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Hidatidoza chistică reprezintă o ciclozoonoză 
endemică cauzată de stadiile larvare (metacestode) 
ale cestodului Echinococcus granulosus, caracte-
rizată prin leziuni chistice, situate în orice organ, 
mai frecvent fi ind implicate fi catul şi plămânii [20]. 
Considerată o afecţiune a neglijenţei, legată de un 
nivel scăzut de salubritate, hidatidoza umană este 
răspândită în multe regiuni geografi ce ale lumii [22, 
95]. Printre ţările europene cu prevalenţă sporită a 
hidatidozei se numără Turcia, Grecia, Italia, Spania, 
Franţa, România [65, 74], inclusiv Republica Mol-
dova [76, 77]. Afectând peste trei milioane de oameni 
din întreaga lume şi cauzând creşterea semnifi cativă a 
indicilor morbidităţii şi mortalităţii [16], hidatidoza a 
devenit şi o problemă cu impact socioeconomic şi de 
sănătate publică [96].

În zonele endemice, incidenţa anuală a hidatid-
ozei chistice variază între 1-200:100000 de locuitori 
[15, 19, 68], afecţiunea dată fi ind responsabilă pentru 
aproximativ 1 % din cazurile de internare în secţiile 
chirurgicale [2]. 

În Republica Moldova, incidenţa morbidităţii prin 
hidatidoză constituie 4,74:100000 de populaţie, mai 
afectată fi ind populaţia din raioanele sudice ale repub-
licii, unde acest indice depăşeşte media pe ţară de 3-4 
ori [57].

Deşi cele mai multe cazuri înregistrate de chist 
hidatic sunt la adulţi, incidenţa bolii şi necesitatea 
tratamentului chirurgical sunt mai mari în rândul po-
pulaţiei tinere de la sate [12]. Incidenţa reală la nivel 
mondial a hidatidozei la copii nu este cunoscută, în 
unele ţări (Turcia) acest indice fi ind de 150 cazuri la 
100000 de copii [67].

Conform unor studii contemporane, hidatidoza he-
patică prevalează faţă de alte forme cu 50-80 % [49, 
79], inclusiv la copii [32]. Raportul de implicare fi cat/
plămân poate varia de la 2:1 până la 7:1 [19]. Unii 
autori indică prevalenţa la copii a chistului hidatic 
pulmonar (64 %), faţă de forma hepatică (28 %)[24, 
50], şi o incidenţă mai mare decât la adulţi a chisturi-
lor pulmonare şi hepatice combinate (34,8 %) [8, 82], 
incidenţa afectării multiorganice fi ind în creştere [58]. 
La 15-35 % dintre bolnavii cu hidatidoză hepatică 
se înregistrează forme clinico-evolutive avansate, cu 
complicaţii, care determină prognosticul nefavorabil 
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al bolii. Indicele mortalităţii în această afecţiune para-
zitară constituie circa 2 % [89].

Echinococus granulosus este o tenie mică (rare-
ori depăşeşte 7 mm în lungime), care trăieşte fi xată 
de mucoasa intestinului subţire al gazdei defi nitive, 
formele adulte ajungând la maturitate sexuală în 4-5 
săptămâni [90]. Cestodul adult constă din cap (scolex) 
înarmat cu 30-36 de cârlige dispuse în două rânduri, 
urmat de 3 proglote. Organele sexuale mature şi ouăle 
se găsesc în proglota distală [91].

În literatura de specialitate sunt descrise câteva 
specii ale acestui parazit responsabile de dezvoltarea 
patologiei la om, inclusiv: E. granulosus – provoacă 
echinococoza chistică sau hidatidoza; E. multilocu-
laris – echinococoza alveolară şi E. vogeli şi E. oli-
garthrus – echinococoza polichistică. Recent au fost 
identifi cate două specii noi, E. felidis şi E. shiquiicus 
[63, 66]. 

Întrucât E. granulosus are mai multe gazde, acest 
fapt sugerează prezenţa unor variaţii fenotipice con-
siderabile ale acestei specii din punct de vedere mor-
fologic, sub aspectul creşterii larvare in vivo şi in vi-
tro, al infectivităţii diferitelor gazde şi al caracteristi-
cilor biochimice [80]. Variabilitatea genetică a speciei 
E. granulosus determină existenţa numeroaselor 
variante intraspecifi ce, care refl ectă o heterogenitate 
considerabilă intra- şi interspecifi că a genului Echi-
nococcus [61]. Această variabilitate intraspecifi că 
poate infl uenţa ciclul vital al parazitului, specifi citatea 
faţă de gazdă, viteza de dezvoltare, patogenitatea, ca-
pacitatea de a iniţia răspunsul imun, sensibilitatea la 
agenţii chimioterapici, dinamica răspândirii bolii, pro-
fi lul epidemiologic şi metodele de control al maladiei 
[5, 97]. Până în prezent, au fost identifi cate 10 tulpini 
genotipice (G1 - G10) de E. granulosus [18, 53, 54, 
85]. Genotipurile sunt grupate în 4 specii care con-
stituie complexul E. granulosus: E. granulosus sensu 
strictu (G1 - G3), E. equinus (G4), E. ortleppi (G5) 
şi E. canadensis (G6 - G10). Majoritatea viermilor 
E. granulosus izolaţi de la om fac parte din genotipul 
specifi c pentru oaie (G1) [35, 44, 61, 87, 92].

Statisticile epidemiologice aduc dovezi tot mai 
pregnante că anumite variante de E. granulosus au 
o capacitate de invazie joasă sau nulă pentru organ-
ismul uman. Ca exemplu poate servi tulpina de E. 

S. Babuci, N. Dogotari
ASPECTE BIOLOGICE ŞI CONSIDERAŢIUNI CLINICO-EVOLUTIVE 

ÎN CHISTUL HIDATIC PULMONAR 
Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu”

(rector – academician al AŞM Ion Ababii)
IMSP Institutul Mamei şi Copilului (Director – dr. şt. med., conf. univ. S. Gladun)



113

granulosus specifi că pentru cai [37]. Rezultatele unor 
studii moleculare şi izoenzimatice au confi rmat obi-
ectiv ipoteza, bazată anterior pe date epidemiologice, 
referitor la capacitatea de invazie sporită pentru or-
ganismul omului a tulpinii E. granulosus specifi ce 
pentru oi [4]. Unii autori sunt de părerea că în anumite 
circumstanţe tulpina de E. granulosus specifi că pen-
tru porcine posedă o rată de invazivitate joasă pentru 
om. Cercetătorii polonezi, prin analiza moleculară a 
hidatidozei chistice, au identifi cat o nouă tulpină de E. 
granulosus- G9, care genotipic, cu puţine diferenţe, 
este foarte apropiată de tulpina porcină [34]. Exam-
enul post-mortem al animalelor domestice a pus în 
evidenţă o prevalenţă de cinci ori mai mare a hidatid-
ozei chistice la porcine decât la oi, ceea ce justifi că ip-
oteza că în Polonia rezervor natural pentru E. granulo-
sus sunt porcinele. În mod similar a fost demonstrată 
invazivitatea pentru om a tulpinilor de E. granulosus 
specifi ce pentru cămile şi capre în Argentina [33].

Rezultatele unui alt studiu epidemiologic mo-
lecular, efectuat în baza analizei polimorfi smului ge-
nelor mitocondriale (366bp), nucleare (214bp) şi al 
genei EgAgB4 (281-283) a E. granulosus sensu lato, 
a demonstrat o variabilitate genetică totală de 79 % 
între grupurile haplotipice G1-G7, ceea ce confi rmă 
cele două ipoteze de evoluţie a speciei, care nu se ex-
clud reciproc: (a) polimorfi smul haplotipurilor de E. 
granulosus este de origine ancestrală şi (b) izolarea 
reproductivă între paraziţii cu haplotipuri diferite nu 
este completă, ceea ce face posibil fenomenul de intro-
gresie a genelor. Impactul acestor rezultate ştiinţifi ce 
asupra delimitării taxonomice a genului Echinococcus 
şi a măsurilor de prevenţie, urmează să fi e analizat de 
specialiştii în domeniu [3, 43].

Ciclul vital al E. granulosus implică câinii şi alte 
canide, care adăpostesc formele adulte ale parazitului, 
şi erbivorele (ocazional omul) ca gazdă intermediară, 
unde forma larvară, metacestodă, se dezvoltă în difer-
ite organe, mai frecvent în fi cat, până la 70 % din ca-
zuri [59]. După ce sunt ingerate de gazda intermediară, 
ajung în stomac unde are loc eliberarea oncosferei de 
embrioforul cheratinizat. Penetrând peretele intestinu-
lui subţire cu ajutorul cârligelor, oncosfera pătrunde 
în fl uxul portal care o transportă în fi cat şi în alte or-
gane. Oamenii, o verigă de impas în ciclul vital al 
parazitului, se infectează după contactul cu masele 
fecale ale gazdelor defi nitive sau consumând alimente 
contaminate cu ouăle parazitului [9, 98]. Oncosferele 
închistate dezvoltă un strat monocelular germina-
tiv. Celulele acestui strat secretă la exterior un com-
plex de proteine şi polizaharide PAS-pozitive, care 
formează stratul acelular laminar (cuticula laminară) 
care protejează stratul germinativ fragil, iar în inte-
rior lichid limpede, care atinge o presiune de până la 
80 cm ai coloanei de apă. Prin îmugurirea membra-
nei germinative iau naştere capsulele proligere, iar în 
interiorul lor, tot prin îmugurire se formează proto-

scolexuri. Astfel se dezvoltă hidatidoza primară [55]. 
Hidatidoza secundară se produce prin deversarea 
de protoscolex sau chisturilor-fi ice din chistul iniţial 
în urma ruperii acestuia sau în timpul intervenţiilor 
chirurgicale [98].

Din cauza expresiei diferitor antigeni la diferite 
etape de dezvoltare, gazda inetermediară, în cazul dat 
omul, răspunde în mod diferit la stimulii antigenici ai 
invaziei cu oncosfere, la transformarea oncosferei în 
metacestod şi în perioada de metacestod matur (larvă) 
[90]. Procesele imunologice în această afecţiune pot fi  
divizate în două faze principale: faza de „stabilire”, în 
cursul căreia parazitul este susceptibil faţă de efectorii 
gazdei, şi faza „metacestodului format”, în care para-
zitul provoacă leziunea cronică. În stadiile incipiente 
ale dezvoltării agentului parazitar, răspunsurile celu-
lare pot juca un rol crucial în protecţia gazdei faţă de 
infecţia parazitară [81].

Metacestodul (chistul hidatic) reprezintă un chist 
parazitar, unilocular, de dimensiuni variabile (de la 
1mm până la 40 cm în diametru), crescând anual în 
diametru cu 1-5 cm. Această structură turgescentă 
este constituită dintr-un strat germinativ intern (mem-
brana proligeră), susţinut de stratul laminar (cuticula 
laminară), acelular [10, 76], înconjurat de un strat 
perichistic, denumit de unii autori strat adventiţial 
sau capsulă fi broasă, format în întregime de celulele 
gazdei ca reacţie la agresiunea parazitară (capsula 
fi broasă) [40]. 

Cavitatea chistului este plină cu lichid, care este 
principalul factor responsabil pentru stimularea an-
tigenică. Lichidul chistului hidatic este un amestec 
complex de glico- şi lipoproteine, carbohidraţi şi să-
ruri. În acest lichid au fost identifi cate trei proteine: 
beta-hemoglobina, albumina şi transferina serică. 
Unele dintre componentele lichidului hidatic provin 
de la gazdă (albumina şi imunoglobulinele) sau în 
urma activităţii metabolice a metacestodului. Unele 
proteine specifi ce din lichidul chistului, cum ar fi  AG5 
şi AGB, îi conferă proprietăţi antigenice. Concentraţi-
ile de elemente anorganice în lichidul hidatic variază 
în funcţie de gazdă. Astfel concentraţia intrachistică a 
ionilor de Na este aproximativ în jumătate comparativ 
cu cea din serul omului sănătos, iar conţinutul ionilor 
de K, Mg şi Ca depăşeşte nivelul seric [3, 90]. 

Pe membrana proligeră există o multitudine de 
capsule germinative, în care se dezvoltă scolexuri do-
tate cu ventuze şi cârlige. Scolexurile mature plutesc 
liber în lichidul chistic, provocând fenomenul „nisipu-
lui hidatic”. Din scolexuri se dezvoltă veziculele-fi ice 
de ordinele I şi II, cu o structură identică cu formaţi-
unea parazitară maternă. Experienţele pe animale au 
demonstrat că primele protoscolexuri apar după 10 
luni de la infestare [26, 28]. Din motive necunoscute, 
unele chisturi hidatice sunt infertile şi nu produc ele-
mente germinative (protoscolexuri), aceste forme mai 
frecvent sunt determinate la bovine [29]. Mecanismele 
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care determină gradul de fertilitate al larvochistului 
hidatic nu sunt cunoscute, deşi în cazurile de chisturi 
infertile au fost constatate niveluri crescute ale apop-
tozei [73]. Chistul hidatic, care nu conţine scolexuri şi 
vezicule, este numit acefalochist [100]. Unele studii 
confi rmă posibilitatea dezvoltării veziculelor-fi ice din 
protoscolexuri [10], iar altele susţin ideea dezvoltării 
exogene a acestora [99]. Există studii morfopatologi-
ce complexe care indică la posibilitatea de migrare a 
scolexurilor prin capsula laminară, aceste elemente 
germinative fi ind depistate în grosimea capsulei fi -
broase, atât în cazurile de chist hidatic pulmonar [10], 
cât şi hepatic [76].

Perichistul reprezintă stratul exterior al chistului 
hidatic, cunoscut şi sub numele de strat adventiţial 
sau ectochist. Celulele endoteliale iniţiale, cuprizând 
agentul parazitar, provoacă dezvoltarea unei capsule 
fi broase, care delimitează chistul parazitar de organul-
gazdă. Grosimea stratului perichistic diferă în funcţie 
de organul-gazdă, dar nu depăşeşte câţiva milimetri. 
Se presupune că funcţia perichistului este de protecţie 
şi de nutriţie [40]. 

Hidatidoza pulmonară poate fi  uni- sau bilatera-
lă, unică sau multiplă, de asemenea poate coexista 
cu hidatidoza hepatică sau cu implicarea oricărui alt 
organ al corpului uman [8, 45]. Chisturile hidatice 
pulmonare sunt de regulă solitare (79,2 %), chistu-
rile multiple fi ind constatate în 14-30 % din cazuri. 
Mai frecvent este implicat plămânul drept şi lobii in-
feriori ai ambilor plămâni (68 % din cazuri) [48, 94]. 
Hidatidoza pulmonară bilaterală variază între 4 % şi 
26,7 % [41, 75].

Chisturile hidatice pulmonare cu un diametru mai 
mic de 5 cm au fost constatate la 25,5 % dintre paci-
enţi, iar cele de 5-10 cm – la 45,5 %. Chisturile cu un 
diametru mai mare de 10 cm sunt clasifi cate ca gigan-
tice şi sunt observate la 29,1 % dintre pacienţii adulţi 
[2, 39], fi ind mai frecvente la copii şi adolescenţi [62]. 
Hidatidoza cu chist hidatic gigantic trebuie tratată ca o 
entitate clinică diferită de hidatidoza simplă din cauza 
complicaţiilor postoperatorii frecvente şi necesitatăţii 
unei îngrijiri prelungite [47].

Chistul hidatic pulmonar poate apărea şi la copii 
cu malformaţii congenitale bronhopulmonare, inclu-
siv la cei cu malformaţie chistică adenomatoidă, ca-
racteristicile imagistice ale malformaţiei umbrind pre-
zenţa acestuia [83].

În literatura de specialitate sunt publicate cazuri 
sporadice de dezvoltare concomitentă a chistului hi-
datic pulmonar şi a tuberculozei [1], inclusiv la copii 
[14].

Sunt raportate cazuri de coexistenţă a chistului 
hidatic pulmonar cu infecţia fungică cu Aspergillus 
[72], inclusiv în chistul hidatic complicat la copii [10], 
cu invazia activă şi proliferarea fungilor în membrana 
laminară a ectochistului [38]. Această infecţie fungică 
poate fi  fatală la copiii imunocompromişi [71]. Este 

descris aspergilomul cavităţilor reziduale după înde-
părtarea chistului hidatic pulmonar [36].

Chisturile hidatice pulmonare pot fi  iniţial asimp-
tomatice, fi ind diagnosticate întâmplător în timpul 
unei evaluări radiologice pentru alte motive [86]. 
Caracterul compresibil al ţesutului pulmonar la copii 
permite chistului să atingă dimensiuni mari înainte de 
apariţia simptomelor [47, 62]. În acelaşi timp, 90 % 
dintre pacienţii adulţi cu chisturi hidatice pulmonare 
au forme simptomatice ale maladiei [93], unii autori 
indicând că doar 1 % din pacienţii adulţi cu hidatidoză 
pulmonară sunt asimptomatici [11].

Spectrul simptomelor este determinat de dimensi-
unile chistului şi de localizarea acestuia, de interac-
ţiunea dintre expansiunea lui şi structurile anatomice 
adiacente, de caracterul complicaţiilor şi dezvoltarea 
reacţiilor imunologice (astm, anafi laxie, nefropatie 
membranoasă secundară [13, 15]. Majoritatea chistu-
rilor hidatice pulmonare simptomatice depăşesc 5 cm 
în diametru. Unii pacienţi adulţi cu chisturi hidatice 
pulmonare intacte pot prezenta dureri toracice (50 %), 
tuse (27 %), dispnee (18 %) şi febră (12 %) [52]. La 
copii simptome mai frecvente sunt tusea (83%), dure-
rile toracice (37%), hemoptizia (19-26 %), febra (15 
%) şi fatigabilitatea [7, 25, 62]. În unele cazuri, copiii 
pot prezenta dureri abdominale (29 %) şi erupţii cuta-
nate (17 %) [21]. Sunt descrise cazuri când pacienţii 
cu hidatidoză pulmonară prezintă hemoptizie masivă, 
cauzată de eroziuni prin presiune ale unei bronhii, sau 
în urma efectului obstructiv al infecţiei bronşice sau 
rupturii chistului hidatic [64]. Chisturile hidatice pot 
determina erodarea vaselor mari, de exemplu a aortei, 
cauzând hemoptizie masivă [42].

Evoluţia chistului hidatic pulmonar poate fi  agra-
vată de asocierea unor complicaţii, care pot determina 
rezultate clinice grave [82, 84]. Extinderea progresi-
vă a chistului hidatic poate eroda bronhiile adiacente, 
care iniţial nu funcţionează în calitate de fi stulă din 
cauza presiunii intrachistice şi obliterării comunicării 
bronşice, provocând ruptura endobronşică a chistului 
sau intrapleurală, cu dezvoltarea pneumotoraxului sau 
hidropneumotoraxului [27, 78]. La copii, incidenţa 
chistului hidatic pulmonar complicat prin ruptură este 
mică în comparaţie cu adulţii, rata chisturilor intacte 
fi ind de 42,7-71 %, comparativ cu 35-52,6 % la adulţi, 
raportul chisturilor intacte fi ind 3:1 [11, 15, 31, 48]. 
Chistul hidatic pulmonar complicat prin ruptură endo-
bronhială sau intrapleurală (spontană sau posttrauma-
tică) reprezintă un eveniment grav, dezvoltând un şir 
de complicaţii parenchimatoase şi pleurale, iar infec-
ţia – simptome septice, de multe ori acestea fi ind prin-
cipalele simptome clinice care indică deteriorarea stă-
rii pacientului [17, 82]. Ruptura chistului poate duce 
la eliberarea de material antigenic, provocând reacţii 
imunologice cu dezvoltarea unei simptomatologii ge-
neralizate cum ar fi  febra şi reacţii de hipersensibilita-
te acută [60], inclusiv şoc anafi lactic şi detresă respi-
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ratorie [69]. Mai frecvent se constată ruptura chistu-
rilor hidatice pulmonare în arborele bronşic (56,8 % 
din numărul total de cazuri complicate) comparativ cu 
cele rupte în cavitatea pleurală (43,2 %) [4]. Pacienţii 
cu chist hidatic pulmonar complicat, în afară de tuse, 
dispnee şi durere în piept, pot prezenta expectoraţie 
cu membrane parazitare şi lichid hidatic, hemoptizie 
persistentă, spută productivă şi febră [88], iar infec-
tarea ulterioară a chistului poate duce la distrugerea 
purulentă totală a parazitului [78].

Ruperea în cavitatea pleurală a chistului hidatic 
pulmonar provoacă dezvoltarea pneumotoraxului, 
pleureziilor extinse sau empiemului cu declanşarea 
unor reacţii alergice şi anafi lactice fatale [52]. Rupe-
rea intrapleurală a chistului hidatic este numită şi hi-
datidotorax [46].

Implicarea pleurală a chistului hidatic poate fi  sub 
forma de infestare primară (chist hidatic toracic ex-
trapulmonar) sau secundară, dezvoltată la un pacient 
care a avut anterior o intervenţie chirurgicală pentru 
hidatidoze pulmonare [6, 70].

Cooexistenţa chistului hidatic pulmonar cu cel he-
patic (chist hidatic hepatopulmonar) se întâlneşte în 
7-18 % din cazuri şi constituie o entitate distinctă faţă 
de localizările separate ale hidatidozei, ridicând unele 
probleme de terapeutică chirurgicală [30, 51].

Chistul hidatic hepatopulmonar cumulează particu-
larităţile evolutive ale chistului hidatic pulmonar şi ale 
celui hepatic, evoluând mulţi ani asimptomatic sau cu 
manifestări nespecifi ce, fi ind diagnosticat întâmplător 
sau cu ocazia unei complicaţii [30]. Manifestările clini-
ce ale chistului hidatic hepatopulmonar pot fi  polimorfe 
şi depind în principal de faza de dezvoltare a parazitu-
lui, de caracterul răspunsului nespecifi c al organismului 
la oncosfera inoculată, precum şi de viteza de creştere, 
numărul, dimensiunile şi localizarea larvochisturilor, 
de complicaţiile asociate. După cum afi rmă mai mulţi 
autori, boala poate evolua asimptomatic sau cu o simp-
tomatologie gravă, potenţial fatală [80]. 

Aşadar, analiza literaturii de specialitate ne permi-
te de a conchide că pentru echinococoza pulmonară 
şi în formele coexistente hepatice, îndeosebi în cazu-
rile însoţite de complicaţii, sunt caracteristice un şir 
de modifi cări funcţionale care au la bază mai mulţi 
factori, inclusiv: comprimarea mecanică a structurilor 
tisulare şi anatomice, leziunile degenerativ-distructi-
ve parenchimatoase, asocierea modifi cărilor toxice 
şi imunologice etc., care determină aspectele clinico-
evolutive ale maladiei.
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