
Abstract

According to the 2004 survey of the International Com-

mission on Trichinellosis, Romania has the greatest num-

ber of trichinellosis cases in the world.

A case report of a 53 years old female, admitted for dif-

fuse abdominal pain, muscle pain, fever, and digestive

symptoms. After being admitted she developed chest pain

and left ventricular deficiency, whith ECG and biolog-

ical signs of ischemia and subendocardic necrosis. The

cardiac ultrasound showed circumferential pericarditis

and hypokinesias of the heart apex. Since the suspicion

of trichinellosis was raised, the serology was performed

and the specific treatment was statued early, determin-

ing a favorable evolution of the case. (Revista de Medicinã

de Urgenþã, Vol. 4, Nr. 1: 18-22)
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Introducere

Trichinoza sau trichineloza este o infecþie provocatã de
un nematod Trichinella. Existã 10 genotipuri recunoscute,
dintre acestea ºapte fiind clinic semnificative: T. spiralis (T1,
animale domestice, cel mai frecvent implicat în infecþii),
T. britovi (T3 - vânat, poate migra transplacentar; T9 - urºi
în Japonia), T. nelsoni (T7, Africa tropicalã), T. nativa (T2,
foci, morse, urºi polari), T. pseudospiralis (T4, pãsãri), T. pa-

puae (T9, mistreþi), T. murrelli (T10, vânat, carne de cal).
Genotipurile T4 ºi T9 nu se încapsuleazã [1, 2].

Conform unui raport al Comisiei Internaþionale de supra-
veghere a trichinelozei la nivel mondial, în 2004 în România
s-au raportat cele mai multe cazuri de trichinelozã. În acelaºi

timp, trichineloza este din punct de vedere epidemiologic cea
mai importantã parazitozã din þara noastrã [3, 4, 5].

Sursa infecþiei este de regulã carnea de porc crudã sau
insuficient preparatã, iar în anumite zone geografice de
caprã, oaie, vânat. Prevalenþa este de 0,66-12%, variind în
funcþie de regiunea geograficã. China este þara cu cea mai
mare incidenþã a bolii. Mortalitatea nu este raportatã, dar
riscul decesului creºte în localizãrile neurologice ºi mio-
cardice. Incidenþa bolii este egalã pe sexe, existând o frec-
venþã mai mare a bolii între 20 ºi 49 de ani [5, 6, 7, 8, 9].

Ciclul de viaþã al acestui nematod localizat intracelular
implicã o gazdã care poate fi definitivã (parazit adult) sau
intermediarã (larve). Ciclul se întrerupe prin închistarea
larvelor. Pentru reluarea ciclului trebuie ca o nouã gazdã
sã consume carnea cu larve vii. Paraziþii femelã (ovovivi-
pare) produc multe larve viabile (1.500/femelã) de-a lungul
unei perioade de 4-16 sãptãmâni, apoi mor. Larvele viabile
din chisturile digerate pãtrund în celulele mucoasei diges-
tive, apoi, pe cale limfaticã, în venele mezenterice ºi se regã-
sesc în circulaþia sanguinã între a 7-a ºi a 25-a zi dupã
infecþie. Acestea ajung în circulaþia portalã ºi, ulterior, la
nivelul cordului (unde rareori se pot localiza miocardic), apoi
la nivelul plãmânului ºi în restul organismului (creier,
muºchi striaþi). În muºchii striaþi larvele se închisteazã ºi
pot rãmâne viabile 25 de ani la om ºi 10 ani la porc [7, 8,
9, 10].

Larva de Trichinella nu are tropism special pentru muº-
chii scheletici, ea invadând multe tipuri de celule ale gazdei.
Se realizeazã un proces de recunoaºtere a miocitelor striate
printr-un sistem de semnalizare reprezentat de proteine secre-
tate cu scopul de a instrui celula invadatã pentru a o trans-
forma într-o „celulã-doicã“. Prin mesajele trimise de parazit
se produce o reprogramare a expresiei genomice a miocitului
în urma cãreia celula îºi pierde proteinele specifice mus-
culare, îºi sporeºte cantitatea de colagen ºi îºi dezvoltã o
reþea de vase sanguine în jurul complexului parazit-celulã
doicã. Larva se dezvoltã ca un agent infecþios numai în celu-
lele muºchilor scheletici. În celelalte celule larva provoacã
un rãspuns inflamator, predominant eozinofilic, în urma
cãruia celulele respective sunt dezintegrate ºi absorbite.
Muºchii cel mai frecvent afectaþi sunt: diafragmul, muºchii
laringelui, muºchii limbii, muºchii intercostali, muºchii ma-
seteri, muºchii bicepºi, deltoizi ºi gastrocnemieni, muºchii
oculomotori. Localizarea miocardicã este rarã [6, 7, 8] Muº-
chii devin rigizi, duri, edemaþiaþi. [2].

Incubaþia dureazã între 7 ºi 30 de zile [1, 2]. Simpto-
matologia iniþialã este de regulã digestivã, datoritã invaziei
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peretelui intestinal de cãtre larve (astenie, anorexie, greaþã,
vãrsãturi, diaree sau constipaþie, febrã, dureri abdominale).
Simptomatologia ulterioarã este determinatã de migrarea
larvarã sistemicã (faza parenteralã a bolii), cu localizãri la
nivelul muºchilor scheletici, miocardului, creierului, plã-
mânilor, rinichilor, retinei, nodulilor limfatici, pancreasului
ºi lichidului cerebrospinal [1, 2, 8, 9].

Mialgiile (75% din cazuri, în unele studii [6], ºi între
30-100% cazuri în altele [1]) afecteazã adesea muºchii
maseteri, intercostali ºi diafragmul. Astenia apare în 75%
din cazuri. Febra, prezentã în aproximativ 60-75% din
cazuri, variazã între 38,5-41°C, apare la 2-4 sãptãmâni de
la debut [1, 2, 6]. Alte simptome, mai rare, sunt (în ordinea
frecvenþei): diaree, edeme faciale (cele periorbitare sunt

considerate patognomonice – variazã între 15 ºi 100%; se
asociazã cu chemosis, respectiv conjunctivitã – 55%) [1, 2],
cefalee, fatigabilitate, artralgii, manifestãri cardiace ºi
neurologice, erupþii cutanate (frecvent urticarie, mai rar
prurit nespecific, urticarie, erupþii maculo-papulare, peteºii,
hemoragii „în aºchie“ la nivelul patului unghial (splinter
haemorrhages sau hemoragiile „în aºchie“ nu sunt specifice
numai patului unghial, ci pot apãrea ºi la nivelul retinei
[1, 10]), rash palmar ºi volar digital, cu descuamãri [10]),
hemoragii conjunctivale ºi leziuni oculare (hemoragii
retiniene, afectarea câmpului vizual, paralizii ale muºchilor
oculomotori [1]). Alte simptome: renale (nefrite, glomeru-
lonefrite), respiratorii (sinuzitã, faringitã, bronºitã, pneu-
monie, infarcte pulmonare – în 5-40% din cazuri; rareori
edem pulmonar acut în formele severe) [1, 2, 6, 8, 9].

Simptomele cardiovasculare ºi neurologice debuteazã
de obicei în primele zile de la infestare, premergãtor invaziei
musculare ºi se însoþesc de hipereozinofilie (≥4000/mm3).
Neurologic (10-24% din cazuri) sunt reprezentate de:
encefalopatie difuzã, deficite neurologice focale, meningitã,
meningoencefalitã, infarcte subcorticale (prin ocluzie
arterialã sau inflamaþie granulomatoasã). Semnele clinice
care apar sunt reprezentate de: cefalee, vertij, tinitus,
surditate (centralã), afazie, convulsii, anomalii ale reflexelor
periferice, insomnie, paralizie sau parezã, delir, psihozã.
Leziunile acute miocardice implicã: endocarditã, miocarditã
(posibilã ºi ca sechelã tardivã izolatã), pericarditã (cu sau
fãrã revãrsat pericardic), disfuncþii nodale sino-atriale,
insuficienþã cardiacã congestivã, infarct miocardic.
Simptomatologia cardiacã se remite dupã 5 ºi 6 sãptãmâni
de la debut, spre deosebire de edemele periferice, dispneea
ºi bronºita care pot persista 8 sãptãmâni de la debut [1, 2,
6, 8, 9]. Miocardita este cea mai frecventã manifestare
cardiovascularã ce poate sã aparã, riscul de deces fiind
maxim între 2-4 sãptãmâni. Mult mai rar existã riscul de
manifestãri vasculare de tip: epistaxis, hemoptizie, melenã,
tromboza arterei femurale sau pulmonare, embolism [2].

Simptome ca edeme, febrã, mialgii, la care se adaugã
modificãri ale hemoleucogramei de tip eozinofilie la o per-
soanã care a consumat carne ridicã suspiciunea de

trichinelozã. Existenþa unei patologii similare în familie sau
la alte persoane care au consumat acelaºi aliment ridicã
suspiciunea de trichinelozã [2, 8, 9, 10].

Leucocitoza (12.500-18.000/microL) cu predominenþa
eozinofiliei (30-60% din cazuri, eozinofile > 500/microL)
apare în cursul sãptãmânii a 2-a, cu valori maxime în
sãptãmânile 3-4, scãzând lent ulterior ºi persistând câteva
luni [1, 6]. În formele grave are valori mult mai ridicate,
iar în cazurile severe, în special terminale, eozinofilia poate
dispãrea complet (scade brusc pânã la 0%-1%). Eozinofilia
determinã o hipercoagulabilitate, care poate fi responsabilã
de trombozele arteriolare din cazurile severe. Alãturi de
consumul cãrnii dirijeazã spre cãutarea anticorpilor [6]. Alte
manifestãri paraclinice implicã: mioglobinurie, creºteri ale
CK ºi a altor enzime musculare (90% din pacienþi în unele
studii [1] ºi între 35 ºi 100% în altele [6]). De asemenea poate
apãrea hipoalbuminemia, posibil datoratã activitãþii
metabolice intense a parazitului [1, 10] sau a afectãrii renale
[1, 6], ceea ce determinã edemele descrise mai sus (perior-
bitale, faciale, periferice sau, mai rar, edem pulmonar acut,
în formele severe).

Diagnosticul serologic – decelarea anticorpilor circulaþi
(RIF, RFC, floculare cu bentonita, contraimunoelectroforeza,
hemaglutinarea indirectã cu latex, testul imunoenzimatic
ELISA ºi precipitarea circumlarvarã) devine posibilã dupã
2-3 sãptãmâni de la infectare, anticorpii persistând câþiva
ani. Testele de hipersensibilizare (IDR cu antigen de
Trichinella spiralis) devin pozitive din a 2-a sãptãmânã de
boalã, persistând mai mulþi ani. Astfel, o reacþie pozitivã
nu dovedeºte o infecþie recentã. Diagnosticul de certitudine

este excepþional, implicând evidenþierea paraziþilor adulþi
în scaun sau a larvelor în faza migrans circulatorie (în sânge).
Diagnosticul parazitologic constã în evidenþierea larvelor
din muºchi (biopsia muscularã din muºchiul solear, de lângã
tendonul achilian sau din deltoid). O biopsie pozitivã con-
firmã diagnosticul, pe când una negativã nu îl exclude. Diag-

nosticul imagistic: radiografic, în formele tardive (densificãri
calcare în muºchi); examenul CT la pacienþii cu manifestãri
neurologice (hipodensitãþi mici în cortex ºi substanþa albã).
Modificãrile ECG: apar între a doua ºi a patra sãptãmânã
de la debut ºi sunt reprezentate de ischemie sau semne de
pericarditã (modificãri nespecifice de segment ST), rareori
aritmii (miocarditã), alungirea intervalului PR, microvoltaj
QRS, blocuri atrioventriculare, aplatizarea sau inversarea
undei T, în special în derivaþiile DII ºi precordiale [1, 2, 6,
8, 9, 11].

Diagnosticul diferenþial este dificil în formele severe
ºi se face cu: edemul angioneurotic, septicemie, periarteritã
nodoasã, reacþii alergice, febrã tifoidã, trombozã coronarianã,
infecþii cu Toxocara spp., boala serului, boli autoimune,
sindromul eozinofilic, sindromul de obosealã cronicã. Mai
rar se face diagnosticul diferenþial cu poliomielita, menin-
gita, bronhopneumonie, pneumonie, pleurezie, bronºitã spas-
ticã, glomerulonefrite [1].
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Tratament de urgenþã necesitã cei cu forme severe ale
bolii (numeroase grupe musculare afectate – mãsuri
suportive) sau în forma cardiacã a bolii (în faza
premergãtoare invaziei muºchilor periferici – monitorizare
cardiacã etc) [1,6].

Tratamentul antiparazitar este considerat necesar doar
în faza intestinalã a infecþiei (mebendazole 100-200mg po.,
în 2 doze, timp de 3-5 zile [1, 6]; thiabendazole doar în faza
intestinalã a bolii – 50mg/kgc/zi po. pentru 2 zile, divizat
în 2 prize, fãrã a depãºi 3g/zi [6]; albendazole – 400mg/zi
po. în dozã unicã, eventual repetatã la 2 sãptãmâni [6], sau
400mg/zi timp de 3 zile [1]). Se admite repetarea trata-
mentului dacã simptomele nu se remit în 3-4 sãptãmâni. În
faza precoce muscularã a bolii se pot încerca tratamente mai
agresive (mebendazole sau albendazole pânã la 10mg/kgc/zi
pentru 10 zile) [6]. Acest tratament este contraindicat gra-
videlor. La copii dozele sunt mai reduse – 5mg/kgc/zi timp
de 4 zile [1, 6].

Terapia antiinflamatorie corticoidã (prednison 0.05-2mg/
kgc/zi pentru 2 zile, divizat în 2-4 doze, scãzut progresiv
de-a lungul a 7 zile [6]; prednisolon 40-60mg/zi pe perioadã
scurtã [1]; hidrocortizon 15-240mg/kgc iv. sau im. la 12 ore
[6]) are ca scop reducerea rãspunsului imunologic determi-
nat de prezenþa larvelor, existând riscul unor reacþii de tip
Jarisch-Herxheimer dupã administrarea medicaþiei antihel-
mitice [6]. Tratamentul corticosteroid este indicat în infec-
þiile severe (numãr mare de larve) sau în localizãrile critice
ale larvelor, neurologice sau miocardice (risc de ºoc asemã-
nãtor celui septic). Rolul corticoizilor este discutabil [1, 6].
Se recomandã un tratament de scurtã duratã, existând riscul
reapariþiei simptomelor la întreruperea tratamentului [1].

Prognosticul este bun în formele enterale sau în impli-
carea muscularã moderatã, rezoluþia tabloului clinic realizân-
du-se în 5-6 sãptãmâni dupã infestare. La pacienþii cu afectare
muscularã pot persista adesea fatigabilitatea ºi mialgiile în
ciuda unui tratament antiparazitar corect condus, datoritã
prezenþei calcificãrilor musculare (chisturi larvare distruse).
Prognosticul este rezervat la pacienþii care prezintã afectare
neurologicã, cardiacã sau renalã. Aceºtia pot avea o evoluþie
îndelungatã, cu persistenþa afecþiunilor neurologice, cardiace
ºi a disfuncþiilor renale. Riscul de deces este mai mare la
aceºti pacienþi. Decesul survine prin insuficienþã cardiacã
sau prin leziuni neurologice severe între a 3-a ºi a 5-a sãptã-
mânã de la debutul infecþiei. Riscul este mai mare în cazurile
cu incubaþie prelungitã. Decesul mai poate surveni ºi prin
miocarditã, encefalitã, pneumonie, hipokaliemie, insuficienþã
corticosuprarenalianã [1, 2, 6].

Speciile de Trichinella, altele decât T1, determinã simp-
tome similare. Tipul T2 determinã predominant simptoma-
tologie digestivã, cu un debut lent al simptomelor. Tipul T3
ºi T7 au o patogenitate redusã, predominant digestivã. Tipul
T9 diferã ca simptomatologie, asociindu-se cu diaree cro-
nicã [1, 2]. Diareea cronicã poate apãrea ºi în forma T1 a
bolii la imunodeprimaþi sau în cazul asocierii cu un tratament

imunosupresiv, cazuri în care poate duce la deces. Tipul T4
poate determina o simptomatologie parenteralã persistentã [2].

Profilaxia primarã a trichinelozei se bazeazã pe evita-
rea obiceiurilor alimentare neadecvate. Sunt eficiente: con-
gelarea cãrnii de porc înaintea gãtirii acesteia (eficientã în
cazul Trichinellei spiralis, nu ºi în cazul T. nativa, T. britovi

ºi T6; se face la -150C pentru 20 de zile, la -230C pentru
10 zile, -300C pentru 6 zile, cu condiþia ca preparatele sã
nu fie mai groase de 15cm) sau prepararea la 580-600C timp
de 10 minute (nu la cuptoarele cu microunde) [1, 2]. De
asemenea se impune un control sanitar-veterinar al pro-
duselor din carne (test ELISA), conform reglementãrilor
legale [1, 2, 3, 4, 11].

Prezentare de caz

Pacienta N.R., 53 de ani, provenitã din mediul rural, se
prezintã la spitalul teritorial acuzând dureri abdominale di-
fuze, greaþã, vãrsãturi, pirozis, diaree, cefalee, dispnee de
repaus, ortopnee. Pacienta afirmã consumul de carne de porc
în antecedentele imediate, iar ca patologie asociatã – hipoti-
roidie neglijatã terapeutic. În evoluþia intraspitaliceascã pre-
zintã ascensiune febrilã pânã la 39,60C, frisoane, agravarea
dispneei, dureri precordiale, motive pentru care este trans-
feratã în clinica noastrã.

Evaluarea paraclinicã (ECG, ecografie abdominalã ºi
cardiacã, biologic) sugereazã ischemie miocardicã ºi necrozã
subendocardicã. Ecocardiografie – atriu stâng la limita
superioarã a normalului 44mm, perete posterior de 12 mm,
insuficienþã mitralã grad I, hipokinezie perete anterolateral
VS, pericarditã cu lichid pericardic 0,5mm lateral de VD,
în rest normal, cu FE 50%. Ecografie abdominalã – lob drept
hepatic 15 cm, lob stâng hepatic 7,5cm, ficat cu aspect de
tip steatozic, colecist exclus chirurgical, calcul renal drept
de 8 mm la nivelul calicelui mijlociu, microlitiazã renalã
bilateralã, splinã de 14 cm/6 cm, în rest în limite normale.
Radiografie cord-pulmon – fãrã leziuni evolutive pleuro-
pulmonare, cord cu dimensiuni moderat crescute prin alun-
girea arcului inferior stâng, aortã uºor crescutã în dimensiuni
la nivelul crosei. Biologic – creºtere troponine ºi CKMB,
sindrom inflamator (creºtere VSH, fibrinogen), eozinofi-
lie (8,5%). 

Se stabileºte diagnosticul de: angor pectoris instabil cu

modificãri evolutive ECG ºi enzimatice; sindrom febril de

etiologie neprecizatã. Sub tratament antibiotic (cefalospo-
rine, aminoglicozide), vasodilatatoare (nitrat), beta-blocant,
calciu-blocant,  anticoagulant (heparinã fracþionatã), antia-
gregant plachetar (aspirinã, clopidogrel), diuretic ºi cu sta-
tina, fãrã beneficiu terapeutic evident, pacienta este îndrumatã
cãtre o secþie de cardiologie.

La internarea în secþia de terapie intensivã cardiologie,
pacienta este conºtientã, cooperantã, afebrilã, cu stare gene-
ralã alteratã, cu edeme palpebrale bilaterale, echilibratã hemo-
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dinamic, având arterele periferice pulsatile, jugularele netur-
gide, cu dispnee de repaus (sO2 spontan 95%), murmur
vezicular prezent bilateral, raluri subcrepitante bazal bila-
teral, tahipnee cu ortopnee, ficat cu dimensiuni crescute (dia-
metrul prehepatic aproximativ 18 cm), discret dureros,
abdomen sensibil difuz la palpare, splinã nepalpabilã, mialgii
difuze accentuate la palpare, predominant la nivelul mem-
brelor inferioare. Asociazã ca factori de risc cardiovasculari
– obezitate, tabagism cronic.

Electrocardiografic: ritm sinusal, alura ventricularã de
100/min, ax QRS la 00, minimã subdenivelare orizontalã de
segment ST în derivaþiile DI, DII, aVL, V3-V6. Radiografie

cardio-pulmonarã: îngroºarea fibroasã a scizurii orizontale;
uºoarã lãrgire a mediastinului mijlociu spre dreapta; arc ven-
tricular alungit. Ecografie abdominalã: hepato-splenome-
galie (lob drept hepatic 18cm, lob stâng hepatic 7cm, splinã
ax lung 15cm); colecist exclus chirurgical; în rest normal.
Ecocardiografie: lichid pericardic circumferenþial mai mic
de 5mm, discretã hipokinezie septalã în 1/3 apicalã, cu FE
globalã 60%, valve de aspect normal.

Biologic la internare s-au remarcat: leucocitozã moderatã
cu neutrofilie ºi monocitozã absolute ºi relative, fãrã eozi-
nofilie, cu bazofilie importantã (leucocite = 14600/mm3,
neutrofile = 10400/mm3, 70.6%, monocite = 1900/mm3,
13.3%, bazofile = 700/mm3, 4.8%, eozinofile = 200/mm3,
1.7%), în rest hematologic normal; hiposodemie uºoarã
(132mmol/L), hipocreatininemie uºoarã (0,59mg/dL); hipo-
albuminemie (2,85g/dL), bilirubinã totalã scãzutã (0,10mg/dL),
transaminaze uºor crescute (ALT = 71UI/L, de ~1,5x
normalul; AST = 43UI/L, la limita superioarã a normalului),
hiperglicemie uºoarã (133mg/dL), în rest biochimic nor-
mal; dozãri hormonale – TSH = 0,487uUI/mL, fT4 =
14.22pmol/L; coagulograma aratã valori la limita superioarã
a normalului INR (1.14) ºi PTT (13.6sec), în rest normal.

Pe baza aspectului clinic, ECG ºi ecografic se ridicã
suspiciunea de afectare miocardicã non-ischemicã – mio-
carditã trichinelozicã. Se recolteazã probe de serologie pen-
tru Trichinella (test ELISA) ºi se realizeazã consultul
parazitologic, care confirmã diagnosticul de mai sus.

Sub tratament antiparazitar (albendazol), antiinflamator
corticoid (dexametazonã), antiinflamator nesteroidian,
beta-blocant, sub protecþie gastricã ºi reechilibrare hidro-
electroliticã, evoluþia este favorabilã.

Se externeazã cu diagnosticul de: miocardo-pericarditã

trichinelozicã, insuficienþã ventricularã stângã de repaus

remisã, sindrom metabolic. Se recomandã: evitarea efortului
fizic sau expunerea la temperaturi extreme ºi agenþi infec-
þioºi, scãdere ponderalã ºi renunþare la fumat; continuã tra-
tamentul antiparazitar, antiischemic, antiinflamator; repetã
examenul ecocardiografic peste o lunã; se reevaluaeazã for-
mula sanguinã ºi funcþia hepaticã la 2 sãptãmâni (la trans-
aminaze de 2x valorile normale, se întrerupe temporar
tratamentul pânã la normalizarea AST, ALT); dispensarizare
cardiologicã ºi teritorialã.

Discuþii

Particularitãþile  socioculturale din zona þãrii noastre (în
special Caraº-Severin, Hunedoara, respectiv Braºov, Covasna)
ce imprimã anumite obiceiuri alimentare determinã o inci-
denþã crescutã a cazurilor de trichinelozã în România [5].

Trichineloza trebuie consideratã o etiologie posibilã a
modificãrilor sugestiv ischemice miocardice, în special atunci
când tabloul clinic asociazã semne ºi simptome sugestive
de infestare parazitarã (astenie, febrã, dureri musculare, ede-
me periorbitare, simptomatologie digestivã, hemoragii „în
aºchie“). În acest caz debutul este tipic, însã asociat unor
fenomene de insuficienþã ventricularã stângã, cu modificãri
evolutive ischemice ECG ºi enzimatice, ceea ce impune un
diagnostic diferenþial cu ischemia miocardicã de alte etio-
logii. Localizarea miocardicã imprimã în mod particular un
risc vital [1].

Este de subliniat de asemenea importanþa diagnosticului
etiologic pe baza determinãrilor imunologice, cu implicaþii
evidente în conducerea tratamentului adecvat.

Tratamentul antiparazitar implicã evaluarea raportului
beneficiu-risc, în special în aceste localizãri particulare vis-
cerale. În cazul prezentat, instituirea tratamentului etiologic
a fost esenþialã pentru evoluþia ulterioarã favorabilã. Rapor-
tul risc-beneficiu este net în favoarea acestui gest terapeutic,
minima citolizã hepaticã prezentã înainte de administrarea
medicaþiei antiparazitare nereprezentând o contraindicaþie,
mai ales având în vedere particularitatea localizãrii miocar-
dice a trichinelozei.

Existã riscul de apariþie a afectãrii hematologice (panci-
topenie, leucocitozã sau leucopenie) sau de creºtere a trans-
aminazelor, ceea ce impune monitorizarea frecventã a
hemogramei ºi a funcþiei hepatice în timpul tratamentului
de duratã (la douã sãptãmâni). Dacã modificãrile hemato-
logice sunt moderate ºi nu progreseazã, iar transaminazele
nu cresc mai mult decât dublul valorilor normale, tratamentul
poate fi continuat la dozele iniþiale, cu efectuarea mai frec-
ventã a testelor de mai sus. Existã de asemenea riscul afec-
tãrii renale (glomerulonefrite, nefrite), fiind necesarã ºi
monitorizarea funcþiei renale [1, 12].

Efectul tratamentului este maxim în formele intestinale
ºi larvare (de migrare tisularã), de aici necesitatea unui trata-
ment precoce. Tratamentul este ineficient în formele închis-
tate (cronice sau tardive) [1].

Concluzii

România este una din þãrile cu cea mai mare incidenþã
a trichinelozei. 

Pe baza suspiciunii clinice, investigaþiile de specialitate
în vederea precizãrii etiologiei parazitare a unei patologii
sunt esenþiale pentru managementul terapeutic corect.

Severitatea simptomatologiei ºi precocitatea adminis-
trãrii dozei iniþiale de antiparazitar condiþioneazã succesul
terapeutic.

Miocardo-pericardita trichinelozicã
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