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Afectarea cardiaca in trichineloza

Dan Marinescu

Rezumat

Afectarea cardiaca din trichineloza este o complicatie
majora responsabila, alaturi de complicatiile nervoase, pen-
tru cea mai mare parte a mortalitatii in aceasta parazitoza.

Cauzele nu sunt bine precizate, insa mai multe teorii au
fost propuse, de la lezarea directa de catre larve pana la le-
ziuni produse prin mecanisme controlate imun. Actual exista
dovezi care sustin mecanismele legate de eozinofilia cres-
cutd. Eozinofilele activate elibereaza produsi potenti (pro-
teine cationice) care pot leza o serie de celule ale organismului
uman. Demonstrarea activarii eozinofilelor in trichineloza
se poate face prin diverse metode: dozarea de proteine catio-
nice serice ori identificarea lor imnunohistochimica sau
identificarea unor modificari morfologice ale granulocitelor
eozinofile.

Pe langa datele de istoric, epidemiologie, patogenie si
clinica, o trecere in revista,a tratamentului acestor compli-
catii este realizata in materialul de fata. (Revista [de Medicina
de Urgenta, Vol. 4, Nr. 1: 44-50)

Cuvinte cheie: trichineloza, afectare cardiaca, proteine
cationice eozinofilice.

Abstract

Cardiac and neurological involvement in trichinosis are
major complications that increase the mortality rate of
this parasitic disease. More pathogenic theories were advan-
ced, from the direct damaging effect of the migratory lar-
vae to the indirect immune mediated mechanisms. Now we
have evidence of the lesions produced by activated eosi-
nophils in diseases with high peripheral eosinophilia. Acti-
vated eosinophils release potent proteins (cationic
proteins), that can damage a variety of cells and tissues in
humans. Evidence of eosinophil activation in trichinosis can
be obtained by assay of seric levels of eosinophilic cation-
ic proteins, identification of these proteins in tissues by
immunohistochemistry, or identification of morphological
changes of eosinophils.

The medical history, epidemiology, pathogenesis, clinical
findings and therapy of cardiac complications in trichinosis
are reviewed in this article.

Key words: trichinosis, cardiac involvement, eosino-
philic cationic proteins.
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Istoric si epidemiologie

Descoperit 1n sala de disectie de sir James Paget in 1835
pe cand era student in primul semestru de studiu, Trichinella
spiralis a fost descrisa amanuntit si i s-a precizat ciclul
biologic de catre Virchow, in 1859, care a hranit un caine
cu resturi de la un cadavru contaminat si a disecat apoi
cainele. Zenker este cel care demonstreaza posibilul carac-
ter fatal al trichinelozei in 1860 la o tanara servitoare
decedata (trimite probe lui Virchow pentru verificarea diag-
nosticului) si subliniaza astfel importanta clinica a recent
descoperitului parazit [1]. Se pare ca Zenker a descris si
miocardita trichinelozica la aceeasi tanara decedata de
trichineloza. Desi prezenta larvelor de 7. spiralis se poate
pune in evidenta (extrem de rar) in miocard [2], din motive
necunoscute acestea nu se pot inchista decat in musculatura
striatadde tip scheletic. Cu toate acestea o proportie destul
de ihsemnata de pacienti cu trichineloza dezvolta afectari
cardiace cu manifestare clinica variabila, mergand de la
asimptomatice pana la exitus.

Frecventa afectarii cardiace este variabila in functie de
autorii care au consemnat-o. Astfel in 1936 Cushing nota
ca afectarea miocardica in trichineloza cu expresie clinica
sau electroeardiografiea este rara [3]. In 1962 Gray si Morse
care au evaluat 1023 de pacienti_cu trichineloza au gasit
afectare miocardica 1a' 23 % dintre'acestia. Desi Lazarevi¢
aminteste afectari cardiace de pana la 75 % citate de unii
autori el gaseste doar 13 % la 62 de pacienti provenind din
acelasi focar [4].

Patogenie

Atat miocardul cat si seroasele care-l acopera (pericard
si endocard) pot fi afectate in trichineloza.

Afectarea miocardica pare a fi cea mai frecventa si a
suscitat numeroase dispute cu privire la mecanismul care
o produce. Se stie ca in etapa sistemica larvele migreaza
purtate fiind de sange si traverseaza o multitudine de organe
si tesuturi Tnainte de a se localiza definitiv in tesutul mus-
cular striat scheletic. Traversarea miocardului de catre larve
are ca rezultat aparitia unor zone de necroza si hemoragie
[3], ca si prezenta larvelor nou-nascute la soarecii infestati
experimental [5], leziuni care au fost considerate respon-
sabile de simptomatologia cardiaca. Alte modificari patolo-
gice descrise sunt: leziuni exudative [6], distructii miocardice
cu fibroza, infiltrat limfocitar si cu macrofage, microtrombi
in arteriolele intramurale, miocardita eozinofilica fara larve
de T spiralis, ingrosare endocardica cu tromboze supra-
jacente [7, 8].
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Ischemia distala poate fi cauzata in mod exceptional de
larve care actioneaza ca emboli [8].

T.R. Brown este primul care face numaratori seriate ale
granulocitelor eozinofile (GE) la trei pacienti cu trichineloza
si considera eozinofilia un parametru util in diagnosticul
trichinelozei [9]. De asemenea, face observatia ca un numar
mare de GE se gaseau in zonele musculare in care degene-
rarea era maximala. Un pas important in recunoastera aso-
cierii eozinofiliei cu bolile sistemice a fost facut de Loftler
care in 1932 a facut distinctia dintre tuberculoza si sindromul
de pneumonie care asociaza eozinofilia si infiltratele pul-
monare tranzitorii. Una din cauzele acestui sindrom (mi-
grarea larvelor de helminti ) a fost prefigurata de cercetatorul
japonez Shimesu Koino care in 1922 inghite 2000 de oua
mature de Ascaris lumbricoides 1n Incercarea de a demon-
stra ciclul vietii si patogeneza ascaridiozei [10].

Un alt moment care a dus la aparitia conceptului de
patologie cauzata de GE a aparut odata cu fenomenul Gordon.
In 1933, Gordon, care cauta un agent etiologic al limfomului
Hodgkin produce experimental encefalita la iepuri prin in-
jectarea intratecala a unui omogenizat din limfonaduri de
la un pacient cu boala Hodgkin. Cinci ani mai tarziu McNaught
demonstreaza ca modificarile aparute in celulele,Purkinje
depindeau de prezenta GE,in respectivele limfonoduri si
nu a unui presupus agent etiologi¢ viu, asa cum crezuse
Gordon [11].

Baza moleculara a acestor fenomene a putut fi explicata
incepand cu 1969 cand Gerlad Gleich descopera proteina
majora bazica (MBP); ulterior sunt descoperite si celelalte
proteine cationice eozinofilicesmumite astfel dupa bazici-
tatea lor extrema datoratd numarului mare de resturi de argi-
nind): proteina cationied eozinofilica (ECP),~neurotoxina
derivata din eozinofile (EDN) si peroxidaza eozinofilica (EPO).

Toate aceste proteine pot leza prin diverse mecanisme
o serie de celule inclusiv endotelii, miocite, neuroni, epitelii
Astfel au putut fi explicate leziunile care caracterizeaza
sindromul hipereozinofilic idiopatic (HES) definit printr-un
numar de granulocite eozinofile de minim 1500 elemen-
te/uL, fara o cauza decelabila , pe o perioada de minimum
6 luni, conditie in care apar afectari ale diverselor organe ,
care pot fi atribuite direct eozinofilelor. [12].

Demonstrarea starii de activare a GE se poate face prin
dozarea serica a proteinelor cationice eozinofilice (ECP) ca
in cazul astmului bronsic unde nivelul seric de ECP se co-
releaza cu severitatea bolii avand valoare prognostica in
urmarirea eficientei tratamentului [13].

Exista o concordanta intre debutul simptomelor si cres-
terea eozinofiliei , iar intre manifestarile cardiace si neuro-
logice din trichineloza si sindromul hipereozinofilic exista
asemanari frapante Astfel, hipereozinofilia mai mare de 1500
celule/mm3, miocardita eozinofilica, fibroza endocardica cu
tromboze murale supraadaugate, embolii sistemice si multi-
ple tromboze implicand creierul si miocardul au fost obser-
vate de Fourestie intr-unul din marile episoade epidemice
de trichineloza, ele constituind manifestari tipice ale sin-
dromului hipereozinofilic [8].

Ca si in alte stari insotite de hipereozinofilie faza acuta
a trichinelozei este caracterizata prin hipercoagulabilitate
[14] care este cu atdt mai accentuata, cu cat boala este mai
severa [15]. In sprijinul acestei constatari vine faptul ca ECP
nu numai ca se leaga de heparina, careia ii neutralizeaza acti-
vitatea anticoagulanta, dar actioneaza si asupra altor etape
din cascada coagularii. Astfel ECP activeaza factorul XII al
coagularii si prekalicreina, si creste activarea plasmino-
genului mediata de urokinaza [16].

De asemenea, granulocitele eozinofile ar leza endoteliile
in urma stimularii de catre factorul de necroza tumorala
TNF-a prin intermediul peroxidazei eozinofilice, care este
puternic inhibata de metilprednisolon si heparina [17].

Baza moleculara a toxicitatii GE o constituie proprietatile
proteinelor cationice eozinofilice. MBP are proprietati hel-
mintotoxice si citotoxice importante. ECP si EDN prin acti-
vitatea lor ARN-azica sunt neurotoxice, fiind responsabile
pentru fenomenul Gordon.

MBP si ECP actioneaza asupra tintelor prin cresterea
permeabilitatii membranare deoarece creeaza pori si per-
turba activitatea stratului bilipidic al membranelor, iar ECP
inhiba respiratia mitocondriala prin inactivarea ireversibila
a 1’a ketoglutatrat dehidrogenazei si a piruvat dehidroge-
nazei [18].

MBP are efect procoagulant prin impiedicarea activitatii
anticoagulante a trombomodulingi si prin inhibarea generarii
de proteina C activata [19].

In plus MBP activeaza trombogitele, ceea ce poate fi un
mecanism suplimentanal-formarii de trombi [20].

Necroza endomiocardica acuta si tromboza, care sunt
similare cu cele din HES, au fost documentate pentru infectia
cuNZ ispiralis-si filarit (21 |-

Desi miocardita cu prezenta larvelor la examenul morfo-
patologic este exceptionala [2], s-a demonstrat si experi-
mental prezenta larvelor nou-nascute in tesutul cardiac al
soarecilor infectati experimental cu 7. spiralis [5].

In paralel cu teoria lezarii directe a cordului de catre
larvele migratoare s-au adunat o serie de date care sugereaza
ca leziunile cardiace ar putea fi consecinta agresarii tesu-
turilor cardiace de catre produsii eliberati de granulocitele
eozinofile al caror numar este crescut in trichineloza atat
in sange, cat si in diverse tesuturi si organe de la care inima
nu face exceptie.

Inca din anii >70 s-au descris cazuri de leziuni endocar-
dice ventriculare extensive cu tromboza supraadaugata in
trichineloza care au fost puse in legatura cu hipereozinofi-
lia [7, 2].

Paolocci si colaboratorii au imaginat un experiment pe
model murin pentru a elucida secventele patogenice ale
patologiei cardiace din trichineloza de la miocardita acuta
care evolueaza spre cardiomiopatie dilatativa si mai ales ca
sa precizeze cat din aceste leziuni sunt cauzate direct de larve
si cat indirect, prin alte mecanisme.

in trichineloza larvele tranziteaza miocardul, inchistarea
lor aici fiind exceptionala, ceea ce ingreuneaza intelegerea
unor leziuni miocardice directe. Larvele sunt facute
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responsabile de producerea aritmiilor in faza precoce a
infectiei ca urmare a trecerii lor prin coronare. Pe modelul
murin se constata absenta larvelor in torentul sangvin si chiar
in miocard (absenta ADN-ului larvar) incepand cu ziua a
15-a postinfectie, in timp ce aritmiile cu caracter ireversibil
sunt prezente cu un maximum intre zilele 30 si 48 postin-
fectie cand nu mai exista paraziti in miocard.

Prin urmare fiind exclus un rol direct al larvelor, acestea
joaca un rol indirect prin declansarea unui raspuns infla-
mator cu mastocite si granulocite eozinofile. La sobolani
nivelul maxim al eozinofiliei tisulare si al degranularii mas-
tocitare este In a 21-a zi postinfectie, cand coincide cu apogeul
afectarii cardiace. Dupa a 48-a zi postinfectie nivelul infla-
matiei tisulare diminueaza, dar leziunile constatate sunt ire-
versibile, stadiul de cardiomiopatie dilatativa fiind deja
constituit. Probabil ca in primele doua saptamani de infectie
larvele prezente in miocard atrag eozinofile prin eliberarea
unor factori chemoatractanti precum factorul chemoatractant
al eozinofilelor de natura parazitara (ECF-P), iar in faze
ulterioare ale infectiei actioneaza factorul activator plachetar
(PAF) si factorul chemotactic al eozinofilelor pentru anafi-
laxie (ECF-A). Acesti din urmd ¢ompusi sunt €liberati odata
cu degranularea mastocitelor produsa prin legarea antige-
nelor de IgE. in specidl PAF'este re§ponsabil de activarea
si degranularea granulocitelor eozinofileasa cuni s-a demon-
strat experimental cand”dupa administrarea de PAF s-a
constatat o marcata degranular€ eozinefilica urmata de leza-
rea miocardocitelor obiectivata prin cresterea creatin-fos-
fokinazei [22].

in larva migrans visceralis , din cauza cunoscutei asocieri
cu afectarea miocardica au fost.experimentate mai multe
modele animale pentru a verifica ipoteza implicarii granu-
locitului eozinofil. La sobolanii infectati cu 7oxocara canis,
in jurul zilei a 14-a postinfectie , s-a inregistrat nivelul cel
mai ridicat al eozinofiliei sangvine (aprox. 3500 eozi-
nofile/mm?. Aceasta a coincis cu scaderea indexului cardiac
cu aproximativ 25% fata de nivelul anterior infectarii, pre-
cum si cu o scadere a presiunii cu circa 10%. In zilele 28-42
postinfectie, cand numarul eozinofilelor circulante scazuse
la 1000/ mm?, parametrii amintiti erau cu 10-15% si res-
pectiv 5% mai mici decat normal.

S-a observat de asemenea aparitia disfunctiei cardiace
si la perfuzarea cordului de la sobolani neinfectati cu solutie
tampon care contine granulocite eozinofile activate.

Tesutul cardiac expus la actiunea eozinofilelor activate
a prezentat modificari histopatologice. Astfel, spatiile inter-
miocitare erau destinse, cresterea spatiilor pericapilare, pre-
cum si pierderi focale ale aspectului striat al miocardiocitelor.
Toate aceste modificari sunt asociate cu acumularea de
eozinofile In miocard, ca si evidentierea activitatii pero-
xidazei eozinofilice prin metode citochimice [23].

Exista controverse de multa vreme in ceea ce priveste
corelarea pozitiva dintre valorile eozinofiliei si severitatea
trichinelozei. Am aratat intr-un studiu retrospectiv mai vechi
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laun lot de 150 de pacienti cu trichineloza ca exista o core-
lare Intre nivelul eozinofiliei si severitatea bolii (forme grave,
complicatii nervoase si cardiovasculare) [24], rezultatele au
fost confirmate de un alt studiu prospectiv controlat unde
corelarea valorilor eozinofiliei cu severitatea trichinelozei
a fost semnificativa statistic (p < 0,01) [Marinescu, in curs
de publicare].

Complicatii nervoase au fost descrise in forme severe
de trichineloza procentul celor care au facut complicatii
nervoase a fost mult mai mare la pacientii cu eozinofilie >
4000 celule/mm? [8].

De asemenea, complicatii cardiace pe model animal au
fost corelate cu nivelul eozinofiliei atat in toxocaroza cu 7.
canis [23] cat si in trichineloza experimentala [22]. Si in
miocarditele eozinofilice cu alte cauze sau cu cauza nepre-
cizata, afectarea cardiaca tradusa prin insuficienta car-
diaca congestiva a aparut la un pacient cu o eozinofilie de
7980/mm? [25].

Deoarece exista o corelare a gradului de miozita cu ni-
velurile eozinofiliei si nivelurile serice ale enzimelor muscu-
lare (creatinfosfokinaza si lactodehidrogenaza) se presupune
ca pe langa leziuni produse de [lafve se produc si leziuni
mediate de eozinofile [26].

Aceste date nu vin in contradietie cu prognosticul sever
sau chiar decesul care apare la pacienti cu eozinofilie nor-
mala sau aneozinofilici sau la cei cu scaderea brusca a
eozinofilelor circulante [27, 28]. Aceste aspecte se pot datora
mobilizarii masive a GE-dinpériferie catre sectorul tisular
unde se elibereaza cantitati mari de factori cu efect chemo-
tactic..De asemenea gradul de degranulare al GE este impor-
tant; astfel daca maimultde 1S % din GE sunt degranulate
apare fibroza endomiocardica [29].

Dupa cum aminteam, nivelul seric al ECP este un martor
credibil al activarii eozinofilelor si se coreleaza In astm
bronsic cu severitatea bolii. Am demonstrat pentru trichi-
neloza ca ECP si EDN au un grad excelent de corelare al
valorilor serice cu severitatea bolii (p < 0,0001) [Marinescu,
in curs de publicare].

O alta metoda de punere 1n evidenta a activarii GE este
urmarirea modificarilor morfologice descrise in unele stari
cu hipereozinofilie pasagera sau la pacienti cu cardiomio-
patie Loffler [30, 31]. Astfel am identificat la pacienti cu
trichineloza si valori mediane ale eozinofiliei de peste 4000
celule/mm?® modificari ale: dimensiunilor (cresterea taliei),
citoplasmei (vacuolizare marcata, degranulare importanta)
si nucleului (hipo si hipersegmentare, lipsa condensarii
cromatinei) — vezi foto [32].

Clinica si explorarile paraclinice
In functie de severitatea simptomatologiei, afectarea

miocardica poate evolua de la forme inaparente clinic (des-
coperite doar paraclinic) pana la forme severe cu insuficienta



Afectarea cardiaca in trichineloza

Figura 1 Se observa doua granulocite eozinofile, eozinofilul din stinga Figura 2 Doua granulocite eozinofile cu citoplasma vacuolizata, cu conti-
sus are un nucleu hipersegmentat (cu trei lobi), citoplasma cu intensa vac- nut scazut de granule.Cel superior are nucleul nesegmentat, iar cel inferior
uolizare, mai ales perinuclear, cu granule putine si dimensiuni reduse.Langa un nucleu bilobat aproape tipic, de dimensiuni mai mari. Coloratie Giemsa
acesta se poate observa un alt GE cu nucleu nesegmentat, de mari dimen- obiectiv X 100, cu imersie.

siuni, citoplasma cu rare vacuolizare si cu granulatii mai numeroase.
Coloratie Giemsa obiectiv X 100, cu imersie.

il

Figura 3 Eozinofil cu nucleu hipersegmentat, citoplasma vacuolizata si gra- Figura 4. granulocit eozinofil de la subiect cu eozinofilie normala. Nucleu
nule specifice putine (sageata) Alaturi un alt granulocit eozinofil cu nucleu caracteristic bilobat, citoplasma cu abundente granulatii tipice eozinofile.
mare, slab segmentat si cu vacuolizare citoplasmatica ce se suprapune peste Coloratie Giemsa obiectiv X 100, cu imersie.

imaginea nucleului. Coloratie Giemsa obiectiv X 100, cu imersie.

Figura 5.GE cu dimensiuni crescute, degranulat, cu nucleu mare, neseg- Figura 6. GE cu nucleu mare, nesegmentat, cromatina necondnsata si vacuo-
mentat, vacuolizare citoplasmatica si cu granulatii relativ numeroase. lizare citoplasmatica. Coloratie Giemsa obiectiv X 100, cu imersie.
Coloratie Giemsa obiectiv X 100, cu imersie.
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cardiaca marcata sau infarct miocardic acut si simptomatologia
caracteristica acestor entitati. Este de asemenea posibila si
afectarea pericardica cu simptomatolgie de pericardita sau
endocardita trichinelozica [27].

Formele severe sunt fatale uneori, moartea putand sur-
veni fie subit probabil urmare a unor aritmii maligne, fie
lent cu tahicardie, hipotensiune arteriala, cresterea presiunii
venoase si edeme [33].

Electrocardiografia arata modificari ale fazei terminale
cu aplatizarea si negativarea undei T, supra sau subdeni-
velarea segmentului ST, uneori cu amplitudine caracteristica
infarctului miocardic, scaderea amplitudinii complexului
QRS [3, 33], largirea complexului QRS, alungirea inter-
valului P-R si bloc atrioventricular de gradul II [34], tahi-
cardie si extrasistole [35]. Aceste modificari pot persista
pentru o vreme dupa vindecarea trichinelozei, dar dupa unii
autori dispar complet dupa sase luni [4].

Ecografia cardiaca evidentiaza frecvent efuzii pericardice
de marimi diferite fara afectarea functiei sistolice a
ventriculului stang [33] dar si tulburari de cinetica ale diver-
selor zone miocardice afectate. Se mai_observa fibroza
endocardica, trombi intracavitari si dilatari ale ventriculului
stang [36].

Tratament

Pe langa tratamentul antiparazitar cu mebendazol sau
albendazol, formele grave cu afectare neurologica si cardio-
vasculara beneficiaza dejpe-urma-tratamentulut cu corticos
steroizi (CS).

Mebendazolul este eficient in toate fazele bolii, chiar
daca in faza larvelor Incapsulate nu pare sa controleze bine
infectia [28]. Mebendazolul se da obisnuit in priza unica
Smg/kg/zi, desi in unele tari se practica doze mari de
20-25 mg/kg/zi. Albendazolul se da in doza de 800 mg/zi
sau 15 mg/kg/zi in doua prize [37].

Unul din mecanismele prin care actioneaza CS prin
intermediul receptorilor specifici este inhibarea expresiei
unor gene proinflamatorii si stimularea expresiei genelor
antiinflamatorii [38].

Daca luam in considerare numeroasele dovezi care sustin
rolul propatogen al GE trebuie sa urmarim si efectul antiin-
flamator al CS asupra GE circulante. Astfel, CS reduce nu-
marul de GE circulante, scade numarul celor activate, previne
recrutarea GE in situsurile inflamatorii si scade eliberarea
de produsi de secretie ai GE in sange [39]. Productia crescuta
de GE corespunde unui raspuns imun de tip 7 helper 2 (Th2)
(uzual in parazitoze) caracterizat prin producerea unor
cantitati crescute de interleukina — 5 (IL-5) printre altele care
are rolul de a creste supravietuirea GE 1n sange si tesuturi
(prin inhibarea apoptozei) [39]. Cu toate acestea efectele
CS pot fi anihilate de mari cantitati de IL-5 [40] asa cum
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exista in cazurile severe de trichineloza [Marinescu, in curs
de publicare] ceea ce poate explica esecul terapeutic al
tratamentului cu CS [41] observat in unele forme de trichi-
neloza cu complicatii, inclusiv cardiovasculare [42].

Importanta rolului IL-5 in mecanismele eozinofiliei si
a efectelor patologice induse de acestea a fost dovedita prin
cautarea unei solutii terapeutice care sa o aiba drept tinta.
Sinteza de anticorpi monoclonali anti-IL-5 (Mepolizumab
— GlaxoSmithKline) s-a facut pornind de la ipoteza ca unele
leziuni din sindroamele hipereozinofilice ar fi induse de pro-
dusii de degranulare ai GE. Folosirea sa a demonstrat sca-
derea numarului de GE periferice si a degranularii acestora
obiectivate prin scaderea nivelului seric al ECP [43,44].

Tratarea miocarditelor eozinofilice cu CS este folosita
de multa vreme si s-a facut de-a lungul timpului fie cu
ACTH [3], fie cu prednison, metilprednisolon [45] sau chiar
imunosupresoare ca hidroxiuree. [46].

Tratarea formelor medii si severe ale trichinelozei cu CS
este uzuala in practica bolilor infectioase la noi, folosindu-se
variate preparate cum ar fi hemisuccinatul de hidrocortizon,
dexametazona sawprednisonul. Esteppreferabila totusi folo-
sirea‘unui CS potent care sa aiba efecte adverse si mine-
ralocorticoide scazute. in acest sens se foloseste prednisonul
50 mg/zi [28] sau prednisolonul in doza de 30-60 mg/zi
10-15 zile [37]. Pornind de la succesele inregistrate in
terapia miocarditei eozinofilice [45] s-au inregistrat succese
terapeutice si in formele severe de trichineloza prin admi-
nistrarea de doze mari de metilprednisolon (1000 mg) pe
perioade scurte (puls-terapie).[47],medicament si mai potent
si‘cu/marputine‘efecte adverse.

Efectele toxice ale MBP au fost inhibate experimental
de catre heparina [48], fapt explicabil prin aceea ca heparina
este un anion care inactiveaza o proteina intens cationica,
ceea ce a dus la studierea unor compusi polianionici care ar
putea sa fie folositi ca tratament [49]. De asemenea, folosirea
heparinei in forme grave (de exemplu miocardite eozinofilice
cu tromboze sau tromboflebitele) poate fi o solutie terapeutica.

Concluzii

Afectarea cardiaca din trichineloza este o complicatie
relativ frecventa a formelor clinice severe.

Cunoasterea sa este importanta pentru medicul de medi-
cina de urgenta, avand in vedere caracterul acut si posibi-
lele consecinte grave asupra pacientilor daca nu este tratata
corect si urgent.

Mecanismul patogenic este inca incomplet cunoscut si
complex, iar polimorfismul raspunsului imun si clinica variata
pot avea explicatii atat in diferentele antigenice parazitare,
cat si Intr-o posibila conditionare genetica a raspunsului
imun asa cum s-a demonstrat in unele infectii bacteriene.
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