

4,8±0,24 

5,5±0,37 

5,6±0,37 

5,5±0,62 

4,6±0,27 

N.segmentate    (%)        pînă 

                                        după        

65,3±0,33 50,6±2,04 

44,7±1,80 

48,5±2,29 

45,1±2,34 

46,9±2,16 

45,9±2,76 

N.nesegmentate  (%)      pînă 

                                       după         

3,9±0,08 5,5±0,73 

5,7±0,63 

8,8±1,67 

7,1±1,60 

5,9±0,92 

6,4±1,02 

Eozinofile      (%)          pînă 

                                      după          

1,8±0,10 5,3±1,24 

3,9±0,87 

4,6±0,78 

4,6±1,50 

4,6±0,80 

4,3±1,15 

Limfocite       (%)         pînă 

                                      după          

25,6±0,39 31,8±1,54 

39,3±1,47■ 

29,8±1,76 

35,5±1,81■ 

36,9±1,98 

38,8±2,35 

Моnocite       (%)         pînă 

                                     după           

5,4±0,24 6,6±0,94 

6,2±0,71 

8,1±0,87 

7,6±0,70 

5,6±1,16 

4,7±0,78 

Diferenţă semnificativă între indicii: ■ – pînă şi după tratament 

 

Conţinutul neutrofilelor nesegmentate în toate grupele înainte de tratament a fost 

semnificativ mai mare decât la persoanele sănătoase. După tratament conţinutul neutrofilelor 

nesegmentate în primele două grupe au avut tendinţa de scădere, iar în a treia grupă – o tendinţă 

de creştere. 

Nivelul eozinofilelor în toate cele trei grupuri înainte de tratament a fost semnificativ mai 

mare decât la persoanele sănătoase (p <0,05). După tratament nivelul de eozinofile în primul şi al 

treilea grup au avut tendinţa de scădere, în timp ce în grupul doi nu se determină modificări. 

Normalizarea lentă a leucocitelor, neutrofilelor şi eozinofilelor după tratament în prima şi 

a doua grupă de bolnavi, precum şi deteriorarea continuă a acestor parametri în grupa a treia de 

bolnavi (fără imunocorecţie), prezintă o exprimare crescută a receptorilor pentru complement şi 
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IgG, un chemotactism sporit, o creştere a metabolismului oxidativ şi a citotoxicităţii. 

Limfoicitele T sunt responsabile de secreţia şi antrenarea eozinofilelor în infecţiile parazitare, 

care reacţionează la factorul ESP (Eosinphil Stimulated Promotor), eliberează limfokine care 

activează macrofagele, mastocitele, factorii nespecifici. Larvele de Toxocara canis trec prin 

cicluri complicate de viaţă cu diferite stadii de dezvoltare în timpul cărora exprimă antigene 

diferite, ce posedă strategii de adaptare şi de evitare a atacurilor gazdei, eliberează factori 

limfotoxici care inhibă reacţiile imune, de unde şi evoluţia cronică a infecţiei. 

Numărul limfocitelor în toate grupele examinate înainte de tratament a fost semnificativ 

mai mare decât la persoanele sănătoase (p<0,001). După tratament numărul de limfocite la 

bolnavii din prima şi a doua grupă a crescut semnificativ (p<0,05), iar în grupa a treia (fără 

imunocorecţie) a marcat doar o tendinţă de ascensiune. Toate acestea sugerează o evoluţie mai 

favorabilă a bolii la bolnavii  din grupele 1 şi 2, comparativ cu grupul 3. 

Nivelul IL–2 în toate grupele (tabelul 4.5.) de bolnavi pînă la tratament a fost statistic 

veridic mai înalt, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001 pentru bolnavii primelor două 

grupe şi p<0,05 pentru a treia). Conţinutul IL–2 la bolnavii din prima şi în a doua grupă a fost 

puţin mai înalt, fără difirenţă semnificativă, comparativ cu bolnavii din grupa a treia. După 

tratament acest indice a scăzut concludent la bolnavii din primele două grupe (p<0,01). La 

bolnavii din cea de–a treia grupă, nivelul de IL–2 a manifestat o tendinţă de diminuare, însă şi 

după tratament acesta a continuat să rămână mai înalt semniţicativ, comparativ cu bolnavii 

supuşi tratamentului antiparazitar+preparatul BioR.  

Pînă la tratament, nivelul IL–4 la bolnavii din toate grupele a fost statistic veridic mai 

înalt, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). Nivelul IL–4 la bolnavii din primele două 

grupe a fost, deşi statistic neveridic, mai mare comparativ cu bolnavii din a treia grupă. După 

tratament, nivelul IL–4 în toate grupele s–a micşorat, însă numai la bolnavii care au administrat 

tratament antiparazitar şi unul din preparatele imunotrope, BioR sau Polioxidoniu, această 

diminuare de nivel a fost concludentă (p<0,05 pentru prima grupă şi p<0,01 pentru a doua). 

Analiza primilor doi indici investigaţi demonstrează că cele două preparate imunotrope, 

BioR şi Polioxidoniu, manifestă aceeaşi acţiune asupra conţinutului IL–2 şi IL–4 la bolnavii care 

le–au administrat. La bolnavii, care au administrat numai tratament antiparazitar (grupa a treia), 

nu s–a înregistrat o astfel de dinamică, continuînd să se intensifice tipul Th2 de răspuns imun, 

acest rezultat este similar cu datele altor autori care constată că рrezenţa infecţiilor helmintice 

influenţează considerabil statutul imunologic al pacienţilor cu afecţiuni pulmonare. La 

persoanele infectate se determină activarea concomitentă a tipului Thl de răspuns imun (IL–2 de 

1,4 ori mai înalt, comparativ cu persoanele neinfestate, IFN–γ de 4 ori; TNF–α de 1,9 ori) şi a 
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tipului Th2 (IL–4 la persoanele infectate este de 2,5 ori mai înalt, comparativ cu persoanele 

neinfectate, IL–5 de 1,5 ori, IL–10 de 1,4 ori) [100,106].  

Conţinutul IL–5 pînă la tratament a fost statistic veridic mai înalt în primele două grupe, 

comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,01). După tratament acest indice s–a micşorat valoric şi 

concludent în primele două grupe de bolnavi (p<0,05), pe când în cea de–a treia s–a determinat 

doar o tendinţă de diminuare a nivelurilor IL–5, ceea ce demonstrează prezenţa la aceşti bolnavi 

a tipului Th2 de răspuns imun.  

Răspunsul imun în sindromul bronhoobstructiv este caracterizat prin producerea 

predominantă de IgE (prin activarea şi proliferarea limfocitelor Th 2), conjugată cu producerea 

intensă de citokine proinflamatoare IL–8 şi de citokine antiinflamatoare IL–4.  

Тabelul 4.5  

Date privind nivelurile de citokine şi de mediatori ai reacţiilor alergice pînă şi după tratament la 

bolnavii din grupele investigate (M±m)  

 

Citokinele şi mediatorii Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima grupă  

(n–32) 

A doua grupă 

(n–28) 

A treia grupă 

(n–22) 

IL–2   (pg/ml)               pînă 

                                     după 

3,9±0,18 7,3±0,91 

4,5±0,32■ 

7,9±0,83 

5,2±0,45■ 

5,7±0,82 

7,2±1,00♦ 

IL–4   (pg/ml)              pînă 

                                     după 

6,3±0,32 13,6±1,80 

8,3±1,33■ 

12,5±1,55 

7,4±0,94■ 

11,6±1,67 

9,9±1,35 

IL–5   (pg/ml)              pînă 

                                     după 

3,8±0,23 8,1±1,29 

4,8±0,79■ 

7,6±1,20 

4,5±0,85■ 

6,3±1,29 

6,8±1,28 

IL–8   (pg/ml)               pînă 

                                      după 

32,1±1,99 86,2±12,78 

45,3±8,19■ 

92,9±15,25 

50,9±13,80■ 

72,0±14,59 

76,6±15,76 

Histamina (ng/ml)         pînă 

                                      după  

0,34±0,033 0,59±0,055 

0,39±0,036■ 

0,58±0,050 

0,39±0,058■ 

0,49±0,065 

0,48±0,055 

Serotonina (ng/ml)        pînă 

                                      după 

177±22,5 573±46,9 

388±35,2■ 

736±83,1 

457±55,0■ 

539±62,8 

500±49,0 

 Difirenţa semnificativă între indicii: ■ – pînă şi după tratament 

 

Pînă la tratament, nivelul IL–8 în toate grupele a fost statistic veridic mai înalt, 

comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001 pentru primele două grupe, p<0,01 pentru a treia). 

După tratament, nivelul IL–8 în primele două grupe de bolnavi a scăzut statistic veridic (p<0,01 
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şi p<0,05, corespunzător), în a treia grupă înregistrîndu–se doar o tendinţă de majorare, ceea ce 

confirmă creşterea în intensitate la aceşti bolnavi a tipului Th2 de răspuns imun. 

Conţinutul de histamină pînă la tratament a fost mai înalt în toate grupele analizate, 

comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001 pentru primele două grupe şi p<0,05 pentru a 

treia). În primele două grupe, în care bolnavii au administrat tratament antiparazitar şi preparate 

imunotrope, în dinamica tratamentului s–a determinat scăderea statistic veridică a conţinutului de 

histamină (p<0,05), pe cînd la bolnavii din cea de–a treia grupă, care au administrat doar 

tratament antiparazitar, acest indice practic nu s–a schimbat. 

Conţinutul de serotonină pînă la tratament a fost mai înalt în toate grupele investigate, 

comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). În dinamica tratamentului, conţinutul de 

serotonină s–a micşorat statistic veridic atît la bolnavii, care au administrat tratament 

antiparazitar şi preparatul BioR, cît şi la bolnavii care au îmbinat tratament antiparazitar cu 

preparatul Polioxidoniu (p<0,01). La bolnavii supuşi numai tratamentului antiparazitar (grupa a 

treia) s–a înregistrat doar o tendinţă de micşorare a acestui indice.  

Asocierea imunocorectorilor cu tratamentul antiparazitar de bază duce la o dinamică 

pozitivă a procesului patologic, iar administrarea numai a tratamentului antiparazitar nu asigură 

ameliorarea dereglărilor imune, iar într–un şir de cazuri induce intensificarea răspunsului imun 

de tipul Th2.  

Prin urmare, ambele preparate imunotrope studiate (BioR şi Polioxidoniu) prezintă 

aproximativ aceeaşi acţiune asupra dinamicii conţinutului de citokine şi de mediatori ai reacţiilor 

alergice la bolnavii din primele două grupe (supuşi tratamentului antiparazitar cu asociere de 

preparate imunotrope).  

Rezultatele  noastre sunt în concordanţă cu cele ale altor autori, care cred că еvoluţia 

sindromului bronhoobstructiv, independent de prezenţa sau lipsa invaziei cu Toxocara canis, este 

conjugată cu sporirea producerii de citokine proinflamatoare (TNF–а, IL–8, IFN–α, IFN–γ) şi 

antiinflamatoare (IL–4). La bolnavii cu sindrom bronhoobstructiv, instalat pe fondul invaziei cu 

Toxocara canis, domină indicii înalţi ai TNF–а, IL–8 şi IL–4 [153]. 

Caracteristica unor indici ai expresivităţii reacţiilor alergice la bolnavii incluşi în studiu 

este prezentată în tabelul 4.6. Pînă la tratament, conţinutul eozinofilelor la bolnavii antrenaţi în 

studiu a fost aproximativ la acelaşi nivel, fiind mai înalt comparativ cu persoanele sănătoase 

(p<0,001). În dinamica tratamentelor aplicate, acest indice a prezentat o tendinţă de diminuare, 

mai accentuată printre bolnavii supuşi tratamentului antiparazitar+preparatul BioR. 

Indicele imunoreglator (CD4/CD8), mai înalt pînă la tratament la bolnavii din studiu 

comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001 în toate cazurile), după tratament a prezentat 
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tendinţe de micşorare la bolnavii primelor două grupe, iar la bolnavii din cea de–a treia grupă, 

din contra, tendinţă de majorare, dovadă a activării răspunsului imun de tipul Th2 la bolnavii 

care au administrat numai tratament antiparazitar.  

Тabelul 4.6 

Caracteristica unor indici ai expresivităţii reacţiilor alergice la bolnavii din grupele investigate 

pînă şi după tratament (M±m) 

 

Indicii Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima grupă  

(n–32) 

A doua grupă 

(n–28) 

A treia grupă 

(n–22) 

Eozinofilele (%)              pînă 

                                        după 

1,7±0,10 5,3±1,24 

3,9±0,87 

4,6±0,78 

4,6±1,50 

4,6±0,80 

4,3±1,15 

CD4/CD8                        pînă 

                                        după 

1,32±0,038 2,7±0,41 

2,4±0,14 

2,5±0,28 

2,4±0,15 

2,3±0,21 

2,6±0,23 

IgE  (UI/ml)                    pînă  

                                        după 

9,3±0,37 180±30,0 

85±16,2■ 

157±24,7 

87±14,5■ 

195±35,9 

152±25,5ο♦ 

AntiToxoIgG (NTU)       pînă 

                                        după 

4,4±0,43 40,7±3,52 

25,2±2,94■ 

40,9±3,57 

27,9±2,62■ 

41,2±4,59 

36,2±4,40ο 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament 

 

Pînă la tratament, conţinutul IgE a fost la un nivel înalt în toate grupele de bolnavi, 

comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). După tratament acest indice s–a micşorat statistic 

veridic la bolnavii supuşi tratamentelor antiparazitare asociate cu preparate imunotrope (p<0,01 

şi p<0,05 corespunzător), în timp ce la bolnavii care au administrat numai tratament antiparazitar 

s–au înregistrat doar tendinţe de micşorare a nivelului acestui indice.  

Nivelul anticorpilor anti Toxocara canis IgG pînă la tratament a fost statistic veridic mai 

înalt la bolnavii implicaţi în studiu, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001), aceasta 

corespunde cu datele altor autori care consideră că сonţinutul IgE în sîngele bolnavilor cu 

patologie bronhopulmonară în prezenţa invaziei cu Toxocara canis depăşeşte de 5–15 ori acest 

indice la persoanele sănătoase, iar la bolnavii cu infecţie respiratorie virală acută şi astm bronşic, 

neinfectaţi cu Toxocara canis, de 2–5 ori [153]. 

În dinamica tratamentelor antiparazitare complimentate cu remedii imunotrope, nivelurile 

de anticorpi anti Toxocara canis IgG s–au diminuat statistic veridic (p<0,01 în ambele cazuri de 
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utilizare a imunomodulatorilor). La bolnavii, care au administrat numai preparate antiparzitare, 

nivelul de anticorpi anti Toxocara canis IgG nu a suferit schimbări pozitive majore.  

În baza datelor din tabelul 4.6 putem deduce că aplicarea tratamentului antiparazitar fară 

utilizarea remediilor imunotrope induce dezvoltarea răspunsului imun de tipul Th2, care 

influenţează negativ dinamica expresivităţii reacţiilor alergice la bolnavii infectaţi cu Toxocara 

canis. 

Activitatea proliferativă a limfocitelor Т (tab. 4.7) la bolnavii investigaţi a fost statistic 

veridic mai joasă, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). După tratament, activitatea 

proliferativă a limfocitelor T s–a intensificat la bolnavii primelor două grupe (p<0,001), iar 

printre bolnavii din grupa a treia s–a remarcat doar o tendinţă de atenuare a indicelui studiat. 

Rezultatele înregistrate corelează cu conţinutul înalt de serotonină în aceste grupe şi cu scăderea 

lui în dinamică, datorită acţiunii de frânare a serotoninei asupra reacţiilor imune.  

Nivelul sensibilizării celulare faţă de tuberculină în toate cele trei grupe de bolnavi a fost 

mai scăzut comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001), în dinamică, reducîndu–se statistic 

veridic numai la bolnavii din prima grupă. 

Nivelul de sensibilizare faţă de antigenele bacteriene este mai înalt în grupele examinate, 

comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001 pentru stafilococ şi streptococ şi p<0,01 pentru 

pneumococ). În dinamică acest indice s–a micşorat statistic veridic numai la bolnavii din prima 

grupă (p<0,01 pentru stafilococ şi streptococ şi p<0,001 pentru pneumococ). Aceste rezultate 

demonstrează că infectarea cu Toxocara canis duce la mărirea frecvenţei deplasamentelor 

imunoalergice în organismul pacienţilor seropozitivi: se accelerează manifestările sensibilizării şi 

sinteza de citokine specifice tipurilor Тh1(IL –2) şi Тh2 (IL–4, IL–5) ale raspunsului imun, în 

comparaţie cu persoanele seronegative. 

Datele obţinute din studiu sunt în concordanţă cu rezultatele altor autori ce evidenţiază că 

рolisensibilizarea se determină la 92 % dintre bolnavii cu toxocaroză, acest fapt demonstrează 

nivelul înalt al anticorpilor IgE specifici împotriva cîtorva grupuri de alergeni nebacterieni 

(casnici, vegetali (polen), alimentari, epidermali, bacterieni) şi antigenei Toxocara canis. La 

bolnavii cu patologii pulmonare în asociere cu Toxocara canis se determină scăderea capacităţii 

de fagocitare a neutrofilelor şi a monocitelor sîngelui periferic pe fondul activării fagocitozei 

eozinofile [124; 147;200]. 

În baza datelor obţinute putem concluziona că dinamica sensibilizării faţă de antigenele 

bacteriene (stafilococ, streptococ, pneumococ) este influenţată pozitiv de preparatul BioR. 
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Тabelul 4.7 

Caracteristica activităţii funcţionale a limfocitelor T şi a nivelului de sensibilizare celulară faţă 

de antigenele micobacteriene şi bacteriene la bolnavii din grupele învestigate pînă şi după 

tratament (M±m)  

 
Indicii  Persoanele 

sănătoase 

(n-50) 

Prima grupă 

(n–32) 

A doua grupă 

(n–28) 

A treia grupă 

(n–22) 

TTBL+PHA  (%)              pînă 

                                         după 

79,9±1,16 57,6±1,01 

62,3±1,02■ 

58,1±0,84 

63,2±1,01■ 

56,5±1,13 

59,0±1,33ο♦ 

Тuberculina  (%)              pînă 

                                         după 

4,13±0,093 2,8±0,24 

2,0±0,17■ 

3,0±0,26 

2,4±0,21 

2,4±0,32 

2,8±0,33 

Stafilococul   (%)              pînă 

                                         după 

1,38±0,068 3,2±0,27 

2,2±0,23■ 

3,5±0,33 

2,8±0,30 

3,0±0,32 

3,2±0,36ο 

Streptococul  (%)              pînă 

                                         după 

0,88±0,052 3,0±0,27 

1,9±0,17■ 

3,0±0,29 

2,4±0,27 

2,8±0,32 

3,1±0,39ο 

Pnumococcul (%)             pînă 

                                         după 

0,34±0,026 0,9±0,08 

0,5±0,05■ 

0,9±0,11 

0,7±0,09 

0,8±0,16 

0,8±0,18 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament; ο – prima şi a treia grupă după 

tratament; ♦ – a doua şi a treia grupă după tratament. 

 

Conţinutul procentual al limfocitelor Т (CD3) pînă la tratament în toate grupele de 

bolnavi a fost mai scăzut, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). După tratament, 

conţinutul limfocitelor T s–a majorat statistic veridic la bolnavii care au asociat tratamentul 

antiparazitar cu imunomodulatori (p<0,001), iar la bolnavii, care au administrat numai tratament 

antiparazitar, acest indice a rămas fără schimbări pozitive majore (tab. 4.8). 

Conţinutul absolut al limfocitelor Т (CD3) pînă la tratament în toate grupele de bolnavi a 

fost mai scăzut, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,01). După tratament, conţinutul 

limfocitelor T s–a majorat statistic veridic la bolnavii care au asociat tratamentul antiparazitar cu 

imunomodulatori (p<0,01), iar la bolnavii, care au administrat numai tratament antiparazitar, 

acest indice are tendinţă de scadere. 

Conţinutul procentual de subpopulaţii de T– helperi (CD4) pînă la tratament la bolnavii 

investigaţi a fost statistic veridic mai scăzut, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). 

După tratament, acest indice s–a majorat la bolnavii supuşi tratamentelor antiparazitare  asociate 
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cu imunotrope, pe când la bolnavii, care au administrat numai tratament antiparazitar, nu s–au 

înregistrat schimbări majore ale nivelului subpopulaţiilor de T– helperi.  

Тabelul 4.8 

Caracteristica subpopulaţiilor de limfocite la bolnavii din grupele investigate pînă şi după 

tratament (M±m) 

 
Indicii  Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima grupă 

(n–32) 

A doua 

grupă (n–28) 

A treia grupă 

(n–22) 

CD3           (%)               pînă 

                                        după 

67,4±0,53 47,5±1,23 

54,3±1,16■ 

46,5±1,14 

55,2±1,27■ 

48,9±1,19 

51,5±1,38 

CD3          (abs.)              pînă 

                                        după 

1,26±0,047 0,73±0,041 

1,01±0,059■ 

0,74±0,058 

1,04±0,063■ 

0,99±0,127 

0,90±0,069 

CD4           (%)                pînă 

                                         după 

38,3±0,59 33,3±1,39 

36,9±1,30 

32,1±1,33 

35,4±1,03 

34,2±0,91 

35,1±1,26 

CD4          (abs.)              pînă 

                                         după 

0,72±0,024 0,51±0,033 

0,69±0,049■ 

0,51±0,046 

0,66±0,036■ 

0,70±0,108 

0,62±0,052 

CD8           (%)                pînă 

                                        după 

29,6±0,75 15,6±1,01 

16,8±0,93 

14,8±0,90 

16,0±0,89 

16,9±1,31 

15,3±1,09 

CD8          (abs.)              pînă 

                                        după 

0,51±0,032 0,24±0,023 

0,31±0,019■ 

0,24±0,023 

0,31±0,031 

0,33±0,051 

0,27±0,027 

CD4/CD8     (u. c.)         pînă 

                                       după 

1,3±0,04 2,7±0,41 

2,4±0,14 

2,5±0,28 

2,4±0,15 

2,3±0,21 

2,6±0,23 

CD19          (%)              pînă 

                                       după 

9,8±0,51 16,0±0,51 

12,9±0,58■ 

15,4±0,59 

12,5±0,56■ 

16,7±0,68 

14,6±0,73■♦ 

CD19         (abs)            pînă 

                                       după 

0,18±0,010 0,25±0,017 

0,24±0,018 

0,24±0,021 

0,23±0,013 

0,34±0,043 

0,26±0,024 

CD16          (%)              pînă 

                                        după 

12,1±0,51 13,4±0,29 

15,4±0,31■ 

13,5±0,40 

15,5±0,41■ 

13,6±0,51 

13,9±0,50ο♦ 

CD16         (abs.)             pînă 

                                        după 

0,24±0,021 0,21±0,012 

0,29±0,016■ 

0,21±0,020 

0,29±0,015■ 

0,27±0,032 

0,24±0,022 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament; ο – prima şi a treia grupă după 

tratament; ♦ –a doua şi a treia grupă după tratament. 
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Conţinutul absolut de subpopulaţii de T– helperi (CD4) pînă la tratament la bolnavii 

investigaţi a fost statistic veridic mai scăzut la bolnavii primelor două grupe, comparativ cu 

persoanele sănătoase (p<0,01). După tratament, acest indice s–a majorat la bolnavii supuşi 

tratamentelor antiparazitare asociate cu imunotrope (p<0,05), pe când la bolnavii, care au 

administrat numai tratament antiparazitar, din potrivă se determină o tendinţă de scădere. 

Conţinutul procentual al limfocitelor T supresoare (CD8) la bolnavii investigaţi pînă la 

tratament a fost statistic veridic mai scăzut, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). După 

tratament, conţinutul limfocitelor T supresoare s–a majorat numai la bolnavii care au administrat 

tratament antiparazitar+preparatul BioR. La bolnavii, care au urmat tratament 

antiparazitar+preparatul Polioxidoniu, nivelul limfocitelor T supresoare n–a înregistrat schimbări 

pozitive majore. La bolnavii, trataţi doar cu preparate antiparazitare, nilelul acestui indice a 

continuat să diminueze, ceea ce de rînd cu dinamica indicelui imunoreglator (CD4/CD8) 

confirmă creşterea în intensitate la aceşti bolnavi a răspunsului imun de tipul Th2.  

Conţinutul absolut al limfocitelor T supresoare (CD8) la bolnavii investigaţi pînă la 

tratament a fost statistic veridic mai scăzut, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). După 

tratament, conţinutul limfocitelor T supresoare a avut caractere comune valorilor obţinute 

procentual.  

Indicele imunoreglator (CD4/CD8) pînă la tratament a fost statistic veridic mai înalt în 

toate grupele de bolnavi, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,01 pentru prima grupă şi 

pentru a doua, pentru a treia p<0,05. După tratament, în prima şi a doua grupă s–a înregistrat o 

tendinţă de micşorare a indicelui imunoreglator (CD4/CD8), iar la grupa a treia din potrivă se 

determină o tendinţă de creştere. 

Conţinutul procentual al limfocitelor В (CD19) pînă la tratament în toate grupele a fost 

statistic veridic mai înalt, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). După tratament, acest 

indice s–a micşorat într–o măsură semnificativ mai mare la bolnavii primelor două grupe 

(p<0,001) şi într–o măsură mai mică la bolnavii din grupa a treia (p<0,01). Aceste rezultate 

confirmă indirect prevalarea printre bolnavii, care au administrat numai preparate antiparazitare, 

a răspunsului imun de tipul Th2. 

Conţinutul absolut al limfocitelor В (CD19) pînă la tratament în toate grupele a fost 

statistic veridic mai înalt, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,05). După tratament, acest 

indice s–a micşorat (nesemnifacativ) atît la bolnavii supuşi tratamentelor antiparazitare asociate 

cu imunotrope cît şi la bolnavii, care au administrat numai tratament antiparazitar. 

Conţinutul procentual al celulelor NK (CD16) pînă la tratament a fost mai mare în toate 

grupele, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,05). După tratament, acest indice a continuat 
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să crească la bolnavii care au asociat tratamentele antiparazitare cu imunomodulatoare (p<0,001 

în ambele cazuri), iar la bolnavii, care au urmat numai tratament antiparazitar, s–a înregistrat 

doar o tendinţă de majorare a acestuia.  

Conţinutul absolut al celulelor NK (CD16) pînă la tratament în toate grupele nu a fost 

statistic veridic mai înalt, comparativ cu persoanele sănătoase. După tratament, acest indice a 

continuat să crească la bolnavii care au asociat tratamentele antiparazitare cu imunomodulatoare 

(p<0,001 în prima grupa şi p<0,01 în a doua grupa), iar la bolnavii, care au urmat numai 

tratament antiparazitar, din potrivă se determină o tendinţă de scădere. 

Analiza conţinutului de limfocite şi a subpopulaţiilor lor, şi a dinamicii indicelui 

imunoreglator (CD4/CD8) arată o creştere continuă a intensităţii tipului Th2 de răspuns imun la 

bolnavii supuşi doar tratamentului antiparazitar.  

Datorită faptului că la bolnavii examinaţi am determinat o scădere semnificativă a 

limfocitelor T (CD3) şi a activităţii funcţionale a limfocitelor T prin reacţie de blastransformare 

cu PHA, am decis să analizăm parametri metabolici ai limfocitelor T (tab. 4.9). 

Consumul glucozei (CG) de către limgocitele T din supernatant în toate grupurile de 

pacienţi înainte de tratament a fost veridic scazut (p <0,001), comparativ cu persoanele 

sănătoase. După tratament acest indice a continuat să crească veridic numai la bolnavii din prima 

grupă (p<0,001), la bolnavii din cea de–a doua grupă şi a treia s–a înregistrat doar o tendinţă de 

majorare a acestuia. Ca urmare, consumul glucozei în a treia grupă după tratament a fost veridic 

mai redus comparative cu grupul doi de bolnavi (p <0,05). 

Activitatea lactatdehidrogenazei (LDG) a limfocitelor T în supernatant la toate grupele de 

bolnavi înainte de tratament a fost redusă semnificativ (p<0,001), comparativ cu persoanele 

sănătoase. După tratament acest indice a continuat să crească mai intensiv la bolnavii din prima 

şi a doua grupă (p<0,01), iar la bolnavii, care au urmat numai tratament antiparazitar, s–a 

înregistrat doar o tendinţă de majorare a acestuia.  Ca rezultat al activităţii Lactatdehidrogenazei 

în al treilea grup după tratament a fost veridic mai scăzut comparative cu primele două grupe 

(p<0,05). 

Activitatea aldolazei (ALD) a limfocitelor T în supernatant la toate grupele de bolnavi 

înainte de tratament a fost redusă (p<0,001), comparativ cu persoanele sănătoase. După tratament 

acest indice a continuat să crească veridic la bolnavii din prima şi a doua grupă (p<0,001), iar la 

bolnavii, care au urmat numai tratament antiparazitar, s–a înregistrat doar o tendinţă de majorare 

a acestuia. Ca urmare, consumul Aldolazei în a treia grupă după tratament a fost veridic mai 

redus comparative cu grupul doi de bolnavi (p<0,05). 
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Тabelul 4.9 

Caracteristica indicelor de consumare a glucozei (CS), activităţii lactatdehidrogenazei (LDG) şi 

aldolazei (ALD) a limfocitelor dîn mediul de cultivare a limfocitelor (M±m) 

 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima grupă 

(n–32) 

A doua grupă 

(n–28) 

A treia grupă 

(n–22) 

CG      (mmol/l)                  pînă 

                                           după 

4,7±0,20 2,12±0,081 

2,42±0,107■ 

2,22±0,108 

2,51±0,0113 

1,98±0,143 

2,10±0,157 

LDG       (IU/l)                   pînă 

                                           după 

166±5,7 111±2,6 

126±3,4■ 

112±2,1 

129±4,5■ 

108±2,9 

114±3,3 

ALD      (u.d.o.)                  pînă 

                                           după 

5,0±0,18 1,05±0,024 

1,23±0,044■ 

1,08±0,020 

1,27±0,045■ 

1,02±0,053 

1,09±0,063 

Diferenţa semnificativă între indicii: ■ – pînă şi după tratament 

  

S–a determinat o inhibare marcantă a metabolismului limfocitelor T în toate grupurile 

investigate înainte de tratament, după tratament indicii modificaţi au crescut mai pronunţat la 

bolnavii din prima şi a doua grupă, însă nu au atins valorile normei.  

Тabelul 4.10 

Caracteristica neutrofilelor la bolnavii din grupele investigate pînă şi după tratament (M±m) 

 

Indicii  Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima grupă 

(n–32) 

A doua grupă 

(n–28) 

A treia grupă 

(n–22) 

Testul NBT (u. c.)                  pînă 

                                               după

0,14±0,006 0,13±0,005 

0,16±0,007■ 

0,13±0,004 

0,16±0,006■ 

0,12±0,008 

0,14±0,009 

NF         (%)                           pînă 

                                               după

76,9±0,86 74,4±0,99 

83,7±1,75■ 

75,8±0,90 

83,8±1,51■ 

73,8±1,85 

78,4±2,01♦ 

IF          (%)                            pînă 

                                               după

4,61±0,17 3,6±0,12 

4,5±0,18■ 

3,7±0,14 

4,4±0,19■ 

3,5±0,23 

4,0±0,28 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament; ♦ – a doua şi a treia grupă după 

tratament. 
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Capacitatea de fagocitare a neutrofilelor (tab. 4.10.), evaluată după numărul fagocitar 

(NF), pînă la tratament în toate grupele investigate a fost, deşi neconcludent, mai scăzut, 

comparativ cu persoanele sănătoase. După tratament, în primele două grupe de bolnavi s–a 

determinat majorarea numărului de neutrofile capabile de a fagocita (p<0,001 pentru ambele 

cazuri), iar la bolnavii din a treia doar o tendinţă de creştere.  

Activitatea fagocitară a neutrofilelor, evaluată după indicele fagocitar (IF), pînă la 

tratament a fost puternic suprimată la bolnavii din toate grupele studiate (p<0,001). După 

tratament, activitatea fagocitară a neutrofilelor s–a intensificat mai puternic la bolnavii care au 

asociat tratamentul antiparazitar cu preparatul imunomodulator BioR (p<0,001), şi într–o măsură 

mai mică la bolnavii, care au îmbinat tratamentul antiparazitar cu preparatul imunomodulator 

Polioxidoniu (p<0,01). La bolnavii, care au administrat numai tratament antiparazitar, s–a 

determinat o tendinţă de creştere a acestui indice. Datele obţinute confirmă încă odată dinamica 

mult mai favorabilă a indicilor fagocitozei la bolnavii supuşi tratamentului antiparazitar asociat 

cu preparate imunotrope, comparativ cu bolnavii care au primit doar tratament antiparazitar.  

Activitatea funcţională a neutrofilelor pînă la tratament a fost mai scăzută la bolnavii din 

toate grupele, comparativ cu persoanele sănătoase, statistic veridică numai la bolnavii din a 

treiagrupă  (p<0,05). După tratament acest indice a crescut statistic veridic la bolnavii din 

primele două grupe (p<0,001), la bolnavii din a treia gupă, înregistrîndu–se doar o tendinţă de 

creştere.  

Rezultatele studiului sînt similare cu datele obţibute de alţi autori care au observat că  

bolnavilor cu toxocaroză şi astm bronşic cu semne ale imunodeficienţei secundare, manifestate 

prin afecţiuni bronhopulmonare şi scăderea capacităţii de fagocitare a neutrofilelor sîngelui 

periferic este necesar includerea în schema specifică de tratament a preparatului Polioxidoniu. 

Astfel bolnavii suportă mai bine tratamentul antiparazitar, iar eficacitatea acestuia este mai mare, 

dovadă servind reducerea frecvenţei reacţiilor adverse, regresia mai rapidă a manifestărilor 

clinice şi de laborator ale invaziei şi dispariţia anticorpilor antiparazitari [124, 194, 134, 140, 

154, 172]. 

Datorită modificărilor de inhibare a fagocitozei neutrofilelor înregistrate, am decis să 

analizăm unii parametri ai metabolismului neutrofilelor (tab. 4.11). 

Activitatea fosfatazei acide (Fac) pînă la tratament a înregistrat acelaşi nivel valoric la 

bolnavii din toate grupele şi statistic veridic mai mică (p<0,001) decît la persoanele sănătoase. 

După tratament acest indice a continuat veridic să crească la bolnavii din prima şi a doua grupă 

(p<0,001 pentru prima şi p< 0,01 a doua grupa), iar la bolnavii din a treia doar o tendinţă de 
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creştere. Ca rezultat al activităţii fosfatazei acide în a treia grupă după tratament a fost statistic 

veridic mai mică decât în rândul bolnavilor din prima şi a doua grupă (p <0,05). 

Тabelul 4.11 

Caracteristica indicelor activităţii fosfatazei acide (Fac), fosfatazei alcaline (Fal) şi 

lactatdehidrogenazei (LDG) a neutrofilelor (M±m) 

 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima grupă  

(n–21) 

A doua grupă 

(n–21) 

A treia grupă 

(n–10) 

Fac    (mcg/ml/ora)               pînă 

                                             după 

48,5±3,24 26,9±0,52 

31,2±1,07■ 

27,6±0,44 

31,3±0,99■ 

26,5±0,95 

28,0±1,04 

Fal    (mcg/ml/ora)               pînă 

                                             după 

35,2±2,86 27,6±0,56 

31,6±0,94■ 

28,5±0,66 

32,7±1,04■ 

27,2±1,03 

28,4±1,17 

LDG       (IU/l)                     pînă 

                                             după 

882±28,9 1366±17,9 

1169±45,2■ 

1329±22,1 

1178±26,9■ 

1366±37,2 

1337±33,0 

Diferenţa semnificativă între indicii: ■ – pînă şi după tratament 

Activitatea fosfatazei alcaline (Fal) pînă la tratament a înregistrat acelaşi nivel valoric la 

bolnavii turor grupelor şi mai mică (nesemnificativă) decît la persoanele sănătoase. După 

tratament acest indice a continuat veridic să crească atît la bolnavii din prima grupă (p<0,001), 

cît şi la cea de–a doua grupă (p<0,01), iar la bolnavii din a treia s–a înregistrat doar o tendinţă de 

creştere. Ca rezultat al activităţii fosfatazei alcaline în a treia grupă după tratament a fost veridic 

mai mic decât în primul şi al doilea grup (p <0,05 prima şi p <0,01 doua). 

Activitatea Lactatdehidrogenazei (LDG) pînă la tratament a înregistrat acelaşi nivel 

valoric la bolnavii tuturor grupelor şi statistic veridic mai mare (p<0,001) decît la persoanele 

sănătoase. După tratament acest indice a continuat veridic să se micşoreze atît la bolnavii din 

prima şi a doua grupă (p<0,001), iar la bolnavii din a treia se observă doar o tendinţă de creştere. 

Ca rezultat al activităţii Lactatdehidrogenazei în al treia grupă după tratament a fost veridic mai 

mare decât în prima şi a doua grupă (p <0,01 prima şi p <0,001 doua). 

Astfel, modificările sesizate ale metabolismului netrofilelor în grupurile examinate, nu au 

fost similare cu modificările metabolismului limfocitelor T. După tratament indicii modificaţi s–

au majorat mai pronunţat la bolnavii din prima şi a doua gupă, însă nu au atins limetele normei. 

Conţinutul imunoglobulinelor IgG (tab. 4.12) pînă la tratament a fost înalt la toţi bolnavii 

investigaţi, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). După tratament s–a determinat o 
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scădere statistic veridică a conţinutului IgG (p<0,01) la bolnavii care au administrat tratament 

antiparazitar şi remedii imunomodulatoare. Printre bolnavii, care au administrat doar tratament 

antiparazitar, nivelul imunoglobulinelor IgG a manifestat doar o tendinţă de descreştere.  

Conţinutul imunoglobulinelor IgА, pînă la tratament a fost înalt la toţi bolnavii 

investigaţi, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). După tratament s–a determinat o 

scădere statistic veridică a conţinutului IgА (p<0,01) la bolnavii care au administrat tratament 

antiparazitar şi remedii imunomodulatoare. Printre bolnavii, care au administrat doar tratament 

antiparazitar, nivelul imunoglobulinelor IgА, a manifestat doar o tendinţă de descreştere.  

Conţinutul imunoglobulinelor IgМ pînă la tratament a fost înalt la toţi bolnavii 

investigaţi, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). După tratament s–a determinat o 

scădere statistic veridică a conţinutului de imunoglobuline (p<0,01) la bolnavii care au 

administrat tratament antiparazitar şi remedii imunomodulatoare. Printre bolnavii, care au 

administrat doar tratament antiparazitar, nivelul imunoglobulinelor IgМ a manifestat doar o 

tendinţă de descreştere.  

Din literatura de specialitate am sesizat că unii autori consideră că imunoglobulinele 

claselor А, М, G se investighează pentru evaluarea statutului imun al bolnavilor şi aprecierea 

activităţii procesului morbid. În toxocaroza manifestată clinic (forma viscerală) se determină 

creşterea nivelului imunoglobulinelor IgG, uneori IgM. În cazuri grave de invazie severă, 

imunogeneza activă determină stimularea policlonală a sistemului B al imunităţii, exprimată prin 

creşterea nivelurilor tuturor claselor de imunoglobuline [124, 129, 190, 191]. 

Conţinutul componentelor С3 ale complementului pînă la tratament la bolnavii investigaţi 

a fost foarte scăzut, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). După tratament, nivelurile 

componentelor С3 ale complementului au crescut la bolnavii supuşi tratamentului antiparazitar 

asociat cu preparatul BioR sau Polioxidoniu (de la p<0,001 la p<0,05 în funcţie de indice). La 

bolnavii, care au administrat doar tratament antiparazitar, aceşti indici nu au înregistrat schimbări 

pozitive. 

Conţinutul componentelor С4 ale complementului pînă la tratament la bolnavii investigaţi 

a fost foarte scăzut, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). După tratament, nivelurile 

componentelor С4 ale complementului au crescut la bolnavii supuşi tratamentului antiparazitar 

asociat cu preparatul BioR sau Polioxidoniu (de la p<0,001 la p<0,05 în funcţie de indice). La 

bolnavii, care au administrat doar tratament antiparazitar, aceşti indici nu au înregistrat schimbări 

pozitive. 
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Таbelul 4.12 

Caracteristica indicilor imunităţii umorale la bolnavii din grupele investigate pînă şi după 

tratament (M±m) 

 

Indicii  Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima grupă 

(n–32) 

A doua grupă 

(n–28) 

A treia grupă 

(n–22) 

IgG           (g/l)                pînă 

                                        după 

12,3±0,27 16,8±0,36 

 15,2±0,42■ 

16,3±0,32 

15,0±0,34■ 

17,1±0,50 

16,4±0,50♦ 

IgA           (g/l)                pînă 

                                        după 

2,6±0,10 3,4±0,11 

2,9±0,14■ 

3,3±0,09 

2,9±0,12■ 

3,5±0,17 

3,2±0,19 

IgM          (g/l)                 pînă 

                                        după 

1,4±0,06 2,2±0,08 

 1,7±0,10■ 

2,0±0,09 

1,6±0,09■ 

2,4±0,20 

2,3±0,17ο♦ 

C3           (g/l)                  pînă 

                                        după 

1,2±0,06 0,71±0,021 

 0,87±0,038■ 

0,76±0,028 

0,89±0,037■ 

0,73±0,043 

0,75±0,040ο♦

C4           (g/l)                  pînă 

                                        după 

0,5±0,02 0,32±0,006 

 0,39±0,011■ 

0,33±0,010 

0,41±0,015■ 

0,32±0,010 

0,34±0,013ο♦

CIC        (u.d.o.)              pînă 

                                        după 

65,0±3,86 94,0±8,40 

 62,5±5,93■ 

88,6±8,36 

 54,0±6,46■ 

89,2±10,13 

 93,7±9,74ο♦ 

PPD        (g/l)                  pînă 

                                        după 

0,31±0,012 0,39±0,011 

0,35±0,012■ 

0,37±0,011 

0,33±0,013 

0,39±0,018 

0,40±0,015 

Diferenţa semnificativă între indici: ■ – pînă şi după tratament;  ο – prima şi a treia grupă după 

tratament; ♦ – a doua şi a treia grupă după tratament. 

 

Conţinutul complexelor imune circulante (CIC) pînă la tratament la bolnavii investigaţi a 

fost înalt, comparativ cu persoanele sănătoase (de la p<0,001 la p<0,05). După tratament, acest 

indice s–a micşorat (p<0,01 în ambele cazuri) la bolnavii din primele două grupe, iar la cei din a 

treia grupă nu a suferit schimbări majore.  

Înainte de tratament, conţinutul properdinei a fost semnificativ mai mare la pacienţii din 

toate grupurile, comparativ cu persoanele sănătoase (de la p<0,05 pîna la p<0,01). După 

tratament, a existat o scădere semnificativă a properdinei la bolnavii supuşi tratamentului 

antiparazitar asociat cu preparatul BioR sau Polioxidoniu, iar la bolnavii din a treia grupă 

dimpotrivă, a arătat o tendinţă de creştere. 
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 Haptoglobina este o proteină serică, care are capacitatea de creşte în sindroamele 

inflamatorii, acute sau cronice. Conţinutul haptoglobinei (HPT) înainte de tratament în toate 

grupurile n–a înregisrat modificări semnificative comparativ cu persoanele sănătoase (tab. 4.11). 

După tratament, acest indice s–a micşorat (p<0,001 pentru prima si p <0,01 pentru a doua) la 

bolnavii din primele două grupe, iar la cei din a treia grupă nu a suferit schimbări majore. Ca 

urmare, conţinutul haptoglobinei în al treilea grup după tratament a fost veridic mai mare decât 

în primul şi al doilea grup (p <0,05). 

Тabelul 4.13 

Caracteristica indicilor inflamatori la bolnavii din grupele investigate (M±m) 

 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima grupă 

(n–21) 

A doua grupă 

(n–21) 

A treia grupă 

(n–10) 

НРТ       (g/l)                      pînă 

                                          după 

1,08±0,056 1,02±0,023 

0,88±0,023■ 

1,01±0,033 

0,86±0,040■ 

1,04±0,036 

0,96±0,028 

CER       (g/l)                     pînă 

                                          după 

0,30±0,012 0,48±0,013 

0,40±0,015■ 

0,46±0,013 

0,40±0,017■ 

0,48±0,022 

0,46±0,020 

VSH   (mm/ora)                pînă 

                                          după 

0,5±0,02 11,1±1,47 

7,6±0,79■ 

10,9±1,84 

6,8±0,87■ 

7,5±0,87 

6,1±0,64 

Diferenţa semnificativă între indicii: ■ – pînă şi după tratament 

 

Concentraţia ceruloplasminei crescută se înregistreză de asemenea în procesele 

inflamatorii şi traumatisme. Conţinutul de ceruloplasmina (CER) înainte de tratament în toate 

grupurile a fost veridic mai mare în comparaţie cu persoanele sănătoase (p<0,001). După 

tratament, acest indice s–a micşorat la bolnavii din primele două grupe (p<0,001 – 1 şi p<0,05 –

2), iar la cei din a treia grupă nu a suferit schimbări esenţiale. Ca urmare, conţinutul 

ceruloplasminei în al treilea grup după tratament a fost veridic mai mare decât în primul şi al 

doilea grup (p<0,05). 

Viteza de sedimentare a hematiilor (VSH) înainte de tratament în toate grupurile a fost 

semnificativ mai mare comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). După tratament, VSH a 

fost scăzut în mod semnificativ la bolnavii din a doua grupă (p<0,05), la pacienţii din prima şi a 

treia grupă se determină doar o tendinţă de scădere. 
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Astfel, proteinele ce reflectează faza acută a procesului inflamator (haptoglobina, 

ceruloplasmina, VSH) au avut modificări mai seminificative în cazul bolnavilor ce au primit 

tratament combinat în comparaţie cu bolnavii din al treilea grup. 

Indicele leucocitar al imunoreactivităţii (ILI), calculat pe baza indicatorilor din sângele 

periferic, care reflectă starea indicativă a reactivităţii imunologice, la începerea tratamentului a 

avut aproximativ  acelaşi nivel în primul şi al doilea grup comparativ cu persoanele sănătoase şi 

semnificativ mai mare decît la bolnavii din al treilea grup (p <0,05). După tratament ILI în 

primul şi al doilea grup a crescut semnificativ (p <0,01 primul grup şi p <0,05 al doilea grup). În 

grupa a treia de bolnavi marcăm doar o tendinţa de creştere  a aceastui indice (tab. 4.14.). Acest 

fenomen ne indică o creştere a reactivităţii imunologice la bolnavii trataţi cu preparate 

imunotrope (Tabelul 4.14). 

Indicele leucocitar al alergiei (ILA), calculat pe baza unor indici ai leucoformulei ce 

reflectă starea reactivităţii imunologice, înainte de tratament a fost aproximativ la acelaşi  nivel 

în a doua grupă şi la persoanele sănătoase. În  primul şi al treile grup se determină valori 

semnificativ mai mari (p <0,001), în comparaţie cu persoanelor sănătoase. După tratament, 

valoarea acestui indice în primul grup a scăzut semnificativ (p <0,05), în timp ce la al doilea grup 

marcăm doar o tendinţă de descreştere a aceastui indice. În a treia grupă de bolnavi dimpotrivă, 

observăm o tendinţă de creştere. Aceasta indică faptul că severitatea reacţiilor alergice la 

bolnavii din prima şi a doua grupă scade, iar în grupa a treia are tendinţă de creştere a reacţiilor 

alergice. 

Тabelul 4.14 

Date privind unii indici ai reactivităţii imunologice în grupurile examinate de bolnavi (M ± m) 

Indicii 

Persoane 

sănătoase 

(n-50) 

Prima grupă 

(n–21) 

A doua grupă 

(n–21) 

A treia grupă 

(n–10) 

ILI       (u.c.)                      pînă 

                                          după 
0,61±0,008 0,63±0,045 

0,80±0,048■ 

0,56±0,043 

0,74±0,076■ 

0,75±0,057 

0,86±0,121 

ILA       (u.c.)                    pînă 

                                          după 
0,88±0,047 0,47±0,085 

0,25±0,040■ 

0,62±0,154 

0,42±0,073 

0,34±0,043 

0,55±0,142 

IA        (u.c.)                     pînă 

                                          după 

0,64±0,009 0,55±0,041 

0,75±0,059■ 

0,50±0,050 

0,66±0,061 

0,68±0,060 

0,75±0,087 

Diferenţa semnificativă între indicii: ■ – pînă şi după tratament 
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Indicele de adaptare (IA), calculat în baza indicilor leucoformulei ce reflectă aproximativ 

starea capacităţii adaptogene şi desigur indice a reactivităţii imunologice, înainte de tratament a 

avut valori asemănătoare în a treia grupă şi la persoanelor sănătoase, însă în prima şi a doua 

grupă se determină valori semnificativ mai mici în comparaţie cu persoanele sănătoase (p<0,05). 

După tratament, în prima grupă se determină o creştere semnificativ veridică a acestui indice (p 

<0,01), iar în grupa a doua şi a treia s–a marcat doar o tendinţă de creştere a acestui parametru, 

care indică o capacitate mai pronunţată adaptogenă în prima şi doua grupă comparativ cu 

bolnavii din a treia grupă. 

Indicii ILI, ILA şi IA în corelaţie cu alţi indici a reacţivităţii imune, sunt simpli în 

execuţie, disponibili în instituţii medicale în cazul în care există posibilitatea de numărare a 

leucoformulei şi pot fi utilizaţi pentru evaluarea rapidă a reactivităţii imune şi a capacităţii de 

adaptare a organismului. 

 

Concluzii la Capitolul 4 

 

1. Complimentarea tratamentului antiparazitar specific cu imunocorectori induce o 

dinamică pozitivă a procesului patologic, în timp ce administrarea numai a tratamentului 

antiparazitar nu asigură o evoluţie favorabilă a tabloului patologic, într–un şir de cazuri, 

înregistrîndu–se creşterea în intensitate a răspunsului imun de tipul Th2. 

2. Nivelul IL–2 în toate grupele de bolnavi pînă la tratament a fost statistic veridic mai 

înalt, comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001 pentru bolnavii primelor două grupe 

investigate şi p<0,05 pentru grupa a treia), în prima şi în a doua grupă puţin mai înalt, fără 

autenticitate statistică, comparativ cu a treia. După tratament acest indice a scăzut concludent la 

bolnavii supuşi tratamentului antiparazitar+preparate imunomodulatoare (BioR sau Polioxido-

niu) (p<0,01). La bolnavii supuşi numai tratamentului antiparazitar nivelul IL–2 a manifestat o 

tendinţă de creştere şi după tratament, rămînînd mai înalt. 

3. Nivelul IL–4 pînă la tratament a fost în toate grupele statistic veridic mai înalt, 

comparativ cu persoanele sănătoase (p<0,001). La bolnavii din primele două grupe, nivelul IL–4 

a fost, deşi neveridic statistic, mai înalt, comparativ cu bolnavii din a treia grupă. După 

tratament, nivelul IL–4 în toate grupele s–a redus, însă numai la bolnavii care au adminstrat 

tratament antiparazitar+ preparate imunomodulatoare (BioR sau Polioxidoniu) această diminuare 

de nivel a fost concludentă (p<0,05 pentru prima grupă şi p<0,01 pentru a doua).  

4. La bolnavii cu patologie pulmonară asociată cu toxocaroză, la care se determină 

activarea atît a tipului Th1 de răspuns imun, cît şi a tipului Th2, s–au înregistrat rezultate mai 
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eficiente a modificărilor imune după terapia combinată comparativ cu bolnavii ce au primit doar 

tratament specific, în   evoluţia căruia, se instalează răspunsul imun de tipul Th2. 

5. S–a determinat o inhibare marcantă a metabolismului limfocitelor T şi neutrofilelor în 

toate grupurile investigate înainte de tratament, după tratament indicii modificaţi au crescut mai 

pronunţat la bolnavii din prima şi a doua grupă, însă nu au atins valorile normei. Proteinele ce 

reflectă faza acută a procesului inflamator (haptoglobina, ceruloplasmina, VSH) au avut 

modificări mai seminificative în cazul bolnavilor ce au primit tratament combinat în comparaţie 

cu bolnavii din al treilea grup. 

6. Analiza indicilor investigaţi demonstrează că preparatele imunotrope BioR şi 

Polioxidoniu exercită aceeaşi acţiune asupra conţinutului IL–2 şi IL–4 la bolnavii care le–au 

adminstrat. La bolnavii, trataţi doar cu preparate antiparazitare, nu s–a determinat o astfel de 

dinamică, continuînd să se intensifice răspunsul imun de tipul Th2. Ambele preparate 

imunotrope studiate (BioR şi Polioxidoniu) prezintă aproximativ aceeaşi acţiune favorabilă 

asupra dinamicii nivelului citokinelor şi mediatorilor reacţiilor alergice la bolnavii supuşi 

tratamentelor antiparazitare cu asocierea preparatelor imunotrope. 
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SINTEZA REZULTATELOR OBŢINUTE 

 
Infecţiile cu nematode intestinale constituie grupa cea mai mare de infecţii helmintice la 

om cu o influenţă considerabilă asupra morbidităţii gobale, în particular, şi a celei prin boli 

infecţioase, în general. Pe plan mondial circa un miliard opt sute milioane de oameni sunt 

infectaţi cu nematode. În ţările în curs de dezvoltare, unde frecvenţa acestor infecţii este un 

indicator general al nivelului de dezvoltare economică, a condiţiilor de igienă şi de asistenţă 

sanitară, infecţiile cu zooantroponoze determină starea de sanatate a populaţiei. Majoritatea 

nematodelor au modul lor specific de transmitere, de producere a infecţiei şi habitatul final. De 

aceea, ciclul vital al paraziţilor constituie factorul determinant în modul de transmitere a acestora 

şi are importanţă deosebită în manifestările clinice care apar în cursul evoluţiei infecţiei [24, 41, 

71, 75, 135, 187, 200].  

Nematodele, ca şi mulţi alţi helminţi patogeni pentru om, nu se multiplică în organismul 

omului. Ouăle sau larvele helminţilor, neinfecţioase pentru om, sunt depuse în mediul exterior, 

unde şi se dezvoltă, iar după o perioadă de timp devin infectante pentru om. De aceea, factorii de 

mediu (temperatura, umiditatea, concentraţia de oxigen, natura solului, radiaţiile etc) au un rol 

important în apariţia şi menţinerea infecţiilor cu geohelminţi a populaţiei dintr–o anumită zonă 

geografică, iar factorii socio–economici (nivelul de dezvoltare economică, profesia, condiţiile de 

muncă şi de igienă, deprinderile, nivelul asistenţei sanitare) şi starea sistemului imuninar al 

gazdei determină răspândirea lor [81, 179]. Aceasta explică prevalenţa înaltă a geohelmintiazelor 

în ţările în curs de dezvoltare, cu resurse alimentare sărace sau inadecvate. Infecţia cu aceşti 

helminţi are loc la contactul cu solul, la consumul de apă, legume sau fructe poluate cu ouă de 

helminţi. 

Manifestările clinice ale helmintiazelor şi consecinţele lor socio–economice impun 

măsuri de combatere şi de prevenire a acestora [187].  

Prevalenţa înaltă a nematodozelor pe glob şi a unor specii numai în ţările în curs de 

dezvoltate, pe de o parte, şi complexitatea aspectelor clinice, diagnosticului şi tratamentului 

(uneori dificil şi cu posibile reacţii adverse severe), pe de altă parte, constituie motivaţia acestei 

lucrări axată pe abordarea imunopatologiei parazitare.  

În caz de infectare masivă cu Toxocara canis sau de infectări repetate, asociate cu 

dereglări ale sistemului imunitar, nematodul, localizat în organismul omului, poate exercita 

acţiune patogenetică în toate organele: ficat, plămîni, sistemul limfatic, ţesutul celular 

subcutanat, ţesutul muscular, creierul, splina, globii oculari [20, 55, 105, 110, 142, 191]. 
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Invazia parazitară se manifestă prin reducerea conţinutului de proteine în ficat, 

perturbarea metabolismului lipidelor şi glucidelor, scăderea concentraţiei de vitamine, 

microelemente, acid folic etc. 

Un rol important în patogenia toxocarozei îl au fenomenele imunopatologice care prin 

mecanismul toxicoalergic determină manifestări generale (oboseală, astenie, cefalee, subfebri–

litate, insomnii, alterarea stării generale), respiratorii alergice (tuse, rinite, bronşite spastice, astm 

bronşic, edem Quncke), cutanate alergice (prurit nazal şi cutanat, erupţii urticariene, eritem 

nodos), tulburări neuropsihice (modificări de comportament, convulsii, meningism, crize 

epileptiforme)[53].  

Larva, în migrarea ei prin ţesutul parazitat, determină mici hemoragii, necroze şi apariţia 

celulelor inflamatorii. În infecţiile precoce (în primele 2 saptămîni), răspunsul iniţial al gazdei la 

prezenţa larvei constă într–o reacţie inflamatorie acută cu aglomerări de euzinofile, neutrofile şi 

monocite. După o lună larva şi traiectul larvar sunt înconjurate de o capsulă colagenoasă, 

formată din fibre de colagen dispuse concentric. În infecţiile cronice cele mai multe larve sunt 

incapsulate de un granulom matur în centrul căruia se găsesc celule multinucleate şi leucocite. O 

zonă îngustă de ţesut fibroblastic delimitează granulomul de parenchimul pulmonar (sau al altor 

organe) adiacent. În această reţea de ţesut fibros se adună leucocite, eozinofile şi histiocite 

înconjurate de histiocite mai mari cu nuclee palide vacuolizate şi de celule epitelioide. În aceste 

leziuni granulomatoase se găsesc larve de stadiul II care şi după incapsulare trăiesc pînă la 2 ani, 

dar nu–şi pot continua dezvoltarea şi nu devin niciodată viermi adulţi [10, 53, 173]. Deşi apar 

răspunsuri imunologice active din partea gazdei, larvele de Toxocara canis continuă să migreze 

în ţesuturile gazdei datorită capacităţii lor de a se masca faţă de anticorpii gazdei şi faţă de 

celulele inflamatorii produse de gazdă cu ajutorul substanţelor eliberate din învelişul larvar. În 

cele din urmă larvele mor şi sunt dezintegrate şi resorbite de macrofage sau se calcifică. 

Astfel, histomorfologic, toxocaroza prezintă o granulomatoză eozinofilă diseminată ca 

manifestare a reacţiei alergice de tip întîrziat. 

Afectarea plămînilor se întîlneşte la 65 % dintre bolnavii cu toxocaroză viscerală şi 

evoluează cu manifestări clinice care pot evoca un sindrom asmatiform: tuse, expectoraţie bogată 

în eozinofile, dispnee astmatiformă, raluri bronşice, rareori apar semne de detresă respiratorie, 

iar în forme severe radiografia pulmonară evidenţiază infiltrate pulmonare multiple fugace sau 

persistente, infiltrate eozinofilice unitare sau multiple, accentuarea desenului pulmonar din 

contul infiltrării peribronhovasculare [11, 105, 142].  

La bolnavii cu o evoluţie de lungă durată a astmului bronşic se depistează frecvent etio–

logia toxocarozică a afecţiunii, identificându–se niveluri înalte de anticorpi specifici. Inflamaţia 
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cronică, caracteristică astmului bronşic asociat cu toxocaroză, implică multiple componente şi 

este orchestrată de numeroase tipuri de celule, în mod particular de mastocite, eozinofile şi lim–

focitele CD4+, dar şi de celulele structurale ale căilor respiratorii. Activarea acestor celule duce 

la eliberarea a peste 100 de mediatori proinflamatori şi citokine, care determină edem, bronho–

constricţie, infiltrare celulară, hipersecreţie de mucos, hiperreactivitate bronşică şi remodelare 

bronşică. Aceste modificări se exprimă clinic prin wheezing, dispnee şi tuse asociată cu obstruc–

ţia reversibilă a căilor respiratorii. Curele repetate de terapie antiparazitară specifică duc la 

cuparea manifestărilor clinice ale bolii şi treptat la însănătoşire [8, 179].  

Diagnosticul pozitiv de toxocaroză se stabileşte numai la depistarea larvelor în bioptate. 

Diagnosticarea intravitală a toxocarozei practic este imposibilă [110, 130, 142, 173, 188], 

deoarece depistarea larvelor migratoare este foarte dificilă, iar identificarea lor după secţiunile 

histologice foarte complicată. Diagnosticul parazitologic final al toxocarozei este pus doar în 

prezenţa datelor epidemiologice, clinice şi indicilor de laborator indirecţi: eozinofilia sanguină 

persistentă de durată, mărirea concentraţiei IgE în sînge, anti Toxocara canis IgG [153, 158, 165, 

196]. 

Răspunsul imun al gazdei în cursul evoluţiei infecţiei este mai eficient în faza de migrare 

tisulară a larvelor, acestea fiind mai sensibile la reacţiile imune de apărare ale organismului în 

care parazitează. Anticorpii specifici faţă de anti Toxocara canis IgG nu garantează organis–

mului–gazdă un anumit grad de imunitate, care ar menţine numărul de paraziţi la un nivel scăzut 

în condiţii de expunere continuă. 

Sistemul imunitar al gazdei întotdeauna reacţionează la acţiunea antigenului paraziţilor, 

iar evoluţia cronică de lungă durată a invaziei parazitare duce la epuizarea acestuia. Scăderea 

numărului de limfocite T determină dezvoltarea stărilor imunodeficitare pe al căror fundal apar 

complicaţii. Antigenele parazitare conţin epitopi care induc sinteza IgE, IgG, proliferarea şi 

diferenţierea eozinofilelor, producerea de celule CD8+, IL–4, IL–5, IL–13, TNF–α, care 

stimulează populaţia limfocitelor Th2. Concomitent, antigenele parazitare generează producerea 

IFN–γ, adică activează şi populaţia limfocitelor Th1. La persoanele infectate se determină 

activarea concomitentă atît a tipului Thl de răspuns imun (IL–2 de 1,4 ori mai înalt comparativ 

cu persoanele sănătoase, IFN–γ de 4 ori; TNF–α de 1,9 ori), cît şi a tipului Th2 (IL–4 la 

persoanele infectate este de 2,5 ori mai înalt, comparativ cu persoanele sănătoase, IL–5 de 1,5 

ori, IL–10 de 1,4 ori).  

Reieşind din răspîndirea largă a invaziilor parazitare, din complexitatea diagnosticului 

infecţiei parazitare la bolnavii cu patologie pulmonară asociată cu toxocaroză, concomitent cu 

terapia standard se recomandă administrarea remediilor terapice antiparazitare. Terapia 
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helmintozelor tisulare este complicată, deoarece preparatele antiparazitare nu posedă capacitate 

înaltă de absorbţie, iar invazia de durată duce la imunosupresie. În acest context, studierea 

indicilor imuni şi perfecţionarea continuă a schemelor terapeutice antiparazitare a toxocarozei 

asociate cu patologia pulmonară este oportună şi de perspectivă [6, 184, 124]. 

Bolnavii cu toxocaroză asociată cu afecţiuni ale aparatului respirator prezintă simptome 

caracteristice de imunodeficienţă secundară, manifestate prin afecţiuni bronhopulmonare şi 

scăderea capacităţii de fagocitare a neutrofilelor sîngelui periferic. De aceea, este indicată 

încluderea în schema specifică de tratament la astfel de pacienţi a unui preparat imunomodulator 

[124, 134, 140, 154, 172, 194]. 

Preparatul imunomodulator autohton BioR conţine microelemente de importanţă vitală, 

aminoacizi imunogeni cu proprietăţi adaptogene, antioxidante, imunoreglatoare, detoxifiante şi 

cu efecte polifuncţionale [27, 28, 82]. 

Factorii, care ghidează diferenţierea tipului Th2 de răspuns imun se deosebesc de factorii 

inducerii răspunsul imun de tipul Th1, iar în unele cazuri acţionează în direcţii opuse: citokinele 

răspunsului imun de tipul Th1 supresează producerea de citokine caracteristice răspunsului imun 

de tipul Th2 [126]. 

Explicaţia imunologică se bazează pe existenţa celor două subpopulaţii de limfocite T 

helper (Th1 şi Th2) care stimulează preferenţial eliberarea anumitor citokine. Teoria igienei, bine 

cunoscută la nivel mondial, explică relaţia dintre infecţiile parazitare şi numărul scăzut de boli 

alergice în ţările în curs de dezvoltare. Răspunsul imun de tipul Th2, stimulat de alergeni şi de 

helminţi, are caracteristici comune. Totuşi, IgE alergenspecifice pot fi detectate aproape constant 

la pacienţii atopici, în timp ce IgE helmintspecifice sunt foarte rar decelabile. O altă explicaţie ar 

fi saturarea situsurilor de legare a IgE cu IgE nespecifice produse de către helminţi, împiedicînd 

astfel degranularea mastocitelor şi bazofilelor. Helminţii sunt capabili să moduleze răspunsul 

imun al gazdei pentru a–şi asigura supravieţuirea. Această abilitate de a altera răspunsul imun în 

detrimentul gazdei poate interfera cu dezvoltarea imunităţii protective în faţa altor infecţii. 

Predispoziţia genetică, statutul nutriţional şi statutul psihosocial ale gazdei, precum şi momentul 

sau gradul de expunere la alergen ar putea avea un rol important. Printre bolnavii cu asocierea 

toxocarozei cu patologii pulmonare se determină activarea atît a răspunsului imun de tipul Th1, 

cît şi a răspunsului imun de tipul Th2, ceea ce determină o dinamică favorabilă a patologiei 

combinate, comparativ cu monoinfecţia, în care se determină activarea răspunsului imun de tipul 

Th2.  

Diferenţa în expunerea apoptozei activaţionale a subpopulaţiilor limfocitelor T duce la 

modificarea raportului lor în procesul formării răspunsului la stimulare, ceea ce probabil 
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contribuie la manifestarea optimală a activităţii funcţionale a acestor celule imunocompetente în 

răspunsul imun. Atît la persoanele sănătoase, cît şi la bolnavii cu patologie pulmonară se atestă o 

neregularitate slabă a intrării în apoptoză a limfocitelor CD4+ şi CD8+. Probabil, astfel de variaţii 

ale rapotului proliferare/apoptoză a celulelor activate în normă şi în caz de patologie sunt 

îndreptate spre atingerea echilibrului limfocitelor CD4+ şi CD8+, ceea ce reprezintă o condiţie 

optimă pentru realizarea funcţiilor efectoare ale limfocitelor Т [118, 203, 204]. 

La divizarea bolnavilor cu patologie combinată în două subgrupe (1 – bolnavi cu toxoca–

roză asociată cu patologie pulmonară (cu astm bronşic); 2 – bolnavi cu toxocaroză asociată cu 

bronşita cronică) s–au obţinut următoarele rezultate: la bolnavii din prima subgrupă, la care a 

prevalat tipul Th2 de răspuns imun, dinamica modificării indicilor studiaţi a fost mai favorabilă, 

compartiv cu bolnavii din a doua subgrupă, la care a prevalat tipul Th1 de răspuns imun.  

În pofida faptului că bolnavii cu toxocaroză asociată cu patologii pulmonare, la care se 

determină atît tipul Th1 de răspuns imun, cît şi tipul Th2, prezintă o dinamică mult mai pozitivă 

a indicilor studiaţi, comparativ cu bolnavii cu monoinfecţie (numai cu toxocaroză), după 

tratament majoritatea indicilor nu ating nivelurile valorilor normei. Prin urmare, pentru ambele 

subgrupe de bolnavi se impune elaborarea unui complex de măsuri de imunoreabilitare în 

vederea normalizării complete a indicilor reactivităţii imune şi ai rezistenţei naturale.  

Studierea indicilor reactivităţii imune şi ai rezistenţei naturale în funcţie de nivelul 

anticorpilor anti Toxocara canis IgG pînă la tratament a demonstrat că indicii studiaţi sunt 

puternic dereglaţi la bolnavii din prima subgrupă (cu nivelul înalt al anticorpilor pînă la 

tratament). În dinamică nu s–au determinat modificări pozitive statistic veridice. Chiar dacă în 

cazuri aparte s–au observat careva schimbări pozitive, acestea au fost mai neînsemnate, compa–

rativ cu bolnavii din subgrupa a doua (cu un nivel mic al anticorpilor pînă la tratament). O mare 

parte din indicii studiaţi ai reactivităţii imune şi ai rezistenţei naturale, chiar şi după tratament au 

fost statistic veridic schimbaţi faţă de nivelurile persoanelor sănătoase, îndeosebi la bolnavii din 

prima subgrupă.  

Nivelul anticorpilor poate servi în calitate de indice prognostic atît al gravităţii nivelului 

de depreciere a reactivităţii imune şi rezistenţei naturale pînă la tratament, cît şi a dinamicii 

procesului de normalizare a dereglărilor reactivităţii imune şi a rezistenţei naturale la bolnavii cu 

asocierea toxocarozei cu patologii ale organelor respiratorii.  

Deplasamentele pronunţate ale reactivităţii imune şi ale rezistenţei naturale la bolnavii cu 

un nivel înalt al anticorpilor anti Toxocara canis IgG pînă la tratament duc la o dinamică pozitivă 

încetinită a afecţiunii şi necesită aplicarea unei terapii imunocorectoare suplimentare la această 

categorie de bolnavi. 
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Analiza comparată a acţiunii imunocorectorilor în terapia complexă a bolnavilor cu 

toxocaroză asociată cu patologii nespecifice ale organelor respiratorii a demonstrat că:  

– includerea imunocorectorilor în tratamentul antiparazitar specific duce la o dinamică 

pozitivă a procesului patologic, iar administrarea numai a tratamentului antiparazitar nu asigură o 

evoluţie favorabilă a tabloului patologic, iar într–un şir de cazuri duce chiar la creşterea în 

intensitate a răspunsului imun de tipul Th2; 

– аmbele preparate imunomodulatoare studiate (BioR şi Polioxidoniu) prezintă aceeaşi 

acţiune asupra dinamicii conţinutului de citokine şi de mediatori ai reacţiilor alergice la bolnavii 

supuşi tratamentelor antiparazitare cu asociere de preparate imunotrope. 
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CONCLUZII GENERALE ŞI RECOMANDĂRI PRACTICE 

 

1. La bolnavii cu patologie pulmonară asociată cu toxocaroză se determină activarea atît 

a tipului Th1, cît şi a tipului Th2 de răspuns imun, ceea ce şi condiţionează o evoluţie mai 

favorabilă a patologiei combinate, comparativ cu monoinfecţia în a cărei evoluţie se instalează 

tipul Th1 de răspuns imun. Nivelul anticorpilor anti Toxocara canis IgG s–a micşorat mai 

evident, în dinamica tratamentului, la bolnavii cu patologie combinată (de la 37,9 pînă la 26,3 -  

p<0,001), comparativ cu bolnavii cu monoinfecţie (de la 45,9 pînă la 33,6 - p<0,05).  

2. Atît bolnavii cu asocierea toxocarozei şi patologii pulmonare, cît şi cei cu 

monoinfecţie prezintă şi după tratament semne ale imunodeficienţei. La bolnavii cu patologie 

pulmonară asociată cu toxocaroză, nivelul IL–5 pînă la tratament a fost de 7,5 pg/ml, după 

tratament 4,6 pg/ml, iar la bolnavii cu monoinfecţie respectiv 7,3 pg/ml şi 6,3 pg/ml, iar la 

persoanele sănătoase a constituit 3,8±0,23 pg/ml, ceea ce invocă necesitatea elaborării unui 

complex de măsuri de imunoreabilitare în vederea normalizării complete a indicilor dereglaţi ai 

reactivităţii imune şi ai rezistenţei naturale. 

3.  Nivelul anticorpilor anti Toxocara canis IgG poate servi în calitate de indice 

prognostic atît a nivelului de depreciere a reactivităţii imune şi rezistenţei naturale pînă la 

tratament, cît şi a dinamicii procesului de normalizare a dereglărilor reactivităţii imune şi a 

rezistenţei naturale la bolnavii cu toxocaroză asociată cu patologii pulmonare. Conţinutul 

componentului С3 al complementului după tratament a crescut concludent la bolnavii la care 

nivelul anticorpilor s–a micşorat cu mai mult de 1/3 (de la 0,74±0,025 g/l pînă la 0,89±0,043 g/l 

p<0,01). La bolnavii, la care nivelul anticorpilor s–a micşorat cu mai puţin de 1/3, s–a înregistrat 

doar o tendinţă de majorare a conţinutului componentului С3 al complementului.  

4. Determinărea citokinelor (IL-2, IL-4, IL-5, IL-8) în serul sanguin a bolnavilor cu 

patologie pulmonară asociată cu toxocaroză are o importanţă majoră  în diagnosticul diferenţial 

al tipurilor Th1 şi Th2 de răspuns imun. La bolnavii cu patologie pulmonară asociată cu 

toxocaroză, la care se determină activarea atît a tipului Th1 de răspuns imun, cît şi a tipului Th2, 

s-au observat niveluri înalte ale IL-2  9,5 pg/ml (tipul Th1), IL-4 13,3 pg/ml şi IL-5  7,5 pg/ml 

(tipul Th2)  şi un nivel moderat crescut al  anticorpilor anti-Toxocara canis IgG 37,9 NTU (tipul 

Th1). La bolnavii cu monoinfecţie, în a cărei evoluţie se instalează răspunsul imun de tipul Th2, 

s-au determinat niveluri în limitele normei a IL-2 3,1 pg/ml (tipul Th1), niveluri înalte ale IL-4 

11,8 pg/ml şi IL-5 7,3 pg/ml (tipul Th2)  şi  nivel înalt al anticorpilor anti-Toxocara canis IgG 

45,9 NTU (tipul Th2). 
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5. Ambele preparate imunomodulatoare studiate (BioR şi Polioxidoniu) prezintă aceeaşi 

acţiune asupra dinamicii conţinutului de citokine şi de mediatori ai reacţiilor alergice la bolnavii 

supuşi tratamentelor antiparazitare cu asociere de preparate imunotrope. Conţinutul de histamină 

pînă la tratament a fost mai înalt în toate grupele analizate, comparativ cu persoanele sănătoase 

(p<0,001 primele două grupe şi p<0,05 a treia grupă). În primele două grupe, în care bolnavii au 

administrat tratament antiparazitar şi preparate imunotrope (BioR şi Polioxidoniu), în dinamica 

tratamentului s–a determinat scăderea statistic veridică a conţinutului de histamină (p<0,05), pe 

cînd la bolnavii din a treia grupă, doar cu tratament antiparazitar, acest indice practic nu s–a 

schimbat. 

Problema ştiinţifică soluţionată: constă în determinarea particularităţilor răspunsului 

imun la bolnavii cu toxocaroză asociată cu patologia organelor de respiraţie şi cauzelor ce 

condiţionează o evoluţie mai favorabilă a patologiei combinate comparativ cu monoinfecţia. 

Determinarea citokinelor (IL-2, IL-4, IL-5, IL-8) au o importanţă aplicativă în  diagnosticul 

diferenţial a tipul Th1 şi Th2. Includerea imunocorectorilor în tratamentul antiparazitar specific 

duce la o dinamică pozitivă a procesului patologic, iar administrarea numai a tratamentului 

antiparazitar nu asigură o evoluţie favorabilă a tabloului patologic, iar într–un şir de cazuri duce 

chiar la creşterea în intensitate a răspunsului imun de tipul Th2. 

 

RECOMANDĂRI PRACTICE 
 

1. Se recomandă elaborarea unui complex de măsuri de imunoreabilitare în vederea 

normalizării complete a indicilor dereglaţi ai reactivităţii imune şi ai rezistenţei naturale la 

bolnavii cu toxocaroză asociată cu patologii pulmonare şi la bolnavii cu monoinfecţie, care şi 

după tratament prezintă semne ale imunodeficienţei. 

2.  Se recomandă prescrierea nu numai a tratamentului antiparazitar, dar şi a 

imunocorectorilor (BioR sau Polioxidoniu) sub controlul indicilor reactivităţii imune şi ai 

rezistenţei naturale a organismului în toate grupele de bolnavi.  

3. Se recomandă utilizarea determinării citokinelor (IL-2, IL-4, IL-5, IL-8) în serul 

sanguin pentru diagnosticul diferenţial al tipurilor Th1 şi Th2 de răspuns imun la bolnavii cu 

patologie pulmonară asociată cu toxocaroză. 
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