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INTRODUCERE 

Actualitatea temei 

Parazitozele sunt o problemă actuală la nivel global cu o prevalență sporită în țările 

subdezvoltate. Conform unui studiu efectuat de Organizația Mondială a Sănătății, pentru anul 

2022, au fost estimate peste un miliard de cazuri de infestări cu parazitoze, din care 300 milioane 

s-au îmbolnăvit [116, 119, 207]. 

Infecțiile parazitare au o pondere înaltă atât în tropice, cât și în subtropice, precum și în zone 

cu climă mai temperată. Cele mai multe decese la nivel global sunt provocate de malarie. Anual, 

decedează aproximativ 660.000 de persoane, majoritatea fiind copii mici din Africa Subsahariană. 

Bolile tropicale neglijate au fost lăsate fără de atenție din partea comunității de sănătate publică, 

deși afectează mai mult de 1 miliard de oameni pe tot globul. Bolile parazitare, cum ar fi filariaza 

limfatică, onchocerciaza și boala viermelui Guinea aduc daune considerabile populațiilor 

endemice, incluzând pierderea abilității de a merge la școală sau la locul de muncă, afectarea 

abilităților cognitive, dezvoltarea copiilor de vârstă mică, și prezintă o povară economică gravă a 

întregii comunități afectate. Infecțiile parazitare afectează și țările dezvoltate, dar cu o pondere mai 

redusă [2, 41, 50, 91]. 

Descrierea situației în domeniul accesat și identificarea problemelor de cercetare. 

În Republica Moldova, maladiile parazitare au o pondere înaltă printre bolile infecțioase, 

cedând doar infecțiilor respiratorii acute şi bolilor diareice acute. Pe parcursul a 6 luni, în anul 

2015, în republică, au fost depistate 7645 persoane infestate cu diferite specii de helminți, cu 9,5% 

mai puțin în comparație cu perioada similară a anului precedent [9, 28, 116, 154]. 

Actualmente, în Republica Moldova, invaziile parazitare nu reprezintă o problemă prioritară 

de sănătate publică, dar faptul că enterobioza, helmintiaza rămân a fi foarte răspândite în rândul 

populației face ca ponderea parazitozelor în structura maladiilor transmisibile să rămână încă 

înaltă. 

Pe parcursul anului 2021, au fost raportate 7483 cazuri de invazii cu diferite specii de 

helminți, comparativ cu 11781 în a. 2019. Evaluarea comparativă cu a. 2019 este mai 

reprezentativă, deoarece în a. 2020, pe fundalul declanșării pandemiei SARS-COV-2 și stopării 

multor servicii medicale, s-au redus esențial și examenele profilactice, respectiv, cazurile de 

invazii depistate. Din totalul cazurilor, 69,5% s-au înregistrat la populația rurală. Cota majoră, 

87,9%, revine copiilor până la 17 ani (în a. 2020, a constituit 89,3%). Deși din numărul total al 

helmintiazelor la copii, 64,9% s-au înregistrat la preșcolari și 35,1% – la școlari, totuși, potrivit 

datelor, ele sunt mai frecvente printre școlari (3,9%), comparativ cu preșcolarii (3,5%) [79, 81, 

116]. 
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În structura etiologică, cea mai răspândită este enterobioza, cu 77,5 % din toate cazurile de 

helmintiaze, urmată de ascaridoză cu 21,9%. Echinococozei, tricocefalozei şi himenolepidozei le 

revin câte 0,5%; 0,08% și respectiv, 0,03% [117, 158, 164]. 

Pe lângă manifestările gastrointestinale, viscerale, encefalice, cutanate, în parazitoze, se 

afectează și sistemul musculo-scheletal [1, 11, 54, 138]. 

Agenții cauzali principali implicați sunt: 

• cestodele (tenioza, echinococoza); 

• trematodele (schistosomiaza, opistorhoza); 

• nematodele (toxocaroza, anchilostomiaza, strongiloidoza, filarioza, dranculoza); 

• protozoa (giardioza, toxoplasmoza) [4, 13, 54, 92, 102, 149, 193]. 

Din partea sistemului musculo-scheletal, sunt prezente următoarele manifestări clinice: 

artrite, miozite, entezite, tendinite, edemul țesuturilor moi, ulcerele trofice, necroza musculară, 

elefantiazis, chisturi osoase sau musculare, fracturi patologice, calcificări ale țesuturilor moi și 

sindromul migrării larvei în țesuturile subcutanate [13, 27, 66, 167, 188]. 

Afectarea articulară se produce prin trei mecanisme: 

1. Pătrunderea parazitului în articulație cu provocarea reacției inflamatorii (artrita). 

Poate fi complicată cu suprainfecția bacteriană datorată alipirii agentului bacterian pe parazit sau 

prin pătrunderea microbilor de sine stătători prin tunelul format de vierme [23, 47, 84, 110, 213]. 

2. Inflamația articulară secundară depozitării paraziților în spațiul periarticular [13, 53, 

122, 186]. 

3. Răspuns imunologic în urma prezenței agentului parazitar în organism [7, 18, 130, 

166, 190]. 

Relațiile dintre sistemul musculo-scheletal și bolile parazitare au unele particularități: 

• Pielea este o poartă largă de intrare pentru diferiți agenți parazitari (în timpul înnotului 

în bazine acvatice infectate, prin canalele de irigare a terenurilor agricole, la dormitul (întinsul) pe 

iarbă verde sau mersul desculț pe soluri infectate [12, 54, 92, 185, 190].  

• Sistemul musculo-scheletal îl putem compara cu un mormânt pentru paraziții care nu 

și-au terminat ciclul lor de viață și au ajuns în spațiul musculo-scheletal, care, spre deosebire de 

sistemul gastrointestinal, nu are suplimentare continuă de nutrienți solubili necesari sau loc destul 

pentru reproducerea ori multiplicarea parazitilor (compactitatea oaselor, contracțiile și mișcările 

musculare). De asemenea, acidul lactic, produs în mușchi, este ostil paraziților. Astfel se explică 

prezența rară a paraziților în sistemul musculo-scheletal chiar și în regiunile endemice pentru 

aceste infestări [11, 147, 185, 216]. 
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• Paraziții în sistemul musculo-scheletal pot fi detectați accidental, sub formă de 

calcificări de viermi morți (cysticerci, guinea viermi, Loa Loa, Armilifer armilatus) sau ca 

patologie cunoscută cu numele de elefantiazis [8, 22, 36, 83, 104, 108]. 

• Cel mai des, paraziții ajung în mușchi pe calea directă de penetrare a pielii. Prin ruta 

clasică, orală, ajung mai rar în sistemul musculo-scheletal, fiind „opriți” de barierele hepatice și 

pulmonare [52, 87, 104, 124, 186]. 

În ultimii 10 ani, s-au obținut progrese remarcabile în cercetările din domeniul parazitologiei. 

Descoperirile noilor interleuchine și ale rețelelor lor celulare au reorganizat informația despre cum 

paraziții și sistemul imunologic uman conlucrează pentru a produce protecție împotriva infectării/a 

reinfectării sau despre cum paraziții reușesc să supraviețuiască în organizmul uman pentru 

perioade îndelungate de timp [21, 30, 111, 126]. Dar toate aceste descoperiri sunt insuficiente 

pentru rezolvarea problemelor existente din cauza lacunelor din sistemul de control al multor 

infecții, ceea ce reduce din calitatea vieții zi de zi. Spre exemplu, mulți viermi parazitari își 

continuă habitarea din contul dezvoltării normale a copiilor doar din cauza condițiilor nefavorabile 

de trai sau a locului geografic, unde locuiesc. De asemenea, putem menționa bolile diareice, 

cauzate de o varietate de agenti infecțiosi (Entamoeba histolytica, Giardia Lamblia, 

Cryptosporidium parvum, Cyclospora cayatenensis), care completeaza lista de inconveniențe pe 

care le suportă, mai ales, persoanele sărace din țări în curs de dezvoltare, unde chiar și cele mai 

elementare măsuri sanitare lipsesc [21, 26, 30, 41, 173]. 

Instabilitatea politică în regiuni din Africa și Orientul Mijlociu, prin distrugerile de mediu, 

abandonarea programelor de control și prin migrația în masă, de multe ori, în locuri depopulate și 

nesigure pentru trai, au dus la reapariția multor boli infecțioase, cum ar fi leișmaniasa și 

trypanosomiasa africană [2, 5, 8, 120, 191, 214]. 

Afectarea aparatului musculo-scheletal din cadrul infecțiilor parazitare sunt maladii rare, cu 

o tendinţă de răspândire endemică, mai mult întâlnite în ţările tropicale. Desigur, Republica 

Moldova nu se consideră o zonă endemică pentru patologiile parazitare cu afectări musculo-

scheletale grave, dar, odată cu migrarea și călătoriile sezoniere ale populației, multe boli 

considerate exotice se întâlnesc tot mai des și la noi. În Republica Moldova, cele mai des întâlnite 

parazitoze, la care s-au observat și alterări ale sitemului musculo-scheletal, sunt infecțiile 

provocate de Echinococcus granulosus (Indicele mediu al morbidităţii pe republică în ultimul 

deceniu constitue 4,3%) [28, 116, 164], Giardia lamblia (4,86%) [9, 116, 117, 154], Toxocara 

canis (24,6%) [155, 156, 159, 162]. 

Deși în literatura de specialitate sunt descrise o multitudine de cazuri clinice ale afectării 

aparatului locomotor în infecțiile parazitare, lipsesc cercetările sistematice, apte de a oferi 

rezumate demne de valorificare (atât pe plan național, cât și internațional) pentru elaborarea 
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tacticilor de management precoce în diagnosticul și tratamentul afecțiunilor musculo-scheletale în 

parazitoze. 

 Scopul studiului: cercetarea particularităților clinico-evolutive și paraclinice ale 

cazurilor de infecții parazitare, asociate cu afectări ale aparatului locomotor, pentru propunerea 

unor principii de diagnostic precoce ale afectărilor osteo-articulare în patologiile parazitare. 

Pentru a răspunde cerințelor tematicii, am realizat următoarele obiective: 

1. Cercetarea particularităților clinice și evolutive ale artritelor în parazitoze.  

2. Evaluarea indicilor imuno-inflamatori ale artritelor în parazitoze. 

3. Caracterizarea comparativă a afectărilor aparatului locomotor în diverse infecții 

parazitare prin investigații imagistice. 

4. Caracteristica particularităților de diagnostic precoce ale artritelor în parazitoze. 

5. Determinarea impactului asupra calității vieții la artritele reactive parazitare. 

Metodologia cercetării științifice. Genul studiului realizat este de tip clinic și analitic. 

Pentru selectarea pacienților în studiu, au fost utilizate criterii de includere și de excludere. 

Grupurile de pacienți studiate au fost omogene și comparabile. Acumularea datelor a fost de tip 

,,caz-martor”. Din punct de vedere etic, studiul nu a inclus elemente de experimentare umană, iar 

criteriile de evaluare nu s-au schimbat de-a lungul studiului. Analiza datelor obținute s-a efectuat 

la sfârșitul studiului. Având în vedere prezența, în examenul statistic, a grupurilor cu mai multe 

tipuri de variante (nominale şi scalare), ele au fost prelucrate separat. Datele obținute au fost 

procesate statistic prin analizele variaţională, regresională, clusteriană, scanării multiple, factorială 

corelațională ANOVA (ANalysis Of VAriance), calculându-se media aritmetică (M), erorea 

standard (ES) și deviația medie standard (DS), coeficienții de corelare parametrici (r) și 

nonparametrici Spearman, Kendall Tau, gamma (Rr). Diferențele mediilor aritmetice (P) au fost 

comparate cu ajutorul criteriului Student (t). Suportul metodologic a fost asigurat prin utilizarea 

metodelor expuse în lucrările unor specialiști de notorietate în domeniu. 

Noutatea și originalitatea științifică. Acest studiu reprezintă un punct de referință în 

cercetarea artritelor reactive parazitare, deoarece pentru prima dată s-a realizat o evaluare 

comparativă între manifestările clinice ale diferitelor forme de agenți invazivi responsabili de 

aceste afecțiuni. Cercetarea a adus o contribuție semnificativă prin investigarea relației dintre 

manifestările paraclinice de laborator și cele instrumentale și modul în care acestea influențează 

evoluția clinică a artritei reactive parazitare. S-a evaluat și impactul artritei reactive parazitare 

asupra calității vieții pacienților, analizând nu doar aspectele fizice, dar și cele sociale, psihice și 

emoționale. Sindromul algic, atât cronic cât și acut, generat de procesul inflamator, a fost un aspect 

central în această analiză, oferind o înțelegere mai profundă a modului în care această afecțiune 

influențează diferite domenii ale vieții cotidiene. 
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Probleme științifice importante, soluționate în teză. Studiul a adus noi oportunități pentru 

diagnosticarea diferențiată ale artritelor reactive parazitare, atât din punct de vedere clinic cât și 

paraclinic. În acest mod, s-a identificat un model specific al manifestărilor artritei reactive în 

contextul parazitozelor, contribuind la o mai bună înțelegere a diversității clinice și etiologice ale 

acestei patologii. Această descoperire permite o diferențiere mai precisă între formele etiologice 

ale bolii, facilitând alegerea unei abordări terapeutice mai personalizate și eficiente. 

Semnificația teoretică. Rezultatele obținute din acest studiu constituie un fundament 

științific significant pentru dezvoltarea unor algoritmi de diagnostic destinați identificării precoce 

ale afectărilor musculo-scheletale asociate cu parazitoze. Acești algoritmi sunt esențiali pentru o 

diagnosticare rapidă și precisă, ce poate îmbunătăți considerabil prognosticul pacienților și poate 

reduce complicațiile pe termen lung. Contribuția teoretică a studiului oferă un suport solid pentru 

cercetările viitoare în domeniul artritelor reactive parazitare, fiind de o importanță majoră pentru 

clinicieni în gestionarea adecvată ale acestor afecțiuni complexe. 

Valoarea aplicativă a lucrării. Datele obținute în funcție de exprimările diferite ale 

manifestărilor clinico-paraclinice în cadrul artritei reactive parazitare vor permite stabilirea 

diagnosticului și lansarea unui tratament adecvat. 

Rezultatele studiului efectuat vor contribui la prognosticarea efectului preparatelor 

antiparazitare, indicate pentru diferite forme de artrite reactive parazitare, operând în baza 

agentului patogen incriminat. 

Implementarea rezultatelor. Rezultatele studiului au fost incluse în activitatea clinică a 

secțiilor de reumatologie și artrologie a IMSP SCR „Timofei Moșneaga”, secția reumatologie 

IMSP SCM „Sfânta Treime” și în activitatea didactică a Departamentului Medicină internă, 

Disciplina reumatologie și nefrologie. 

Aprobarea rezultatelor științifice. Rezultatele tezei au fost discutate, aprobate şi 

recomandate spre susţinere la şedinţa Disciplinei de reumatologie și nefrologie a IP USMF 

,,Nicolae Testemiţanu” (proces-verbal nr. 4 din 04.03.2024), la Seminarul ştiinţific de profil 321, 

specialitatea 321.04 – Reumatologie (proces-verbal nr. 10 din 15.04.2024). Rezultatele studiului 

au fost raportate la 18 foruri naționale și internaționale. Materialele studiului au fost reflectate în 

17 publicații științifice, inclusiv 5 articole, - toate în reviste recenzate, în prezentări și comunicări 

rezumative la 14 conferințe științifice internaționale și 4 naționale.  

Cuvinte-cheie: artrita reactivă parazitară, manifestări, forme clinice particulare, giardioza, 

toxocaroza, echinococoza. 

Rezumatul tezei. Lucrarea este expusă pe 163 de pagini în text electronic, 124 de pagini în 

text de bază și se compartimentează astfel: introducere, 5 capitole de cercetări proprii, concluzii și 

recomandări practice; bibliografia citează 216 de surse literare. Teza este ilustrată cu 23 de tabele, 
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24 figuri și 11 anexe. Studiul a primit avizul favorabil al Comitetului de Etică a Cercetării (Nr.83 

din 19. 06. 2018) al Universității de Stat de Medicină și Farmacie „Nicolae Testemițanu”. Subiecții 

încadrați în cercetare au semnat acordul informat de participare în studiu. 

În Capitolul 1, este prezentat un studiu asupra literaturii din domeniu, în care sunt analizate 

aspecte legate de etiopatogenie, manifestări clinice și particularităţi evolutive ale artritei reactive 

parazitare. Este prezentată sinteza amplă a progreselor obţinute, în ultimul timp, la elucidarea 

mecanismelor patogenice ale artritei reactive parazitare și în domeniul agenților etiotropi. Au fost 

analizate, în special, legăturile dintre tabloul clinic, statusul imun şi impactul realizat de infestare. 

Întrucât studiile analizate descriu, în mod controversat, influența diferitor agenți parazitari asupra 

evoluției bolii, inclusiv a formelor clinice de artrită reactivă parazitară, autorul și-a conturat ideea 

realizării unui studiu avizat cu acest subiect. 

În Capitolul 2, se regăsește descrierea amănunțită a materialului clinic, a etapelor şi a 

metodelor de examinare și evaluare a sindromului articular cu aprecierea alterării capacităţii 

funcţionale a articulațiilor afectate. Sunt descrise și argumentate metodele de examinări paraclinice 

ale pacienților incluși în studiu, cu evaluarea imunologică pe etape și identificarea antigenică a 

agenților patogeni. 

În Capitolul 3, s-au apreciat manifestările clinice și statusul imuno-inflamator în artritele 

reactive parazitare, caracteristica clinică a pacienţilor conform diferitelor forme clinice ale artritei 

reactive parazitare, parametrii clinico-statutari ai lotului general de studiu, frecvenţa de identificare 

a diferitelor forme parazitare la pacienții cu artrită reactivă parazitară, statusul imuno-inflamator 

celular nespecific al pacienților cu artrită reactivă parazitară, analizat în dependență de agentul 

patogen de infestare, statusul imuno-inflamator celular și umoral la pacienții cu artrită reactivă 

parazitară în funcție de factorul etiologic, statusul complex al sindromului inflamator, exprimat 

prin scorul clinic DAREA și ASDAS-PCR la bolnavii cu artrită reactivă parazitară, în funcţie de 

agentul etiologic a bolii. Deasemeni s-au expus particularitățile artritei reactive parazitare, 

detectate instrumental (radiologic, USG și RMN), analiza instrumentală prin radiografie 

convențională a artritei reactive parazitare cu extindere la chestionarele clinice, ultrasonografia ca 

metodă importantă în diagnosticul patologiei musculo-scheletale la pacienții cu artrită reactivă 

parazitară și corelarea datelor ultrasonografice cu rezultatele RMN. 

În Capitolul 4, s-au expus specificările impactului artritei reactive parazitare asupra calității 

vieții (chestionarul SF-36): impactul artritei reactive parazitare asupra funcţiei fizice, reducerea 

capacității de muncă la pacienții din studiu, expresia durerii somatice la pacienţii cu artrită reactivă 

parazitară, expresia înrăutăţirii sănătăţii generale şi a oboselii, impactul asupra funcționării sociale, 

expresia reducerii rolului emoțional și aprecierea impactului asupra sănătății mintale la bolnavii 

din grupurile cercetate. 
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În Capitolul 5 (sinteza rezultatelor obținute), s-a inclus recapitularea studiului realizat, cu 

o analiză profundă a rezultatelor obținute, prin compararea rezultatelor proprii cu datele literaturii 

de specialitate. Sunt argumentate rezultatele proprii şi explicate necorespondențele cu datele altor 

autori. 

Aprecierile de ansamblu și rezumatul rezultatelor sunt prezentate în ,,Concluzii” și 

,,Recomandări practice”. Pentru schematizarea aplicării rezultatelor în practica clinicianului a fost 

efectuat un algoritm al afectărilor articulare în infecțiile parazitare. 
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1 ACTUALITĂȚI ÎN EVOLUȚIA CLINICO-PARACLINICĂ A ARTRITELOR 

REACTIVE PARAZITARE 

1.1 Generalități în parazitoze și în artrita reactivă parazitară 

Artrita reactivă parazitară este asociată cu infestarea corpului pacientului de specii parazitare 

de viermi și microorganisme protozoare. S-a stabilit că artrita reactivă parazitară poate fi cauzată 

de aproape orice specie a acestor vietăți. În cele mai multe situații, ele însoțesc astfel de boli 

parazitare, cum ar fi echinococoza, teniaza, schistosomiaza, filarioza, drancunculoza etc [20, 40, 

47, 80, 197]. 

În ultimii ani, reumatologii din toate ţările atestă o creştere semnificativă a numărului 

bolnavilor cu artrită reactivă parazitară. Conform datelor de specialitate, bolnavii cu artrită reactivă 

parazitară constituie cca 7% din pacienţii secţiilor de reumatologie; 12% din pacienţi dezvoltă o 

formă de artrită cronică periferică şi/sau afectări ale scheletului axial, care, în 29% de cazuri, 

determină invalidizarea pacienţilor [51, 84, 48, 190, 211]. 

Există două mecanisme principale, prin care artrita în parazitoze se poate dezvolta. Cel mai 

simplu dintre ele este atunci când parazitul însuși sau ouăle sale se află în cavitatea articulară sau 

în țesuturile înconjurătoare. De asemenea, pot exista leziuni ale articulației cu anticorpi produși pe 

parazitul invadator, situat în organism, dar într-un organ complet diferit [13, 47, 54, 122]. 

1.1.1 Echinococcoza – particularitățile clinico-evolutive 

Date generale despre echinococcoză. Echinococoza este o antropozoonoză, de obicei 

asimptomatică la ovine, caprine, bovine, porci, cămile, căprioare, mai rar cai și alte mamifere - 

gazde intermediare ale parazitului. Echinococoza afectează, de asemenea, omul, uneori cu un 

rezultat fatal [14, 52, 68, 202]. 

Echinococoza era cunoscută de medici încă din cele mai vechi timpuri. Hipocrate a scris 

despre echinococoză; mențiuni despre aceasta se găsesc la Galen. Prevalența geografică largă a 

bolii este evidențiată de faptul că nu a fost detectată până în prezent numai în Antarctica [5, 52, 

164]. 

Această boală se caracterizează printr-o evoluție cronică îndelungată, o patologie severă a 

organelor și a sistemelor, prin extinderea leziunii, ducând la dizabilitate și, adesea, la moartea unui 

animal bolnav. Din momentul infecției până la momentul diagnosticului, se observă o perioadă 

latentă, care durează între 5 și 20 de ani (este descrisă o perioadă latentă a unui chist echinococic 

de până la 75 de ani) [14, 52, 112]. 

Există două tipuri de focare de echinococoză - naturale și sinantropice. Accentul natural se 

formează fără participarea umană, existența sa fiind susținută de mamifere erbivore sălbatice 

(căprioare, elani) și de prădători sălbatici, care mănâncă aceste animale (lupi, vulpi). Accentul 
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sinantropic este creat ca urmare a activității umane, este format din animale domestice de fermă 

(oi, capre etc.) și câini (proprietari finali). Utilizarea câinilor în servicii de pază și ca ajutoare ale 

păstorilor contribuie la răspândirea echinococozei, deoarece câinii bolnavi poluează pășunile, ceea 

ce creează condiții pentru infectarea erbivorelor [4, 68, 164]. 

Infecția umană apare, în principal, în perioada caldă (dar nu fierbinte) a anului, când sunt 

create cele mai favorabile condiții pentru conservarea ouălor de helminți în mediu. Și în apă, la o 

temperatură de + 18° C ... + 20° C, ouăle rămân invazive timp de până la două săptămâni. 

Susceptibilitatea la echinococoză este universală, dar copiii sunt deosebit de des infectați, 

ceea ce se datorează, probabil, respectării mai puțin stricte a regulilor de igienă personală. Dar 

manifestările clinice sunt mai des înregistrate la adulți: întrucât chistul crește încet la o persoană 

infectată în copilărie, uneori, numai după mulți ani, atinge o astfel de dimensiune, încât perturbă 

funcția organului în care este localizată [5, 52, 126, 147]. 

Există o legătură clară între răspândirea echinococozei și activitatea profesională umană. 

Astfel, incidența cea mai mare se constată în rândul ciobanilor din zonele de creștere a ovinelor, 

al lucrătorilor din fermele zootehnice, din abatoare. Metodele de cercetare de laborator pentru 

echinococoză nu sunt specifice și permit să se obțină numai informații auxiliare, pentru a clarifica 

diagnosticul [14, 42, 214]. 

Atunci când se analizează numeroase articole în reviste medicale și veterinare, întâlniri ale 

diferitelor congrese, devine clar că problemele de diagnostic și tratament al echinococozei rămân 

relevante și încă nu constituie o soluție finală. 

Epidemiologie. Echinococoza este larg răspândită în întreaga lume. Potrivit statisticilor, 

populația și animalele din țările sudice sunt cel mai intens afectate: țările din America de Sud 

(Uruguay, Paraguay, Argentina, Chile, Brazilia), Australia și Noua Zeelandă, Africa de Nord 

(Tunisia, Algeria, Maroc, Egipt), Europa de Sud (Italia, Grecia, Cipru, Turcia, Spania, Iugoslavia, 

Bulgaria, Franța), apoi - partea de sud a SUA, Japonia, India, republicile fostei URSS [5, 52, 65]. 

Pe măsura deplasării de la sud la nord, numărul infestaților scade. Pe teritoriul fostei Uniuni, 

echinococoza este comună în acele republici și regiuni, în care creșterea animalelor este dezvoltată, 

mai ales creșterea ovinelor – Caucazul de Nord, Transcaucazia, Kazahstan, Kârgâzstan, 

Uzbekistan, Moldova (incidența populației este de 1,37 – 3,85 la 100.000), în Ucraina, 

echinococoza este mai des înregistrată în regiunile sudice – Odessa, Crimeea, Herson, Nikolaev, 

Donețk, Zaporozhye, în restul regiunilor sunt raportate doar cazuri sporadice [52, 54, 102]. 

Pe teritoriul Republicii Moldova, sunt înregistrate două tipuri de focare: în zona sudică de 

stepă, circulă tulpina ,,de oi”, în zona nordică, domină tulpina ,,carne de porc” [9, 28, 154, 164]. 

În zonele de creștere a ovinelor din zona de sud, circulația echinococului urmează schema: 

oi -› câini de pază care însoțesc turmele -› oi. Segmentele tulpinii ,,de oi” au mobilitate activă, 



16 

ceea ce contribuie la o mai mare contaminare a părului de câine, a mediului extern (sol, iarbă) cu 

ouă de echinococ și favorizează infecția oamenilor, a bovinelor, a oilor. În regiunile vestice, unde 

este intensă producția cărnii de porc, circulația echinococului urmează schema: porci -› câini -› 

porci. Lipsa funcției motorii active în segmentele tulpinii ,,porc” reduce contaminarea părului de 

câine, a solului, limitând, astfel, condițiile de infectare a oamenilor și animalelor [9, 117, 164]. 

Forma matură sexuală de echinococ este un cestod mic de 2,5 – 5,4 mm lungime, 0,25 – 0,8 

mm lățime, cu speranța de viață până la 6 luni, în unele cazuri de până la 1 an. Se compune dintr-

un scolex în formă de pară cu 4 ventuze, care, la nivelul rostrumului, prezintă o coroană dublă de 

cârlige, care asigură o fixare puternică a helminților de mucoasa intestinală; un gât subțire în 

regiunea posterioară a scolexului; un strobil alcătuit din trei proglote, primul proglot conținând 

organe genitale imature, al doilea - organe genitale mature, iar ultimul segment este alcătuit dintr-

un uter bine dezvoltat, compus din diverticule scurte, care se lărgesc pe măsură ce se umplu de 

ouă. După desprindere, proglota ovigeră este eliminată afară cu fecalele câinelui. Gazda definitivă 

adăpostește câteva mii de paraziți adulți. Ouăle sunt rotund-ovalare, de dimensiuni mici, 30-40 µm 

diametru, au o formă asemănătoare celorlalte ouă de tenii, de care nu se pot deosebi prin examen 

microscopic [5, 52, 68]. 

Ciclul de viață al Echinococcus granulosus. Oul embrionat se elimină odată cu fecalele de 

către gazda definitivă (câine). Omul intervine, în acest lanț evolutiv, ca o gazdă intermediară, 

contaminându-se accidental, pe cale digestivă, prin consum de alimente contaminate sau prin 

mâini nespălate, în special în urma coabitării cu câinii infectați. În intestinul gazdei intermediare, 

sub influența proceselor digestive, embrionul eclozează, străbate peretele intestinului subțire și, pe 

cale sanguină sau limfatică, migrează localizându-se, cel mai frecvent, în ficat, plămân și, mai rar, 

(dacă depășește filtrul hepatic și pulmonar) în creier, splină, rinichi, inimă, orbită, sistemul 

musculo-scheletal [147, 200, 202]. 

Ajuns la nivelul diferitelor organe, embrionul se transformă în chist hidatic. De regulă, 

infecția primară constă în apariția unui singur chist, dar sunt descrise și situații de chisturi multiple, 

localizate în același organ sau în organe diferite. Chistul echinococcic este format astfel: la 

exteriorul chistului, se formează adventicea, cu structură fibroasă și vascularizată, în zona de 

contact dintre parazit și organul infectat ca urmare a reacției de condensare și infiltrare a țesutului 

gazdei. Următorul strat este o cuticulă acelulară, avasculară, elastică (ea permite extinderea sub 

presiunea conținutului intern), multilaminată, polizaharidică, semipermeabilă, schimburile 

nutritive efectuându-se prin procese de difuziune și osmoză cu suprafețele vasculare ale țesuturilor 

din jur. La interior, cuticula este căptușită de membrana proligeră (germinativă), care formează 

stratul celular, al peretelui chistic. Este un strat subțire, compus din celule de tip mezenchimal și 

embrionar, care se înmulțesc formând „vezicule-fiice” spre interiorul chistului, uneori și spre 
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exterior (endogene sau exogene). Veziculele-fiice exogene se întâlnesc în hidatidoza osoasă și 

peritoneală. Membrana proligeră a veziculelor-fiice poate produce, la rândul ei, vezicule de gradul 

doi, vezicule-nepoate. Toate veziculele conțin lichid hidatic, limpede, produs de către celulele 

proligerei. Acest fluid este sub presiune, iar peretele, deși e substanțial, se poate rupe în caz de 

traumatizare gravă. Un chist poate conține milioane de protoscolici. Diametrul chistului exterior 

matur variază de la 2 până la 20 cm, uneori, chiar mai mare [52, 68, 147, 200]. 

Datorită permeabilității slabe a peretelui chistic, în lichidul hidatic, se acumulează cantități 

mari de produși metabolici foarte toxici și alergici pentru organismul-gazdă. Inițial, chistul este 

univezicular, pentru ca, după 6-8 luni, vezicula să devină fertilă: membranele proligere ale tuturor 

tipurilor de vezicule, prin înmugurirea în înterior, dau naștere la un număr variabil de protoscolecşi 

(larve care conțin scolex cu 4 ventuze şi cu o coroană dubla de cârlige), legați de peretele vezicular 

printr-un pedicul scurt şi friabil, de care se desprind uşor. De asemenea, în lichidul hidatic, se 

găsesc protoscolecşi liberi sau aglutinați în grunji, resturi ale unor protoscolecşi dezintegrați şi 

mici vezicule-fiice, desprinse de proligeră, formând așa-numitul ,,nisip hidatic” [14, 102, 147, 

164]. 

 

Figura 1. Ciclul de viață al echinococozei [52, 147]. 

Chistul hidatic crește concentric într-un ritm de 1-5 cm pe an. La om, chisturile pot atinge 

un volum de mai mulți litri şi pot conține sute de mii de protoscolecşi. După ce a fost constituit, 

chistul hidatic poate urma trei căi evolutive: ruptură, infecție sau involuție spontană. 

1) Ruperea chistului poate fi provocată de un traumatism. În acest caz, protoscolecşii, dacă 

ajung în intestinul gazdei definitive, se transformă în adulți (câinele consumă organe contaminate); 

sau, dacă rămân în organismul gazdei intermediare, se transformă în hidatidă secundară. 
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2) Infectarea se poate produce în urma afectării permeabilității selective a membranei, 

datorate modificărilor morfologice a peretelui chistului, făcând posibil transferul germenilor în 

interiorul chistului. Lichidul hidatic fiind un bun mediu de cultură, infectarea va avea drept rezultat 

transformarea acestuia într-un abces, în special în ficat şi plămâni. 

3) Involuția spontană. Cu trecerea timpului, datorită compresiunii exercitate de chist asupra 

țesuturilor învecinate, irigarea sanguină scade și compromite funcțiile nutritive, astfel cuticula se 

desprinde de adventice, ceea ce conduce la degenerarea membranei proligere, care se 

fragmentează, iar porțiunile exfoliate cad în interiorul chistului. Treptat, lichidul hidatic se poate 

transforma într-o substanță cazeoasă cu aspect gelatinos. Cavitatea hidatidei va fi înconjurată de o 

capsulă fibroasă, care se calcifică, formațiune bine tolerată de organism [13, 52, 147]. 

Patogeneza echinococcozei. Patogeneza tulburărilor care apar în corpul în care se dezvoltă 

chistul se datorează la doi factori principali [14, 42, 68, 147]. 

• efectul toxico-alergic al metaboliților echinococului, care se acumulează în chist și 

pătrund în mod regulat în corpul gazdei. Fenomenele de intoxicație cresc odată cu augmentarea 

dimensiunii chistului echinococic și a fluxului de toxine, metaboliți și antigene de helminți în 

sânge; 

• leziuni tisulare locale, care au loc în procesul de formare a chistului de echinococ. 

Chistul hidatic generează compresia țesuturilor înconjurătoare cu o încălcare a trofismului 

lor, apar reacții inflamatorii locale, necroză, granulare; există o înlocuire a celulelor moarte cu 

țesut conjunctiv. Treptat, se dezvoltă o încălcare a funcției organului în care este localizat chistul. 

Raportul dintre acești doi factori (toxico-alergic și mecanic) este determinat de numărul de 

formațiuni, de localizarea lor, dimensiunea, de durata parazitismului. Aflarea echinococului în 

organism este însoțită de producerea de anticorpi protectori, care pot pătrunde prin membranele 

helminților în cavitatea chistului. Uneori, acești anticorpi pot duce la moartea helminților, dar mai 

frecvent, se formează o imunitate parțială, prin faptul că mărirea vezicii continuă, dar formarea 

scolexelor încetinește. Cu toate acestea, helmintul, consumând, în procesul activității sale vitale, 

proteinele gazdei intermediare, le include, treptat, în structura țesuturilor sale (mimicrism imun), 

ceea ce duce la o încălcare a recunoașterii antigenelor helminților de către anticorpii formați. În 

plus, parazitul în curs de dezvoltare secretă substanțe imunosupresoare, care slăbesc răspunsul 

imun [5, 52, 202]. 

Deteriorarea parțială a integrității chistului echinococic drept consecință a traumei, atunci 

când se încearcă să se facă o puncție de diagnostic, poate duce la dispersia scolexelor în vezică și 

la dezvoltarea de noi formațiuni în diferite organe. Ruptura chistului poate fi însoțită de șoc 

anafilactic datorită unui aport masiv de proteine străine în corpul sensibilizat [4, 147]. 
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Tabloul clinic și simptomele echinococozei. Perioada latentă - de la momentul infecției 

până la apariția primelor simptome clinice - poate varia foarte mult (de la câteva luni la decenii). 

Uneori, întregul proces este asimptomatic, iar echinococul, mai des, sub formă de calcifiere, poate 

fi o constatare accidentală în timpul intervenției chirurgicale sau un studiu instrumental, efectuat 

pentru alt motiv [14, 47, 54]. 

Clinica perioadei de manifestări precoce poate fi nespecifică, în timp ce predomină reacțiile 

toxice și alergice generale – slăbiciune, stare generală de rău, scăderea eficienței și a 

productivității, cefalee periodică, uneori fenomene dispeptice, febră și apariția erupțiilor 

urticariene cu prurit. Severitatea acestor manifestări poate fi foarte nesemnificativă (dacă, de 

exemplu, un singur chist este localizat în ochi) sau distinctă (cu chisturi multiple în ficat și plămâni) 

[4, 40, 52, 68]. 

Sensibilizarea organismului de către produsele metabolismului parazitar duce la apariția 

hipersensibilității de tip imediat și întârziat. O manifestare vie a unei reacții alergice de tip imediat 

sunt eozinofilia și urticaria ca urmare a scurgerii lichidului echinococic și, în cazuri mai severe (la 

eruperea chistului), șocul anafilactic. În etapele ulterioare ale bolii, în special în echinococoza 

multiplă, reacțiile imunopatologice joacă un rol important [14, 98, 126, 147]. 

Imaginea clinică a echinococozei se caracterizează prin polimorfismul simptomelor, 

determinat de localizare, dimensiune, de multiplicitatea invaziei, de creșterea rapidă a chistului. 

O mare importanță au reactivitatea corpului bolnavului, vârsta acestuia, patologiile 

concomitente. Boala se dezvoltă încet și durează mult timp. La multe persoane infestate, primele 

semne ale bolii apar la câteva luni, chiar ani după infecție: de exemplu, atunci când se uită 

accidental în oglindă, o persoană observă un hipocondru drept bombat sau un chist este detectat în 

timpul unei examinări radiografice preventive [14, 54, 68, 147]. 

Echinococoza ficatului este mai frecventă. Cu echinococoza necomplicată a ficatului, un 

chist în creștere întinde capsula organului, provocând dureri surde, mai puțin frecvent - dureri 

paroxistice. 

Conform clasificării, există trei etape în evoluția invaziei [42, 68, 147]: 

Prima etapă - asimptomatică - de la momentul infecției până la manifestarea primelor semne 

clinice ale bolii.  

A doua etapă este apariția simptomelor bolii: acuzele pacienților de slăbiciune, scăderea 

performanței fizice, deteriorarea apetitului, greață, vome, uneori dereglări ale scaunului. Bolnavul 

prezintă senzații de presiune și greutate în hipocondrul drept, epigastru și, uneori, dureri acute, 

severe, surde; ficatul la palpare este mărit, ușor dureros. La localizarea superficială a chistului, se 

palpează formațiune moale, elastică, iar în perioade tardive, de când sunt prezente calcificările, se 

percepe o densitate lemnoasă [68, 189 202, 212]. 
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A treia etapă este stadiul modificărilor patologice pronunțate și complicațiile: dezvoltarea 

unui abces, o posibilă ruptură a unui chist cu febră cu frisoane, durere în jumătatea superioară a 

abdomenului. În hemoleucogramă - leucocitoză cu deviere la stânga - eozinofilia este posibilă. 

Recomandările în diagnosticul echinococozei. Diagnosticul intravital al echinococozei 

larvare poate fi făcut imagistic prin fluoroscopie și radiografie prin care se evidențiază chisturile 

hidatice calcinate, dar nu sunt sensibile pentru chisturile necalcificate. Ecografia este o metodă 

neinvazivă, sensibilă și specifică pentru diagnosticul echinococozei chistice hepatice și pulmonare. 

Tomografia computerizată și rezonanța magnetică nucleară pot oferi informații detaliate despre 

locația, mărimea și caracteristicile chisturilor hidatice. 

Din testele serologice, frecvent, se utilizează reacția de imunofluorescență indirectă (RIF). 

Testul ELISA este un alt test serologic, utilizat pentru diagnosticul echinococozei, iar Western blot 

este utilizat pentru a confirma diagnosticul de echinococcoză și pentru a diferenția diferite specii 

de Echinococcus granulosus. Alte metode sunt testul alergic intradermic și puncția chistului 

hidatic sub control ecografic, fapt care permite aspirarea lichidului hidatic pentru examinare 

microscopică și teste serologice [4, 14, 52, 147]. 

Boala este, uneori, asimptomatică, echinococul mort, care a suferit calcifiere, este detectat 

prin examinare aleatorie. O persoană poate trăi toată viața cu un Echinococcus granulosus 

parazitând într-un anumit organ. Sunt descrise cazuri de vindecare spontană chiar și în prezența 

unui chist mare, care erupe în cavitatea deschisă (bronhii, vezica biliară), ceea ce duce la drenajul 

vezicii parazitare și la îndepărtarea conținutului acesteia. Dar mult mai des, deschiderea chistului 

chiar și în aceste cavități duce la diseminarea agentului patogen. Se crede că mai mult de 10% 

dintre pacienții cu echinococoză dau o astfel de diseminare [14, 54, 147]. 

Diagnosticul echinococozei se bazează pe istoricul clinic și epidemiologic, pe rezultatele 

studiilor instrumentale și pe reacțiile serologice. 

De regulă, suspiciunea de echinococoză a ficatului apare atunci când se atestă prezența unei 

formațiuni asemănătoare tumorii, cu o creștere lentă în ficat, nedureroasă la palpare, iar în 

echinococoză pulmonară, contează prezența patologiei bronhopulmonare: tuse, hemoptizie 

periodică (cu excluderea patologiei tuberculoase) etc. Modificările hemogramei în echinococoză 

nu sunt foarte specifice; la unii bolnavi, se observă anemie moderată, eozinofilie, VSH accelerat. 

Aceste date stau la baza necesității unui examen instrumental și imunologic special [40, 68, 147]. 

Metodele instrumentale fac posibilă identificarea nu numai a prezenței unei formațiuni 

patologice, ci și a formei, a dimensiunii și a topografiei acesteia. 

Metoda de cercetare radiologică este importantă în diagnosticul echinococozei pulmonare, 

dar nu este foarte informativă în echinococoza ficatului. Radiografic, un chist pulmonar 

echinococic este detectat sub forma unei forme rotunjite de opacitate, cu un contur clar. Uneori, 
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există o schimbare a formei opacității în timpul actului de respirație (simptomul lui Nemenov). În 

ultimii ani, examinarea cu ultrasunete (USG), ecografia pulmonară, metodele de cercetare a 

radioizotopilor, scanarea hepatică, tomografia computerizată cu raze X, care ajută la diferențierea 

leziunilor parazitare de procesul tumoral, au dobândit o importanță majoră în diagnosticul 

echinococozei [42, 54, 68, 200]. 

Laparoscopia cu scop de diagnostic în echinococoză, puncția diagnostică a chistului nu pot 

fi efectuate din cauza posibilității de diseminare a elementelor germinale.  

Metodele instrumentale de diagnosticare sunt completate, cu succes, prin metode serologice. 

Gama de metode imunodiagnostice aplicate este largă. Vechea metodă - reacția alergică a lui 

Katsoni – nu se mai utilizează în țara noastră. Se utilizează Reacții serologice specifice pentru 

diagnosticul echinococozei: 

Testul de inhibiție indirectă a hemaglutinării constă în detectarea anticorpilor anti-

Echinococcus granulosus din serul pacientului, care se leagă de antigenele specifice Echinococcus 

granulosus imobilizate pe hematii (Sensibilitate: 88%, Specificitate: 98,6%); e folosit ca test de 

screening. 

Testul de inhibiție indirectă reversibilă a hemaglutinării este similar cu testul de inhibiție 

indirectă a hemaglutinării, dar permite diferențierea anticorpilor IgG de IgM. Are specificitate: 

79,26% și sensibilitate: 88,68%. Se utilizează pentru diagnosticul diferențial al infecțiilor acute și 

cronice cu Echinococcus granulosus. 

ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) constă în detectarea anticorpilor anti-

Echinococcus granulosus din serul pacientului prin reacția cu antigenele specifice Echinococcus 

granulosus, conjugate cu o enzimă. Specificitate: 78,52% și sensibilitate: 90,57%; e metodă de 

confirmare a diagnosticului de echinococoză. 

Sandwich ELISA este utilizat pentru detectarea antigenelor specifice de Echinococcus 

granulosus granulosus în fecale ca diagnostic noninvaziv al echinococozei chistice hepatice și 

pulmonare. 

Imunoblot constă în confirmarea specifică a anticorpilor anti-Echinococcus granulosus din 

serul pacientului. Acest test confirmă diagnosticul de echinococoză și diferențierea speciilor de 

Echinococcus granulosus (în funcție de tipul de imunoblot utilizat) [14, 42, 52, 98, 107]. 

1.1.2 Caracteristicile etiologice și epidemiologice ale toxocarozei 

Date generale despre Toxocara canis 

Unul dintre cele mai răspândite nematode zoonotice ale animalelor, care îi afectează pe 

oameni, este Toxocara canis. Toxocara aparţine clasei Nematoda, ordinului Ascaroidea, 

superfamiliei Ascaridoidea şi cuprinde: Toxocara canis parazit intestinal şi visceral al câinelui şi 
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al altor canide; Toxocara cati – parazit intestinal, probabil şi visceral, al pisicii şi al altor felide; 

Toxocara leonine – parazit intestinal al câinelui şi al pisicii; Ascaris suum (porcine); Ascaris 

eguorum (cabaline); Neoascaris vitulorum (bovine). Ascarizii responsabili, cel mai frecvent, 

pentru cauzarea toxocarozei în gazda umană sunt T. canis şi, într-o măsură mai mică, T. cati. 

Viermii adulţi T. canis sunt mai mici decât Ascaris lumbricoides. Masculul are 5-10 cm 

lungime şi 2 mm lăţime, iar femela - 18-20 cm lungime şi 3 mm lăţime [12, 19, 119, 155]. 

Ciclul evolutiv al genului toxocara la gazda naturală începe cu eliberarea ouălor în mediul 

extern, după care urmează două faze de dezvoltare: 1 – faza exogenă, ale cărei procese au loc pe 

sol şi finalizează cu formarea ouălor infestante; 2– faza endogenă, care are loc în organismul gazdei 

şi duce la formarea stadiului larvar, iar în gazda naturală – la maturitatea sexuală a Toxocara spp. 

Faza exogenă conduce la embrionarea oului, care necesită condiții speciale de mediu - o 

temperatură optimă (15-35˚C), umiditate (80-95%), prezenţa oxigenului. În condiţii favorabile, 

stadiul infestant se realizează în 10-15 zile [125, 159, 160]. 

Ciclul de viață, dezvoltarea parazitului în gazda naturală - animalul - este determinată de 

diferite mecanisme de transmitere. Astfel, infecția cu toxocara la câini are loc în mai multe moduri: 

• direct; 

• intrauterin; 

• transmamar; 

• prin gazde paratenice (rezervor). 

Calea directă de infecție are loc prin înghițirea ouălor embrionate direct cu solul sau cu 

alimentele contaminate. În intestinul subțire al unui câine, larvele eclozează din ouă, migrează prin 

mucoasa intestinală și pătrund, prin vasele venoase, în sistemul venos portal, după care nimeresc 

în ficat, iar de acolo, în vena cavă inferioară, apoi în partea dreaptă a inimii, iar prin artera 

pulmonară - în rețeaua capilară a plămânilor, unde intră în lumenul alveolelor și al bronhiolilor. 

Din bronhiole, larvele intră în bronhii, apoi în trahee, faringe, de acolo, când sunt înghițite, în 

stomac și intestine. Aici, la 4-5 săptămâni după infecție, parazitul ajunge la pubertate. Această rută 

de migrație se realizează mai des la cățeii de până la cinci săptămâni de la naștere [37, 155, 162, 

216]. 

O parte din larve, după ce au ajuns la plămâni, penetrează vena pulmonară, intră în cercul 

mare al circulației sângelui și, prin sistemul arterial, este introdus în diferite organe și țesuturi (mai 

ales în plămâni, ficat, rinichi, mușchi), unde sunt incapsulate rămânând așa perioade îndelungate, 

fără să ajungă la maturizare.  

În timpul sarcinii acestor animale, larvele intră în circulația placentară și în organismul 

fetusului (ficat, plămâni). După naștere, larvele din pulmoni, pe calea tractului respirator, ajung în 

cavitatea bucală, prin deglutiţie – în stomac, apoi în intestin, unde are loc maturizarea parazitului. 
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Astfel, infecția prenatal transplacentară este principala cale de transmitere a parazitozei printre 

câini.  

Cățelele pot transmite larve cu lapte (transmamar) în timpul alăptării, mai ales dacă ele s-au 

infectat la sfârșitul gestației. Trecerea larvelor în lapte are loc timp de 4 săptămâni. Transmiterea 

paratenică are loc atunci când câinele mănâncă țesuturi ale viermilor de sol, ale șoarecilor, ale 

șobolanilor, precum și pui, porumbei, porci infectați cu ouă de toxocara și au larve stabilite în 

țesuturi. [42, 62, 155, 158]. 

În starea matură sexuală, larvele de Toxocara canis ating o lungime de 4-18 cm și parazitează 

în intestinul subțire al proprietarului final - câinele. La animale, larvele de toxocara efectuează o 

migrare completă odată cu realizarea formelor mature și eliberarea ouălor în mediul extern. 

Helmintul feminin plasează până la 200 de mii de ouă pe zi [63, 153, 158]. În sol, timp de 15-20 

de zile, ouăle ajung la o stare invazivă, dar în condițiile apartamentului, se pot dezvolta și vitalitatea 

lor se menține pe tot parcursul anului. 

Omul, pentru T.canis, este o gazdă opțională; astfel, helmintul îl parazitează numai în stadiul 

larvar. Infecția începe cu ingestia ouălor embrionate de T. canis. Cei mai vulnerabili la infecția cu 

toxocara sunt copiii cu vârsta cuprinsă între un an și șase ani [12, 62, 155, 162]. Este posibil să se 

infecteze cu T. canis în timpul anului, dar vara și toamna se înregistrează cele mai mari rate de 

incidență, deoarece, în aceste momente ale anului, numărul de ouă parazite din sol și contactul cu 

acestea sunt maxime [43, 125, 157]. Principalul pericol pentru copiii care se joaca în cutia cu nisip 

sunt fecalele pisicilor și ale câinilor, care pot conține larve de toxocara, de feline sau de câine [19, 

119, 162]. 

Parazitoza este mai frecventă în zonele rurale, la copiii sub 14 ani [2, 156, 160, 162]. 

Conform datelor literaturii moderne, prevalența toxocarozei în rândul populațiilor de copii (în 

special în regiunea de sud a Moldovei) este de 19,3% [9, 28, 162]. În Rusia, potrivit unor date, 

numărul copiilor infectați cu Toxocara canis a crescut de 6 ori de la 0,47 la 100.000 populație până 

la 2,3 [160], iar în SUA, Centrul pentru Controlul Bolilor înregistrează anual 700-1000 de cazuri 

de toxocaroză [13, 19]. Un studiu realizat în Țările de Jos a arătat că, în rândul copiilor cu astm 

bronșic, Toxocara canis a fost detectată cu o frecvență de 19,2% (în grupul de control - 9,9%) [65, 

199]. Sondaje seroepidemiologice au relatat că prevalența în țările occidentale este de 2-5% în 

regiunile urbane și de 14-37% în cele rurale, iar în țările tropicale și cele în curs de dezvoltare, 

cifrele pot ajunge la valori de 50-80% [119, 161]. 

Ouăle de Toxocara canis sunt găsite, în mod semnificativ, pe teritoriile de odihnă și joacă. 

În parcurile din America de Nord, Europa, Asia, au fost găsite în 14,3-52,8% din probele de sol 

selectate pentru analiză. S-a stabilit că, în unele țări (SUA, Franța), proprietarii de câini sunt 

afectați de toxocaroză mai des decât cei care nu țin câini. În alte țări (Marea Britanie, Țările de 
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Jos), în primul rând, ca factor infectant, este solul [63, 119, 155]. Potrivit mai multor autori, gradul 

de contaminare a solului cu ouă de toxocara variază de la 14% în Transcarpatia la 92% în Japonia 

și nu depinde de nivelul de dezvoltare economică și socială a țării. În regiunea Europei, 2-5% 

dintre locuitorii din mediul urban și 14-37% din sate sunt seropozitivi pentru toxocaroză, iar în 

rândul locuitorilor americani, toxocaroza este înregistrată la 12% dintre copiii cu vârste cuprinse 

între 2 și 10 ani [154, 159, 162]. În Moldova, potrivit statisticilor oficiale, din 2010, incidența 

toxocarozei în rândul populației a crescut treptat de la 214 (0,49 la 100 mii noi) persoane, ajungând 

la 442 (0,97 la 100 de mii noi) în 2013, dar, din 2014, s-a înregistrat o scădere moderată a ratei de 

incidență la 403 (0,89 la 100 de mii noi) și la 393 (0,92 la 100 de mii noi) în 2015 [155]. 

În pofida prevalenței semnificative a toxocarozei în rândul copiilor, rămâne un nivel foarte 

scăzut de diagnostic al acestei patologii, deoarece toxocaroza nu are simptome specifice, apare sub 

,,mască” diferită și, în unele cazuri, pe fundalul bolilor existente. În consecință, medicii și părinții 

nu au informații suficient de complete cu privire la acest parazit. Prognosticul pentru această boală 

este, în general, favorabil, dar cu leziuni severe ale organelor, decesul fiind posibil. [119, 155]. 

Într-un studiu efectuat în Republica Moldova, au fost examinați 50 de donatori de sânge și 

49 de premilitari la prezența în sânge a anticorpilor anti T. canis Ig G prin testul ELISA. Vârsta 

participanților era de la 18 la 29 de ani. Din localități rurale, au fost 42 de subiecți, iar din localități 

urbane - 37. Rezultat pozitiv s-a constatat la 64+/- ,8% din donatorii de sânge și la 53+/-7,1% 

premilitari. Valorile titrelor serologice fiind diverse, titru major pozitiv era la 33% din participanți. 

În urma acestei examinări, s-a demonstrat un grad înalt de răspândire în populația practic sănătoasă 

[155]. 

Toxocaroza este o invazie destul de frecventă, înregistrată în multe țări. Prevalența invaziei 

în diferite regiuni este, probabil, necunoscută, deoarece toxocaroza nu este supusă înregistrării 

obligatorii. Indiscutabil, toxocaroza are o geografie largă a răspândirii, iar numărul pacienților este 

mult mai mare decât datele statisticilor oficiale. 

Caracteristicile expresiei clinice a invaziei cu T. canis. Manifestările clinice ale 

toxocarozei sunt determinate de intensitatea invaziei, distribuția larvelor în organe și țesuturi, de 

frecvența reinvaziunii și de caracteristicile răspunsului imun uman [12, 63]. 

Patologia rezultă atunci când, după ingerarea ouălor infestante, are loc eclozarea larvelor în 

intestinul subțire, pătrunderea în vasele de sânge mezenterice și migrarea prin corp, invadând toate 

organele. Ficatul, plămânii și sistemul nervos central, inclusiv ochii, sunt sistemele de organe cel 

mai grav afectat. După săptămâni până la luni de migrație, larvele mor din cauza răspunsurilor 

marcate de hipersensibilitate de tip întârziat sau din cauza celei de tip imediat. Aceste răspunsuri 

inflamatorii se manifestă ca granuloame eozinofilice. Răspunsurile imediate de hipersensibilitate 
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la larvele moarte sau care mor în viscere, inclusiv în plămâni, ficat și creier, rezultă în forma Larva 

migrans viscerală [62, 125, 169]. 

Printre cele mai grave manifestări ale formei viscerale de toxocaroză, este sindromul 

pulmonar (observat la 65% dintre pacienți). Sindromul de afectare pulmonară se caracterizează 

printr-o varietate de diagnostice clinice - catar, bronșită, bronhopneumonie, afecțiuni astmatice 

[43, 138, 153]. Versiunea clasică e reprezentată prin sindromul Loffler: hiperleucocitoză (până la 

70x109 l), hipereozinofilie sanguină (până la 90%), tuse persistentă, infiltrate ,,volatile” în plămâni 

[62, 155, 162]. Sindromul pulmonar este foarte dificil a-l depăși la copiii mici. Pacienții prezintă 

tuse uscată, neproductivă, care se intensifică noaptea [12, 42, 125, 185]. La auscultarea plămânilor, 

respirația este șuierătoare, uscată - unică sau deasupra întregii suprafețe; uneori, se atestă focare 

de respirație șuierătoare și umede. Examinarea cu raze X determină infiltrate unice sau multiple 

,,volatile”, pneumonie, desen pulmonar accentuat, uneori cu focare caracteristice, așa-numitul 

,,simptom al unei furtuni de zăpadă”, modificări interstițiale, atelectazie [37, 153, 159]. 

O altă manifestare asociată cu toxocaroza este bronhospasmul asemănător astmului bronșic. 

În studiile seroepidemiologice, s-a constatat că anticorpii antigenilor T.canis sunt detectați la 1/4 

dintre pacienții cu astm bronșic, ceea ce este semnificativ mai mare decât la persoanele sănătoase 

(8-9%) [62, 125, 153, 209]. S-a observat corelația dintre procesul parazitar acut, durata 

manifestărilor clinice ale astmului bronșic și clasele de imunoglobuline, de asemenea, ameliorarea 

simptomelor astmului bronșic sau a dispariției lor după iradicarea invaziei cu toxocara [138, 169, 

210, 216]. La toți pacienții cu toxocaroză, a fost stabilită hiperreactivitatea bronșică la metacolină, 

dar numai la pacienții cu sindrom pulmonar este exprimată clinic și confirmată instrumental 

obstrucția bronșică, iar hiperreactivitatea bronșică persistă și după terminarea tratamentului 

antiparazitar. Acest fapt poziționează acești pacienți în grupul de risc în dezvoltarea astmului 

bronșic [37, 153, 209, 216]. 

În faza acută a formei neurologice de toxocaroză, pacienții suferă de dureri de cap, insomnie, 

unii au sindrom convulsiv de severitate variabilă. În cazurile severe de invazie, se pot dezvolta 

meningoencefalită, arahnoidită, mielită recurentă, pareză și paralizie, convulsii generalizate și 

focale, diverse tulburări psihice. Sunt descrise cazuri de determinare a larvelor de toxocara în 

lichidul cefalorahidian [63, 125, 153, 209]. 

O manifestare frecventă a toxocarozei este sindromul abdominal, care poate fi principalul 

sindrom al bolii. Pacienții dezvoltă dureri, crampe abdominale, care apar după consumul de 

alimente [12, 125, 155]. Pot fi prezente balonarea, greața, uneori vărsături, diaree, apetit redus și 

scăderea bruscă a greutății corporale [12, 43, 125, 155, 161]. 

Un studiu obiectiv relevă structura anormală a suprafeței limbii, durerea la palpare fără 

localizare clară, o creștere a ficatului cu 2-4 cm, uneori se detectează hepatomegalie semnificativă. 



26 

Creșterea splinei este determinată la 20-40% dintre pacienți. În cazurile severe, se poate dezvolta 

hepatita însoțită de hepatosplenomegalie și creșterea nivelului de enzime hepatice, mai puțin 

frecvent - semne de colestază [12, 37, 125, 161, 176]. 

În aproape 70% din cazurile de toxocaroză viscerală, poate exista o creștere a ganglionilor 

limfatici periferici, chiar se observă limfadenopatia sistemică. Ganglionii limfatici sunt de 

dimensiuni mici, nedureroși și mobili [43, 87, 125, 158]. 

În cazul migrării larvelor la nivelul ochilor, provoacă forma Larva migrans oculară, care 

poate afecta retina, iar urmele larvare și granuloamele sunt, uneori, confundate cu retinoblastomul. 

Ca rezultat al acestei asemănări, în unele cazuri, a fost efectuată o enucleare inutilă. În multe cazuri, 

granulomul însuși a fost responsabil pentru pierderea vederii. Boala oculară tinde să apară mai 

frecvent în absenţa implicării sistemice. Pacienții cu această formă sunt, adesea, mai în vârstă decât 

pacienții cu toxocaroză viscerală, cu răspuns imun la infecție mai atenuat și cu titre ale anticorpilor 

anti-toxocara specifici, de obicei scăzuți [63, 138, 155, 209]. 

Semne clinice ale toxocarozei oculare la copii sunt strabismul, scăderea vederii, leucoree. 

Larvele pot fi identificate în zona oftalmică, de exemplu, în zona nervului optic sau a punctului 

macular. Aproape întotdeauna, toxocaroza afectează un singur ochi. În acest caz, de regulă, nu se 

determină mai mult de o larvă [162, 201, 216]. 

Forma cutanată de toxocaroză poate însoți alte manifestări clinice ale bolii sau poate fi 

singura manifestare a invaziei. În stadiul acut sau cronic al toxocarozei, se determină eritemul 

nodos, erupția cutanată mică-papulară, urticaria, formațiunile dureroase recurente sub piele în 

regiunea lombară și pe membre [37, 155, 119, 162]. 

Tabelul 1. Valoarea diagnostică a semnelor clinice și de laborator în toxocaroză 

(conform L.T. Glickman, P.M. Schantz, 1979) 

Criterii Punctaj 

Eozinofilie sanguină periferică  5 

Leucocitoză 4 

VSH crescut 4 

Hipergammaglobulinemie 3 

Hipoalbuminemie 3 

Anemie 2 

Febră recurentă 3,5 

Sindromul pulmonar 3,5 

Semne Rg pulmonare 2 

Creșterea dimensiunii ficatului 4 

Tulburări gastrointestinale 2 

Tulburări neurologice 1,5 

Leziuni cutanate 1 

Limfadenopatie 1 

 



27 

În baza analizei numeroaselor observații ale pacienților, publicate în literatura mondială, se 

propune un tabel al valorilor de diagnostic ale indicatorilor clinici și de laborator pentru toxocaroză 

(conform L.T. Glickman, P.M. Schantz, 1979) (Tabelul 1.) [19, 63, 125, 155]. Diagnosticul de 

toxocaroză este considerat rezonabil, dacă reunirea de simptome și indicatori depășește 12 puncte. 

Pacienții care sumează mai mult de 12 puncte trebuie examinați prin metode serologice. Criteriile 

auxiliare, care indică probabilitatea de infectare cu toxocara, pot fi date epidemiologice: zona de 

trai, prezența unui câine acasă, a unei grădini, abilităților de a se spăla pe mâini înainte de masă, 

consumarea legumelor sau fructelor nespălate, etc. [12, 37, 125, 161]. 

Aspecte imunologice ale efectului larvelor de Toxocara canis asupra organismului. 

Când o persoană ingerează ouăle infestante de toxocara, ele trec prin stomac în intestinul subțire, 

unde larvele eclozează și penetrează prin mucoasa intestinală în circulația sângelui, intră în ficat 

și, de acolo, în jumătatea dreaptă a inimii. Apoi, prin artera pulmonară, prin capilarele pulmonare 

și vena pulmonară, ajung în jumătatea stângă a inimii și, prin circulația mare, în diferite organe. 

Odată ajunse în capilarele înguste (0,02 mm), se blochează în parenchimul organelor (ficat, 

plămâni, pancreas, mușchi scheletici, creier, ochi și alte organe și țesuturi), unde se opresc [43, 62, 

63, 158]. Ele nu cresc, nu se multiplică, dar pot să-și mențină viabilitatea pentru o lungă perioadă 

de timp – luni sau chiar ani. În același timp, nu este exclusă posibilitatea activării lor și a continuării 

migrației favorizate de slăbirea imunității organismului. Treptat, o parte din larve se încapsulează, 

iar altele pot muri [125, 155, 170, 210]. 

În timpul perioadei de migrație, larvele lezează vasele de sânge și țesuturile, provocând 

hemoragii, necroză, modificări inflamatorii [12, 43, 125]. 

Rolul principal în patogeneza toxocarozei este jucat de reacțiile imunologice și 

imunopatologice ale organismului ca răspuns la invazie. Reacțiile imunologice, depășind limitele 

unui răspuns imun adecvat, devin imunopatologice și determină formarea unui proces patologic 

[63, 155, 169, 209]. 

Patogeneza toxocarozei este determinată de interacțiunile complexe a comembrilor 

sistemului „parazit - gazdă”. Rolul principal în dezvoltarea reacțiilor imunologice aparține 

sensibilizării organismului cu antigene excretoare și antigene somatice ale toxocarei [43, 169, 209, 

210]. Larvele T.canis migrează mult în corpul uman și sunt cele mai imunogene dintre larvele altor 

helminți. Ca urmare a sensibilizării de către antigenele excretoare și somatice ale toxocarei, se 

dezvoltă reacții de hipersensibilitate de tip imediat și întârziat, care determină manifestările clinice 

ale bolii [138, 153, 209, 216]. În reacțiile alergice cu invazie prin toxocara, sunt implicate 

mastocitele, bazofilele, neutrofilele, dar eozinofilele joacă rolul principal. Proliferarea 

eozinofilelor este reglementată de T-limfocite cu participarea mediatorilor reacției inflamatorii, 

secretând limfocite sensibilizate, neutrofile, bazofile. Bazofilele tisulare la om se găsesc în 
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membranele mucoaselor, în piele, în plămâni. Numărul de bazofile tisulare depinde de nivelul de 

sensibilizare a organismului cu antigene. Bazofilele tisulare secretă substanțe biologic active 

(heparină, histamină), care împiedică la coagularea sângelui, dilată vasele de sânge și contribuie 

la migrarea spre focarul inflamației celulare. Împreună cu leucotrienele și alți mediatori, acestea 

provoacă principalele simptome ale alergiilor: hiperemie, urticarie, mâncărimi ale pielii, 

bronhospasm inerent toxocarozei [43, 62, 87, 160, 216]. 

Complexele imune, formate din antigeni și anticorpi, se pot lega de receptorii de pe suprafața 

eozinofilelor. Eozinofilele activate eliberează moleculele toxice din granulele lor, contribuind la 

distrugerea paraziților. Creșterea numărului de eozinofile este o caracteristică importantă a 

toxocarozei. Eozinofilia atinge apogeul în a 14-a zi după infecție și poate persista pentru o perioadă 

lungă de timp, luni sau chiar ani [7, 62, 125, 159, 216]. 

Mecanismele eozinofiliei. 

Stimularea de către citokine (IL-5, IL-3 și GM-CSF) stimulează producția și eliberarea 

eozinofilelor din măduva osoasă [7, 49, 169, 216]. Limfocitele sensibilizate se acumulează în jurul 

larvelor de toxocară, macrofage și alte celule implicate – se formează un granulom parazitar. Rolul 

principal în mecanismul imunității antiparazitare îl joacă eozinofilele, imunoglobulina E (nivelul 

său crește), bazofilele tisulare și macrofagele. Procesul de eliberare a aminelor active apare atunci 

când IgE este combinat cu determinanți ai celulelor antigenice, cu activarea complementului, cu 

agregarea plachetară sau activarea sistemului kininic, ceea ce duce la trombocitopenie în 

toxocaroză. Pe fondul acestui proces, polinuclearele dăunează vaselor mici de sânge. În același 

timp, se eliberează pirogeni endogeni, ceea ce determină o creștere a temperaturii corpului [62, 

125, 157, 216]. 

Complexele imune se pot fixa pe receptori Fc de pe suprafața eozinofilelor. Această activare 

declanșează degranularea eozinofilelor și eliberarea de molecule toxice apte să distrugă parțial 

complexele imune. Eozinofilele eliberează, de asemenea, citokine care atrag alte eozinofile la locul 

leziunii, formând infiltrate eozinofilice. Distrugerea parțială a complexelor imune de către 

eozinofile poate ajuta la reducerea severității reacțiilor patologice în țesuturi. Eozinofilele pot 

contribui, de asemenea, la modularea răspunsului inflamator. Reacția complexelor imune poate 

provoca o varietate de simptome ca febră, urticarie, limfadenopatie generalizată [7, 16, 63, 138, 

207]. 

Limfocitele sensibilizate joacă un rol important în răspunsul imun la Toxocara canis. Se 

acumulează în jurul larvelor migratoare, secretă citokine care atrag și activează alte celule imune, 

implicate în formarea granuloamelor datorită mecanismelor reacției alergice de tip imediat. 

Granuloamele sunt leziuni inflamatoare, formate din celule imune, inclusiv macrofage, eozinofile 

și celule gigante multinucleate. Ele se formează în jurul larvelor de Toxocara canis ca o modalitate 
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de a le izola și distruge și se pot forma în orice organ și țesut: ficat, plămâni, precum și în pancreas, 

miocard, ganglioni limfatici mezenterici, creier [43, 155, 138, 216]. 

Reacția alergică de tip întârziat se dezvoltă datorită efectului antigenelor asupra celulelor 

sensibilizate ale sistemului macrofag limfoid. Ele sunt predominant de natură proliferativă și se 

manifestă sub formă de infiltrate, eozinofilie tisulară, modificări fibroase, care pot apărea în multe 

organe și țesuturi ale corpului [12, 62, 82, 138]. 

Larva în corpul uman poate trăi până la 10 ani. Acest lucru pare să contrazică răspunsul imun 

distinct al gazdei. Larvele pot evita răspunsul imun al gazdei prin diverse strategii, inclusiv: 

eliberarea de molecule care le maschează de sistemul imun al gazdei; modularea răspunsului imun 

prin secretarea moleculelor care modulează răspunsul imun al gazdei, suprimând anumite 

componente ale acestuia; migrarea: larvele pot migra prin diferite țesuturi ale corpului, făcând mai 

dificilă localizarea și distrugerea lor de către sistemul imun [63, 125, 153, 161]. Factorul de 

influență al agentului patogen asupra sistemului imunitar al gazdei continuă să joace un rol 

semnificativ în faza cronică a invaziei. Una dintre cauzele importante ale leziunilor sistemice ale 

organelor este formarea de complexe imune, care activează mediatorul sau sistemul (complement, 

citokine etc.) [12, 43, 62, 157, 162]. Împreună cu stimularea răspunsului imun, helminții au un 

efect imunosupresor, care contribuie la supraviețuirea lor în organismul-gazdă. Starea de 

imunodeficiență în helmintiaze afectează negativ rezistența unei persoane la infecții bacteriene, 

virale și de altă natură, contribuie la cursul lor îndelungat, reduce eficacitatea vaccinărilor 

preventive [125, 138, 160, 216]. 

Recomandări în stabilirea diagnosticului de toxocaroză. Diagnosticul toxocarozei 

viscerale este destul de complicat din cauza variabilității simptomelor clinice. Cel mai caracteristic 

indicator de laborator este un conținut crescut de eozinofile în sângele periferic. Nivelul relativ de 

eozinofilie poate varia considerabil, uneori ajungând la 70-80% sau mai mult. Conținutul de 

leucocite crește (de la 20x109 la 80x109 pe 1 l) [43, 138, 170, 209]. Schimbarea celulelor implicate 

în răspunsul imun poate duce la reacție leucoido-eozinofilică [12, 43, 63. 125, 210]. Unii oameni 

de știință au observat o corelație directă între severitatea manifestărilor clinice ale invaziei 

parazitare și nivelul de eozinofilie și leucocitoză din sângele periferic. Această corelație sugerează 

că severitatea simptomelor poate fi asociată cu intensitatea răspunsului imun al organismului la 

invazia parazitară [62, 125, 159, 216]. VSH accelerat, hipergammaglobulinemia, creșterea 

bilirubinei și hiperfermentemia pot fi caracteristici specifice de laborator. Interpretarea corectă a 

acestor modificări necesită corelarea cu alte manifestări clinice și investigații paraclinice [43, 138, 

154, 210]. 

În stadiul cronic al bolii, semnele clinice și de laborator acute nu sunt detectate. Cel mai 

stabil semn de laborator rămâne hipereozinofilia sângelui periferic [43, 63, 158, 169]. Poate exista 
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așa-numita eozinofilie sanguină asimptomatică, atunci când nu există manifestări clinice de 

invazie, dar, împreună cu nivelul ridicat al eozinofilelor în sângele periferic, se detectează anticorpi 

la antigenele T.canis. În cazul cursului îndelungat al bolii, anemia se poate dezvolta [12, 43, 54, 

151]. Nivelul proteinei serice totale este crescut din contul gammaglobulinelor. Există un titru IgE 

ridicat, al cărui nivel la unii pacienți depășește norma de 25-30 de ori [43, 62, 138, 216]. 

Metodele imunologice sunt importante pentru diagnosticul toxocarozei, în primul rând, 

reacțiile serologice – ELISA [7, 12, 63, 193]. Metodele moderne de imunotestare enzimatică 

permit determinarea conținutului de anticorpi la toxocara în ser și determină dinamica 

modificărilor sale. Studiile efectuate [13, 62, 138, 170, 216] au arătat că există o corelație între 

severitatea manifestărilor clinice, severitatea procesului și titrurile anticorpilor. O scădere a titrului 

de anticorpi specifici până la 1:800 și mai jos, în paralel cu nivelarea parametrilor clinici și de 

laborator, poate indica eficacitatea tratamentului [62, 138, 209, 216]. 

Analiza datelor din literatura de specialitate, privind particularitatea cursului invaziei 

toxocarei la om a demonstrat următoarele: 

• prevalența infecției cu T.canis în diferite regiuni ale lumii este ridicată (deși datele 

diferă în funcție de starea economică a țării) și tinde să crească; 

• pacienții infectați cu T.canis nu au semne clinice specifice ale bolii și poate apărea sub 

,,masca” diferitor boli, ceea ce face diagnosticul dificil; 

• astăzi, nu există o strategie unică pentru gestionarea bolnavilor cu leziuni ale organelor 

și sistemelor la invazia cu T. canis (există opinii diferite ale savanților cu privire la terapia etiotropă 

și patogenetică). 

Deci studiul efectului invaziei cu Toxocara canis asupra corpului uman rămâne o problemă 

urgentă, în ciuda numărului tot mai mare de lucrări științifice; o serie de aspecte necesită studii și 

discuții suplimentare [43, 51, 138, 155, 199]. 

1.1.3 Caracteristicile etiologice și epidemiologice în giardioză 

Date generale despre Giardia lamblia. Giardioza este una dintre cele mai frecvente boli 

protozoare, cauzate de Lamblia intestinalis (Giardia lamblia). Potrivit Organizației Mondiale a 

Sănătății, 200 de milioane de oameni sunt infectați anual cu giardioză în lume, iar afectarea 

populației de copii a planetei cu giardiază în comparație cu un adult este de 5-6 ori mai mare și 

reprezintă 30 până la 80% din toate parazitozele detectate. Incidența în diferite țări variază de la 

0,5 la 50% [26, 104, 117, 143, 173]. Giardioza este cea mai frecventă în țările cu climă caldă. Deci, 

în Africa, giardioza este detectată la 16% dintre copiii cu vârsta cuprinsă între 6-8 luni și la 73% - 

sub vârsta de 2 ani. Printre orașele europene, endemice pentru giardiază sunt Sankt Petersburg și 

Zurich [11, 26, 91, 117]. În Moldova, la vârsta de 1 până la 2 ani, giardioza este detectată în 34,5%, 
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la copiii cu vârsta cuprinsă între 3 și 4 ani - în 70%. Incidența giardiozei în Moldova ajunge la 30-

40 mii de cazuri pe an, sau 52,5 la 100 de mii de locuitori [13, 42, 68, 136, 188]. O situație 

epidemică nefavorabilă pentru giardiază în ultimii ani s-a dezvoltat în regiunea de sud a Moldovei, 

unde numărul pacienților cu giardioză este de 102,4 la 100 de mii de persoane, proporția copiilor 

sub 14 ani fiind de 70%. În ultimii ani, s-a înregistrat o creștere constantă a acestui indicator [11, 

91, 96, 177]. 

Giardia lamblia este un parazit protozoar, considerat cel mai frecvent parazit intestinal din 

lume, care infectează intestinul subțire al oamenilor și al animalelor. Este un parazit unicelular, 

care se transmite prin ingestia de chisturi contaminate din apă sau alimente. În corpul uman, giardia 

are două forme morfologice – vegetative și chistice [26, 42, 104, 143, 188]. Tipul vegetativ al 

parazitului este unul activ; are o formă de trofozoit cu o structură caracteristică a celor două nuclee, 

patru perechi de flagel și o ventuză ventrală. Forma vegetativă a giardiei se găsește, în mod special, 

în părțile superioare ale intestinului subțire, unde se hrănește și se reproduce. 

Când intră în colon, giardia se transformă în chisturi. Forma chistică este cea inactivă a 

parazitului, eliminată din organism prin fecale. Are o formă ovală, rezistentă în mediul extern. În 

condiții umede, la umbră, chisturile își păstrează viabilitatea timp de până la 70-75 de zile, la soare 

- până la 9 zile, în apă rece - până la 2 luni. Giardia este rezistentă la acizi și alcalii, dar fierberea 

și înghețarea (-13 °C sau mai mult) duc la moartea lor [117, 136, 142, 189]. 

Mecanismul de transmitere a giardiei este fecal-oral. Factorii de transmitere sunt fecalele 

care conțin chisturi giardia și care ajung pe mâinile copiilor și ale personalului, obiecte de uz 

casnic, apă, alimente. Pentru ca infestația să devină posibilă, este nevoie de la 10 până la 100 de 

chisturi. Chisturile de Giardia lamblia pot supraviețui luni de zile în apă, făcând apa contaminată 

o sursă majoră de infecție. Focarele de giardioză, legate de apă, pot apărea în diverse contexte, 

inclusiv la consumul de apă potabilă contaminată, la înotul sau scăldatul în apa contaminată, la 

consumul de alimente spălate cu apă contaminată [26, 42, 136, 189]. 

Giardia lamblia se poate transmite și prin contactul direct cu fecale contaminate, de exemplu 

prin îngrijirea copiilor infectați, activități sexuale sau contactul cu animale infectate. Giardia se 

reproduce foarte repede și în cantități mari. O persoană poate aloca de la 900 de milioane la 18 

miliarde de chisturi pe zi. Această cale de infectare este comună în instituțiile preșcolare [11, 54, 

104, 288]. 

Efectul patologic al paraziților în organismul infestat este divers. Se disting următoarele 

manifestări în timpul invaziei cu giardia [26, 79, 91, 214]: 

1. traumatizarea mecanică a mucoasei intestinale și a tractului biliar cu giardia cu 

dezvoltarea ulterioară a inflamației; 
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2. modificări ale biochimiei celulare în țesuturile zonelor afectate ale organelor digestive, 

perturbarea metabolismului proteinelor, carbohidraților, grăsimilor; 

3. încălcarea biocenozei intestinale, inhibarea microflorei intestinale normale și slăbirea 

imunității locale a tractului digestiv; 

4. reducerea producției de IgA secretor, epuizarea sistemului imunitar de apărare a 

membranelor mucoase; 

5. formarea deficitului enzimatic secundar; 

6. încălcarea proceselor de digestie și absorbție, dezvoltarea proceselor de malabsorbție; 

7. dezvoltarea tulburărilor funcționale și valvulare (patologia refluxului); 

8. dezvoltarea tulburărilor de evacuare motorie în sistemul biliar și intestine, formarea 

diskineziei persistente; 

9. sensibilizarea organismului cu formarea ulterioară a reacțiilor alergice; 

10. dezvoltarea intoxicației endogene; 

11. dezvoltarea imunodeficienței secundare. 

Nu există o singură clasificare a giardiei. Clasificările propuse sunt axate pe izolarea 

leziunilor organelor, iar baza pentru diagnostic și tratament este abordarea sindromică [13, 26, 104, 

136, 173]. 

După durata invaziei: acută (până la 1 lună); subacută (de la 1 la 3 luni); cronică (mai mult 

de 3 luni). 

După frecvența invaziei: primar identificat, repetat. 

Perioadele evolutive: incubație, activitate. 

Manifestări clinice: reconvalescență, cronicizare. 

După gradul de severitate: ușor, mediu, grav. 

Prin predominanța în imaginea clinică: boală de bază, boală concomitentă (inclusiv 

infecție mixtă). 

Prin manifestări clinice: 

A. Forme tipice 

1. Varianta cu afectarea predominantă a sistemului digestiv: 

1.1. Forma intestinală - sub formă de duodenită și enterită – durere, dispepsie, reflux 

duodenogastric, indigestie funcțională, diaree, malabsorbţie, sindrom de colon iritabil. 

1.2. Forma extraintestinală: cu disfuncții biliare (inclusiv de tip pancreatic) și leziuni 

organice ale sistemului hepatopancreatobiliar (colecistită, pancreatită). 

2. Varianta cu afectarea predominantă a altor organe și sisteme: cu intoxicație-alergice și 

manifestări cutanate; cu sindrom astenoneurotic: tulburări astenovegetative; distonie 

neurocirculatorie (tip hipo- sau hipertonic); cu sindrom anemic. 
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3. Varianta mixtă. 

B. Forme atipice. 

1. Gazdă purtătoare Sănătos (tranzitoriu). Convalescență. 

2. Cu manifestări clinice atenuate (giardiază subclinică). 

Prin natura evolutivă: 1. Lin. 2. Ondulant: prin complicații (precoce și târzii) (urticarie, 

angioedem, tulburări oftalmice, artrită, miopatie hipokalemică). 3. Cu recidive. 4. Cu infecție 

mixtă [91, 104, 136, ]. 

Caracteristicile expresiei clinice a invaziei Giardia lamblia. Manifestările clinice ale 

giardiei sunt, în mare parte, nespecifice și au măștile diferitor boli infecțioase și neinfecțioase, 

ceea ce complică semnificativ diagnosticul, în special precoce; complică evoluția bolilor deja 

existente și contribuie la cronicitatea lor. Prin urmare, indicațiile pentru examinarea giardiei sunt 

[26, 42, 91, 104, 189: 

• diaree de etiologie necunoscută; 

• boli cronice ale tractului gastrointestinal; 

• greață persistentă fără alte simptome clinice; 

• disbioză intestinală; 

• disfuncție neurocirculatorie în combinație cu tulburări gastrointestinale; 

• hipotrofie, un decalaj în dezvoltarea fizică; 

• dermatită, urticarie, eczeme, neurodermatită, rinosinuzită; 

• boala pulmonară obstructivă cronică, astm bronșic; 

• alergie de etiologie necunoscută, eozinofilie persistentă în sânge; 

• stare subfebrilă prelungită de etiologie neclară; 

• stări de imunodeficiență; 

• contactul cu un pacient (purtător parazitar de giardioza). 

Giardioza poate fi asimptomatică (25-28%), subclinică (49%) și cu manifestări clinice 

pronunțate (13-43%) [22, 39, 106, 139]. Giardioza afectează copiii de toate vârstele, inclusiv nou-

născuții [48, 69,220]. Cu toate acestea, copiii din primul an de viață suferă de giardioză extrem de 

rar, ceea ce se explică prin nivelul ridicat de Ig secretor, transmis cu laptele matern. Giardioza 

acută se caracterizează prin febră, vărsături, diaree, dureri pronunțate în regiunea epigastrică, 

balonare. Fără o examinare specială pentru giardioză, diagnosticul de ,,infecție intestinală acută de 

etiologie neclară” este, uneori, stabilit. Forma acută este cea mai frecventă la copiii cu vârsta sub 

trei ani. Giardioza cronică este însoțită de complexe majore de sindrom [13, 26, 104, 173, 189]. 

În imaginea clinică, se disting manifestări din tractul digestiv (diaree, dureri abdominale, 

vărsături, scăderea poftei de mâncare), hepatobiliare (disfuncție a tractului biliar), nevrotice 

(iritabilitate, oboseală, tulburări de somn, cefalee, amețeli), manifestări alergice 
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(alergomematoze), insuficiență trofologică (scădere în greutate, anemie) [26, 91, 117, 173]. În 

prezent, argumentul cu privire la posibilitatea ca, în giardioză, să se dezvolte colecistită nu este 

confirmat, deoarece bila concentrată nu are nutrienți și are un efect bactericid pronunțat. În acest 

sens, nu a fost dovedită posibilitatea unui efect dăunător direct al lamblia asupra tractului biliar și 

a ficatului. Manifestările hepatobiliare sunt cauzate de disfuncția vezicii biliare și a sfincterelor 

biliare, de colestază [13, 54, 104, 173]. Dezvoltarea insuficienței pancreatice exocrine în giardioza 

a fost descrisă de o serie de cercetători. Este prezentată posibilitatea unei scăderi semnificative a 

producției de enzime proteo-, amil- și lipolitice ale pancreasului. În cazul giardiei, a fost stabilită 

deteriorarea membranei mucoase a stomacului și a duodenului: de la gastrită superficială la 

erozivă, duodenită, reflux duodenogastric [11, 26, 104, 188]. 

Din partea sistemului cardiovascular, sunt posibile dureri prelungite în regiunea epigastrică, 

aritmie extrasistolică (probabil de origine reflexă), hipertensiune arterială sau hipotensiune 

arterială. Sunt posibile diverse manifestări ale giardiei din alte organe și sisteme - artralgii, mialgii, 

leziuni oculare etc [11, 26, 91, 189]. 

Până în prezent, nu există un consens cu privire la implicarea țesutului hepatic în procesul 

patologic în giardioza. Există controverse în rândul autorilor cu privire la impactul Giardia lamblia 

asupra sistemului biliar. Unii consideră că afecțiunea se limitează la tulburări funcționale 

(diskinezie), în timp ce alții susțin posibilitatea unor leziuni mai grave. Giardia lamblia poate 

provoca inflamația intestinului subțire, care ar cauza extinderea la canalele biliare. Chisturile 

Giardia lamblia pot bloca canalele biliare mici, perturbând fluxul bilei. Iar reacția imună la 

Giardia lamblia poate duce la inflamația și deteriorarea țesutului hepatic, se pot dezvolta zone de 

infiltrare inflamatorie cu formarea abceselor, poate declanșa colangita, modificări distructive 

inflamatorii în peretele vezicii biliare și ciroza hepatică [26, 117, 173]. 

Afectarea sistemului nervos se manifestă prin: tulburări de somn (insomnie, somn agitat, 

oboseală persistentă, dificultăți de adormire), manifestări cognitive (dificultăți de concentrare, 

memorie deficitară), iritabilitate, depresie, anxietate, neuropatie periferică (amorțeală, furnicături, 

slăbiciune musculară, dureri la nivelul membrelor [13, 130, 136]. 

Este bine cunoscut faptul că paraziții provoacă alergizare severă [26, 136, 189, 201]. Cele 

mai frecvente manifestări de sensibilizare sunt eozinofilia, prurit cutanat, diferite tipuri de erupții 

cutanate, bronhospasmul, formarea infiltratelor pulmonare. Indirect, influența paraziților asupra 

cursului bolilor alergice este confirmată în numeroase studii care indică faptul că deparazitarea 

duce la o scădere a hiperreactivității bronșice, la scăderea inflamației alergice și a manifestărilor 

clinice ale alergiilor [11, 42, 104, 173]. 

Aspecte imunologice ale efectului Giardia lamblia asupra organismului. Alergizarea 

organismului și suprimarea răspunsului imun sunt unele din caracteristicile giardiazei. Dezvoltarea 
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imunodeficienței secundare sugerează o asociere între infecția cu Giardia lamblia și un risc crescut 

de infecții respiratorii acute, precum și o evoluție mai dificilă a lor. De asemenea, infecția poate 

provoca inflamație sistemică, în stare să afecteze și mucoasele respiratorii. Iar deficiențele de 

vitamine și minerale, cauzate de malabsorbție în giardioză, pot perturba funcția imună, astfel 

crescând riscul de infecții [11, 50, 104, 188]. 

Studiile au identificat o asociere între giardioză și o incidență crescută a proceselor 

inflamatorii în inelul limfofaringian, astfel încât această categorie de copii suferă frecvent de 

infecții virale respiratorii acute, boli cronice ale nasului și ale sinusurilor paranazale, otită medie 

acută și sunt mai predispuși la infecții respiratorii severe, cum ar fi pneumonia. Unii pacienți cu 

giardioză pot experimenta o creștere a vegetației adenoidiene și pot dezvolta adenoidită cronică. 

Conform literaturii de specialitate, apariția și cronicitatea rinosinuzitei sunt observate pe fundalul 

giardiei la 20,5% dintre pacienți, ceea ce se datorează formării imunodeficienței secundare 

(scăderea celulelor T-helper, T-supresoare). În acest grup de pacienți, se efectuează mai des 

adenotomia, amigdalotomia bilaterală. În cazul când copilul nu primește un tratament specific 

antigiardioză, atunci recidivele (după tratamentul chirurgical) vegetațiilor adenoide sunt frecvente 

[26, 79, 142, 163]. 

Paraziții, inclusiv giardia, provoacă disbioză intestinală, inhibă microflora intestinală 

normală și slăbesc imunitatea locală a tractului digestiv. Coexistența florei saprofite a intestinului 

și giardia duc la disbioză, ca urmare a activării florei patogene condiționate și apar condiții 

favorabile pentru dezvoltarea microorganismelor patogene. Metoda de nutriție a paraziților 

provoacă hipovitaminoză și deficiență de minerale și oligoelemente. Pe fondul procesului 

inflamator în intestin, în special la copiii mici, se dezvoltă sindromul insuficienței secundare și al 

bolii celiace. La toți pacienții examinați cu giardiază, a fost detectată disbioza intestinală de 

severitate variabilă [26, 42, 82, 126, 173]. 

Recomandările în stabilirea diagnosticului Giardia lamblia. Diagnosticul giardiei 

intestinale a fost stabilit pe baza acuzelor, a anamnezei bolii, a datelor obiective de examinare și a 

datelor de laborator. Cea mai accesibilă metodă de diagnosticare a giardiei este un studiu 

coprologic, unde se depistează chisturile parazitare. Pentru a crește conținutul de informații al 

acestei metode, este necesar să se respecte o serie de reguli [11, 26, 104, 173, 189]: 

• probele de scaun pentru giardioză trebuie livrate la laborator în termen de o oră de la 

recoltare; 

• pentru prelevarea probelor, se utilizează fracțiuni lichide de fecale din ultima porțiune, 

din 5-7 locuri; 

• utilizarea conservării timp de câteva zile a porțiunilor individuale de fecale lichide într-

un vas de sticlă cu o soluție de formalină sau polivinilglicol de 10%; 
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• colorarea unui frotiu de fecale cu o soluție de Lugol sau fier tricrogen-toxilină. 

Diagnosticul serologic al giardiei se efectuează cu ajutorul imunotestului enzimatic. 

Anticorpii specifici sunt detectați în sânge la 2-4 săptămâni după infecție, pot persista încă 4-6 luni 

după recuperarea de la giardiază. 

Potrivit literaturii de specialitate, anticorpii se găsesc la mai puțin de jumătate dintre copiii 

infectați cu giardia, ceea ce indică ineficiența mecanismului de protecție umorală. Dar, cel mai 

adesea, o creștere a nivelului de imunoglobuline IgM și IgG la antigenele lamblia coincide cu 

manifestările clinice ale bolii. Datele din literatura de specialitate și rezultatele studiilor 

demonstrează eficacitatea utilizării imunotestului enzimatic în diagnosticul giardiei [26, 42, 117, 

136]. 

Astfel, problema diagnosticării și a tratamentului giardiei la copii necesită atenția deosebită 

a pediatrilor, a gastroenterologilor și alergologilor. Dificultatea diagnosticării giardiei se explică 

prin faptul că manifestările clinice ale giardiei sunt, în mare parte, nespecifice și au măști diferite 

de boli infecțioase și neinfecțioase, ceea ce complică semnificativ stabilirea diagnosticului, 

complică evoluția bolilor deja existente la copii și contribuie la cronicizarea lor. Detectarea de 

laborator a lamblia în fecale este limitată de frecvența excreției lor cu fecale și de modificările 

morfologiei paraziților în studiul fecalelor după câteva ore. Absența imunoglobulinelor specifice 

în serul sanguin la copiii cu giardiază poate indica ineficiența mecanismului de protecție umorală. 

Toate acestea necesită o mare observație, perseverență și răbdare din partea medicului. Toți copiii 

cu boli cronice ale tractului digestiv și exacerbări frecvente, cu disfuncție neurocirculatorie în 

combinație cu tulburări gastrointestinale, cu manifestări alergice, eozinofilie persistentă și stare 

subfebrilă prelungită de etiologie neclară trebuie examinați pentru giardiază [13, 26, 104, 110, 

136,]. 

1.2 Principalele mecanisme imunopatologice în artrita reactivă parazitară 

Paraziții rămân una dintre cele mai populare familii de agenți infecțioși de pe planetă, 

infectând mai mult de un miliard și jumătate de oameni. La om, infecția gravă poate duce la multe 

probleme serioase de sănătate și, uneori, chiar la moarte. Cu toate acestea, unii paraziți au patologie 

limitată sau chiar absentă la gazdă. De fapt, anumite studii sugerează că o infestare ușoară cu 

paraziți poate avea chiar efecte benefice pentru gazdă [42, 58, 110, 134]. 

Anumite specii de viermi paraziți pot supraviețui în intestinul uman timp îndelungat, chiar 

decenii. Pentru a realiza acest fapt impresionant, paraziții se impun, în mod eficient, prin 

imunomodulare multilaterală. 

Paraziții pot modula răspunsul imun al gazdei prin stimularea eliberării de citokine specifice, 

în special interleukinele (IL) IL-4, IL-5, IL-10 și IL-13. Citokinele Th2 au urmatoarele efecte: IL-
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4 stimulează proliferarea celulelor B și producția de imunoglobuline de tip E (IgE); IL-5 stimulează 

creșterea și diferențierea eozinofilelor; IL-10 suprimă răspunsul imun Th1 și promovează toleranța 

imună; IL-13 stimulează producția de mucus și promovează fibroza [6, 10, 32, 38, 105]. 

Paraziții stimulează eliberarea de IL-4, IL-5, IL-10 și IL-13, care promovează polarizarea 

Th2 și producerea de citokine Th2 specifice, care mediază răspunsul imun umoral și răspunsul 

inflamator de tip 2. (Figura 2), astfel, asemănându-se cu mecanismele imunopatologice din cadrul 

spondiloartritelor seronegative. 

 

 

Figura 2. Produsul parazitic excretor/secretor (ES) deține efect asupra celulelor imune 

[44, 189]. 

Notă: Infecția cu paraziți determină sistemul imunitar-gazdă să se polarizeze într-un răspuns Th2 (prevenirea 

răspunsului imun Th1 sau Th17), caracterizat prin citokine Th2. ES poate provoca diferențierea macrofagelor față de 

fenotipul M2, rezultând într-un răspuns imun Th2. Produsele ES pot preveni, de asemenea, sinteza celulelor dendritice 

ale citokinelor proinflamatorii și pot promova producția de molecule imunoregulatoare, cum ar fi IL-10 și TGFβ. Un 

fenotip de celule T reglatoare (Treg) este, de asemenea, indus, promovând protecția/suprimarea inflamației produse 

de o boală autoimună, mediată prin Th1, dar nu și de paraziți. Celulele supresoare, derivate din mieloide (macrofag 

precursor), funcționează ca imunoregulatoare, producând specii reactive de oxigen/azot, care inhibă funcția celulelor 

T. 

Dezvoltarea celulelor T regulatoare (Treg) este, de asemenea, stimulată în timpul infecției 

cu paraziți, care sporește efectul de costimulator prin eliberarea citokinelor regulatoare IL-10 și 

TGF β (factorul de creștere transformator) [86, 135, 189, 195, 203]. În plus, citokinele specifice 

IL 4 induc activarea imunoglobulinei E (IgE) specifice paraziților și mobilizarea sistemelor 

imunitare înnăscute, inclusiv mastocite, eozinofile și bazofile. Într-adevăr, un studiu recent de 



38 

deparazitare a comunității la scară largă a arătat că helminții scad, în mod activ, reacția imună și 

modulează expresia punctului de control imun la persoanele infectate. Efectul intrinsec al viermilor 

parazitari de a denatura răspunsul imun de la Th1 la Th2/Treg a condus la ideea de a folosi viermi 

vii ca imunoterapie (terapie helmintică) sau, de preferință, de a căuta compuși în secrețiile de 

helminți, pentru a fi utilizați ca medicamente imunomodulatoare. Terapia helmintică în modele 

animale și studii umane a furnizat dovezi convingătoare că inocularea în doze mici poate trata o 

serie de boli autoimune, însă, în exces, a avut efect proinflamator [24, 46, 66, 85, 113]. 

Autoimunitatea este eșecul sistemului imunitar de a distinge agenții patogeni de 

autoantigene, ceea ce duce la deteriorarea țesutului sănătos. Astăzi, au fost identificate mai mult 

de 80 de boli autoimune, inclusiv boala inflamatorie intestinală (BII), scleroza multiplă (SM), 

artrita reumatoidă (AR) și diabetul de tip 1 (DZ1). În prezent, se estimează că bolile autoimune 

afectează aproape 10% din populația lumii și reprezintă o povară semnificativă pentru sistemele 

de sănătate [19, 38, 140, 209]. Majoritatea bolilor autoimune nu au tratament definitiv și nu se 

cunosc măsuri de prevenție. În mod derutant, timp de câteva decenii, lumea dezvoltată a cunoscut 

o incidență constantă în creșterea bolilor autoimune. Deși predispoziția genetică este cunoscută ca 

fiind un factor-cheie în susceptibilitatea la boală, creșterea bruscă a acestor boli pe o perioadă 

foarte scurtă de timp nu poate fi explicată doar prin genetică, ci, mai degrabă, indică variații ale 

mediului și/sau stilului de viață. Două teorii majore au fost prezentate pentru a explica această 

epidemiologie, inclusiv „ipoteza igienei” și „ipoteza vechilor prieteni” [56, 64, 93, 132, 208]. 

„Ipoteza igienei”, formulată în 1989, a propus că intensitățile mai mici ale infecțiilor în 

timpul copilăriei timpurii ar putea explica apariția astmului și a febrei de hipersensibilitate de mai 

târziu în viață [77, 94, 112, 187, 204]. Studiul a sugerat că scăderea numărului membrilor în 

familie, îmbunătățirea facilităților casnice și creșterea curățeniei personale au redus oportunitățile 

de infecții încrucișate în familiile tinere, ceea ce a dus la o expresie clinică mai răspândită a bolilor 

atopice. De-a lungul timpului, această teorie s-a extins pentru a include un catalog de boli 

inflamatorii cronice. Într-adevăr, migrația urbană, accesul sporit la apă curată și îmbunătățirea 

salubrității au redus expunerea la mulți agenți infecțioși, inclusiv paraziți. Mai multe studii 

epidemiologice au arătat o corelație inversă între expunerea microorganismelor și dezvoltarea 

autoimunității [67, 95, 115, 128, 171]. 

În mod concordant, „ipoteza vechilor prieteni” sugerează că diferite organisme, inclusiv 

paraziții și microbiota, au coevoluat mult timp cu gazdele lor mamifere și acționează ca inductori 

ai circuitelor imunoregulatoare. Această ipoteză are o rațiune solidă, având în vedere că agenții 

infecțioși, inclusiv paraziții, sunt cunoscuți ca fiind modulatori puternici ai funcției celulelor T și 

că dereglarea subseturilor de celule T (Th1 și Th17) sunt fundamentale în procesele de boli 
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autoimune, inclusiv SM, AR și psoriazis. De remarcat că a fost observată o asociere inversă între 

prevalența anumitor helminți și bolile autoimune [44, 144, 150, 178, 181]. 

Numeroase studii pe șoareci au arătat că severitatea bolii concomitente (de exemplu, colită, 

hiperreactivitate a căilor respiratorii și encefalită alergică experimentală) poate fi redusă prin 

infestare profilactică sau terapeutică prin helminți. Mecanismul de reducere a bolii a fost atribuit, 

într-o manieră specifică speciei și modelului, inhibării producției de citokine proinflamatoare Th1, 

cum ar fi IFN-γ și IL-2, inducției citokinelor regulatorii (de exemplu, IL-10 și TGFβ), producției 

de celule T regulatoare Foxp3+ și activității macrofagelor activate alternativ. Un număr mai mic 

de rapoarte au prezentat informația că infecția cu helminți poate agrava alte afecțiuni ale persoanei 

infestate [67, 87, 164, 220]. Până în prezent, suntem conștienți de doar cinci publicații care au 

evaluat efectul infestării cu helminți asupra inflamației articulare [34, 140, 152, 170, 175]. 

Printre primele rapoarte privind reducerea bolii artritice la rozătoarele infectate cu helminți 

a fost observația că șobolanii infectați cu nematodul Syphacia obvelata au avut mai puțin artrită 

indusă de CFA (CFA – Freund’s Complete adjuvant – inductor al artritei), măsurată prin numărul 

de articulații implicate și prin gradul de tumefiere [10, 17, 33, 45, 86]. Identificarea helminților a 

fost făcută în urma observației că unii dintre șobolanii tratați cu CFA aveau o boală limitată - adică 

anchetatorii nu au infectat intenționat o cohortă de animale; mai degrabă, infecția a fost 

neintenționată. 

Artrita spontană se dezvoltă la șoarecii Murphy Roths Large (LMR)/lpr. Infecția acestor 

șoareci cu oricare dintre nematodele Heligmosomoides polygyrus sau Nippostrongylus brasiliensis 

a dus la o incidență ușor redusă a artritei și la o reducere a hiperplaziei sinoviale. Alte caracteristici 

semnificative ale bolii artritice, inclusiv formarea pannusului, eroziunea cartilajului și distrugerea 

oaselor, nu au fost atenuate de infecția cu helminți [38, 99, 100, 174, 184]. În timp ce atestă 

potențialul infestării cu helminți, pentru a reduce severitatea bolii artritice, acest studiu nu a 

evidențiat niciun mecanism specific antiinflamator de acțiune. 

Recent, s-a demonstrat că infecția cu trematodul Schistosoma mansoni a atenuat artrita 

indusă de Col II la șoareci [33, 113]. În acest studiu, șoarecii naivi sau cei infestați cu două 

săptămâni înainte cu S. mansoni au fost imunizați cu Col II. Animalele infestate au dezvoltat artrită 

mai puțin severă, după cum indică implicarea redusă a membrelor și tumefierea. În timp ce 

caracteristicile artritice tipice, cum ar fi hiperplazia sinovială, recrutarea de celule inflamatorii și 

distrugerea oaselor/cartilajelor au fost prezente la șoarecii imunizați cu Col II neinfestați, șoarecii 

infectați cu S. mansoni au fost protejați de artrită, fiind evaluați prin aceste măsuri [129, 211]. 

Studiile de bază au indicat că 4-5 perechi de S. mansoni au fost suficiente pentru a oferi un efect 

antiartritic. Până la 8 și 12 săptămâni după imunizare, nivelurile de IgG2a, implicate în patologia 

artritei induse de Col II, au fost reduse semnificativ la  șoarecii infectați cu S. mansoni. Celulele T 
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splenice, stimulate policlonal de la șoarecii injectați cu Col II, au produs cantități substanțiale de 

γIFN, IL-17A și TNFα și relativ puțin IL-4 și IL-10. Reversul este valabil pentru celulele T, 

preluate de la șoarecii tratați cu Col II+S. mansoni. În plus, PCR cantitativ a relevat suprareglarea 

de IL-1β și IL-6 și activatorul receptorului de factor nuclear ligand κ-B (RANKL) în labele de 

șoareci artritici Col II, care nu a fost observat la șoarecii infestați cu S. mansoni. Analiza IL-10 și 

TGFβ ARNm nu a evidențiat diferențe între grupuri și, într-o oarecare măsură, contraintuitiv, a 

existat o creștere subtilă a ARNm Foxp3 în labele de la șoareci imunizați, neobservată la șoarecii 

tratați cu Col II + S. mansoni. Împreună, aceste date demonstrează capacitatea unei infecții 

profilactice cu S. mansoni de a atenua severitatea bolii artritice, induse de colagen, care se poate 

datora suprimării sistemice a producției de citokine proinflamatorii și sintezei îmbunătățite a IL-

10. Rezultate foarte similare au fost raportate de mai mulți savanți [32, 113, 129, 211], care au 

arătat inhibarea artritei induse de Col II la șoareci infectați șapte săptămâni, dar nu două săptămâni, 

anterior cu Schistosoma japonicum. 

Cel mai recent, s-a constatat că infecția cu viermele de șobolan, Hymenolepis diminuta a 

atenuat semnificativ artrita indusă de CFA [115, 140, 174]. În acest model, CFA a fost injectat 

direct în genunchiul șoarecilor naivi Balb/c sau C57/Bl6. Un subset de animale a fost infectat cu 8 

zile înainte cu H. diminuta, momentul în care este în curs de desfășurare expulzarea imunologică 

a helminților. Șoarecii tratați cu CFA au prezentat o creștere a diametrului genunchiului de 20-

40%, creșterea fluxului sanguin sinovial, a activității mieloperoxidazei (MPO) (o măsură a 

infiltratului granulocitelor, de obicei neutrofile) și a sensibilității pentru durere - toate aceste semne 

și simptome de inflamație articulară au fost reduse la șoarecii parazitați [46, 140, 145]. În plus, 

infecția cu H. diminuta a fost la fel de eficientă ca tratamentul fie cu dexametazonă, fie cu 

indometacină sau alte AINS la inhibarea efectelor proartritice ale injecției intraarticulare de CFA. 

În plus, efectul antiartritic al infecției cu H. diminuta a fost absent la șoarecii lipsiți de celulele T 

și B sau de lanțul α al receptorului IL-4, sugerând că răspunsul imun adaptiv activ împotriva 

parazitului a avut efectul spectator de a antagoniza efectele CFA. Tipic pentru răspunsul la infecția 

cu helminți, celulele splinei de la șoarecii infectați au produs semnificativ mai mult IL-4 și IL-10, 

atunci când au fost contestate cu celulele T-mitogen, concanavalină A, decât splenocitele de la 

șoareci tratați doar cu CFA sau ale celor naivi [38, 85, 100, 140]. 

O serie ulterioară de studii mecaniciste au folosit (1) un anticorp neutralizant in vivo 

împotriva șoarecilor IL-10 și (2) IL-10 KO și (3) transferul adoptiv al celulelor T CD4+ de la 

șoarecii de tip sălbatic, infestați cu H. diminuta sau IL-10 KO. Rezultatul acestor investigații 

susține concluzia următoare: componenta IL-10 a răspunsului la infecția cu H. diminuta este 

importantă pentru inhibarea inflamației articulare induse de CFA și celulele T CD4+ (care ar putea 
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fi o sursă de IL-10) de la șoarecii infestați pot transfera protecție împotriva efectelor proartritice 

ale injecției cu CFA [112, 140, 150, 151]. 

1.3 Particularitățile evoluției clinice a artritei reactive parazitare 

Majoritatea autorilor atestă că artrita reactivă parazitară se manifestă prin artralgii, prin 

hiperemia, tumefierea articulațiilor și prin dereglarea funcției acestora, inclusiv prin redoare 

matinală. Tabloul clinic întrunește semne caracteristice spondilartropatiei seronegative, care 

include mai mult artrita reactivă şi artrita psoriazică. Dintre trăsăturile distinctive ale artritei 

reactive parazitare, întâlnite şi în spondiloartropatii, relevăm entezitele care reprezintă inflamaţia 

locurilor de inserție a tendonului, a ligamentului şi a capsulei articulare pe os, dactilita – tumefierea 

și inflamația veritabilă a degetelor, asociate printr-o implicare asimetrică a articulaţiilor în procesul 

inflamator, iar uneori, cu o prezentare oligoarticulară și irită [8, 23, 53, 148, 153]. Artrita reactivă 

parazitară este mai caracteristică bărbaților, este obligativ seronegativă, deși unele studii mai 

recente au demonstrat posibilitatea existenţei unui titru diagnostic nesemnificativ crescut al 

factorului reumatoid în cazul coexistenţei sindromului hiperactivităţii B-limfocitare sau a 

parazitozei cronice îndelungate [1, 20, 48, 54, 93]. 

Artrita reactivă parazitară, de obicei, are o evoluție autolimitantă, cu rezoluția simptomelor 

în 3-12 luni, chiar și la pacienții cu forme acute. Totuși are o tendință de recurențe, în special cu 

procese inflamatorii gastrointestinale. 

În 15% de cazuri, pacienții cu artrită reactivă parazitară dezvoltă artrite, entezite și spondilite 

destructive de durată. Într-un studiu efectuat recent [53, 71, 107, 135, 148], au fost analizați 7 

factori ca fiind predictori ai formelor de termen lung în artritele reactive parazitare. Numărul 

pacienților cu artrită reactivă parazitară în acest studiu a fost mic, iar analiza unui subgrup veridic 

nu a fost posibilă. Implicarea articulaţiei coxofemurale, VSH de peste 30mm/h, precum și lipsa 

răspunsului la tratament cu AINS indică, probabil, prezența unei forme grave sau cronicizarea 

procesului parazitar [40, 51, 134]. 

Există unele particularități prin care artrita reactivă parazitară diferă de alte artropatii. 

Dactilita apare în peste 37% de cazuri, entezita şi tendosinovita sunt la fel de caracteristice artritei, 

fiind prezente la majoritatea pacienților, deși nu întotdeauna sunt apreciate în cadrul examinării 

clinice. După datele literaturii de specialitate, rareori sunt determinate fibroza şi anchiloza 

articulațiilor mici. Anchiloza precoce a articulaţiilor interfalagiene proximale se poate manifesta 

doar în cadrul evoluțiilor severe ale bolii [18, 50, 134, 186]. 

Artrita reactivă parazitară este mai frecventă la rasa europoidă decât la cea africană și se 

întâlnește, în măsură egală, atât la bărbați, cât şi la femei, majoritatea acestor pacienți cu artrită 

reactivă parazitară având vârste cuprinse între 10 și 40 de ani [13, 54, 80, 122]. 
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Manifestările clinice apar la câteva săptămâni/luni sau chiar ani după o infestare parazitară. 

Boala poate debuta cu apariția unor manifestări generale: febra, inapetența, scăderea ponderală, 

apariția reacțiilor alergice polivalente. Dintre manifestările articulare, caracteristice pentru artrita 

reactivă parazitară la debut, este inflamația uneia sau a câtorva articulații după tipul oligoartritei 

asimetrice. Oligoartrita asimetrică este cea mai frecventă formă de artrită reactivă parazitară și se 

atestă la aproximativ 47% din pacienţi [11, 18, 53, 193]. Această variantă clinică se prezintă prin 

implicarea asimetrică a articulaţiilor mici și medii: anume în cadrul acestei forme, tendosinovita 

flexorilor redă aspectul de deget ,,în crenvurșt” şi, de obicei, sunt afectate concomitent mai puțin 

de 4 articulații [81, 149, 153, 166]. 

Cele mai frecvente articulații afectate sunt genunchii, gleznele, degetele de la picior, pumnul. 

Articulația afectată este hiperemiată, cu hipertermie și dureroasă, ceea ce, după părerea mai multor 

savanți, creează mari dificultăți pentru diferențierea lor de artritele infecțioase sau de cele induse 

de microcristale, cum ar fi guta. Poate fi prezent fenomenul de entezită, care reprezintă formarea 

unor spiculi osoși la nivelul tendoanelor sau al inserțiilor musculare pe os. Afectarea falangelor 

mâinii și a degetelor de la picior determină aspectul degetelor ,,în crenvurșt” – fenomen cunoscut 

sub denumirea de dactilită, caracteristică artritei reactive [23, 48, 58, 134]. 

Persoanele cu artrită reactivă parazitară dezvoltă tendinite (inflamații ale tendoanelor), astfel 

apare durerea în tendonul lui Ahile/Achilles. Pot apărea pinteni calcanieni – excrescențe osoase în 

regiunea entezelor, ce cauzează durere cronică. 

Aproximativ jumătate dintre bolnavi prezintă dureri de spate și în fese. Afectarea axială 

(înrolarea în procesul inflamator al articulațiilor coloanei vertebrale şi/sau sacroiliace) se 

caracterizează prin sacroileită (deseori unilaterală sau asimetrică), care poate prevala expresiv în 

manifestarea clinică, inclusiv afectarea coloanei vertebrale. Tabloul clinic corespunde criteriilor 

spondilitei seronegative. Spondilita se poate manifesta doar clinic și fără semne radiologice de 

sacroileită sau se poate afișa radiologic, dar fără redoarea matinală a coloanei vertebrale inferioare. 

De aceea nu se poate urmări o corelaţie între semnele clinice şi radiologice ale sacroileitei. 

Vertebrele sunt afectate asimetric şi extrem de rar. La examenul rentghenologic, pot fi depistate 

sindesmofite asimetrice fără implicarea marginilor, osificare pe traiectul longitudinal al vertebrelor 

şi, mai puţin caracteristic, anchiloză vertebrală, însoțită de calcificarea discului [1, 50, 84, 130, 

148]. 

O altă formă clinică particulară a artritei parazitare este poliartrita cu reprezentare simetrică 

asemănătoare, conform multor criterii, aspectului artritei reumatoide, însă evoluează cu sacroileită 

(o caracteristică specifică acestei forme clinice). Circa 22-29% din pacienţii care suferă de artrită 

reactivă parazitară prezintă o poliartrită simetrică. Afectarea articulațiilor denotă o afinitate pentru 

articulaţiile radiocubitocarpiene, interfalangiene proximale şi distale, cu o tendinţă 
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nesemnificativă spre anchiloză și deformarea mâinii, fiind totuși mai puţin extensivă şi mai puţin 

deformantă decât artrita reumatoidă sau artrita psoriazică [11, 18, 146, 212]. 

După datele unor autori, la 27-39% din pacienții cu artrită reactivă parazitară, se 

înregistrează afectarea oculară prin uveită anterioară, irită, iridociclită, care pot avea un caracter 

recidivant [81, 122, 149]. 

Sistemul renal este cel mai des implicat în procesul inflamator sistemic din artrita reactivă 

parazitară și, după datele literaturii, constituie 17-22% de cazuri [42, 111]. Conform unor autori, 

această predilecție a afectării se datorează hipergamaglobulinemiei și, îndeosebi, nivelului crescut 

al imunoglobulinei A serice cu dezvoltarea nefropatiei prin imunoglobulina A [27, 83, 92, 123]. 

Concomitent, sindromul edematos, hipertensiunea secundară renală, anemia feriprivă sau 

foliodeficitară secundară, cât și boala cronică renală se dezvoltă în stadiile avansate ale bolii. 

Frecvent, ca factor etiologic al afectării renale, poate deveni administrarea îndelungată a 

preparatelor analgezice și antiinflamatoare nesteroidiene, care, clinic, se manifestă printr-un 

sindrom urinar cu proteinurie neselectivă și microhematurie tranzitorie [120, 129, 185, 194, 214]. 

Urmărirea bolnavilor pe termen lung sugerează că unele simptome articulare pot persista la 

30 până la 60% din pacienții cu artrită din parazitoze. Recurențele sindromului acut sunt frecvente, 

peste 25% din pacienți fiind inapți de muncă sau sunt obligați să-și schimbe ocupația datorită 

persistenței simptomelor articulare. Durerea cronică de călcâi constituie, adesea, un simptom 

supărător. Nu este cunoscut cum evoluează prognosticul în funcție de agentul parazitar declanșator 

[18, 48, 51, 134, 149]. 

Însă, în pofida cunoașterii tabloului clinic ale artritei reactive parazitare, până în prezent, nu 

există un set unanim acceptat de criterii diagnostice pentru această nozologie, ceea ce face dificilă 

emiterea diagnosticului și ultimul prevede examinarea multiaspectuală a pacientului. 

1.4 Criteriile de diagnostic al artritei reactive parazitare 

La momentul actual, conform datelor literaturii mondiale, diagnosticul de artrită reactivă 

parazitară este unul clinic, deoarece nu există teste paraclinice sau instrumentale cu valoare 

patognomonică, dar afectarea trebuie suspectată la orice pacient cu artrită sau cu tendinită 

inflamatorie, asimetrică. Savanții menționează că evaluarea unui astfel de pacient trebuie să 

includă o investigare atentă în vederea existenței unui epizod provocator în antecedente: de 

exemplu, o diaree sau dereglări de statut abdominal. La examenul fizic, trebuie să se observe, cu 

atenție, distribuția afectărilor articulare și tendinoase, precum și posibilele afectări extraarticulare: 

ochii, mucoasele, pielea, unghiile, pulmonii și ficatul. Extragerea și analiza lichidului articular 

poate fi utilă pentru negarea artritelor de ordin septic sau a artritelor microcristaline [35, 70, 71, 

79, 88, 190]. 
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Este importantă diferențierea artritei reactive parazitare de suferința gonococică diseminată. 

Artrita gonococică și tenosinovita inflamatorie activă din ea, de obicei, implică, în mod egal, atât 

extremitățile superioare, cât și cele inferioare, în timp ce, în artrita reactivă parazitară simptomele 

predomină preponderent la nivelul extremităților inferioare. Durerea dorsală este frecventă în 

artrită reactivă parazitară, însă nu se regăsește în artrita gonococică, în timp ce afectările cutanate 

și oculare, caracteristice bolii gonococice diseminate, nu se depistează în artrită reactivă parazitară. 

O cultură gonococică pozitivă nu neagă diagnosticul de artrită reactivă parazitară. Totuși culturile 

pozitive pentru gonococ din sânge, leziunile tegumentare sau sinoviale impun diagnosticul de 

patologie gonococică diseminată. Uneori, singura posibilitate de a diferenția cele două afecțiuni o 

reprezintă răspunsul la antibioticoterapie [64, 103, 132, 180, 192]. 

Artrită reactivă parazitară deține multe date în comun cu artropatia psoriazică periferică și 

cu artrita reactivă, incluzând asimetria artritelor, tendinita pentru dactilită, asocierea cu uveită și 

cu leziuni tegumentare similare histologic. Artrita reactivă parazitară prezintă însă un debut gradat, 

afectează, de obicei, extremitățile inferioare și este mai puțin asociată cu periartrita. Artrita reactivă 

parazitară nu se asociază cu ulcerații bucale, uretrită, dar are o multitudine de simptome intestinale. 

Deși artrita reactivă parazitară prezintă unele modificări radiologice distincte - hiperostoză, care 

nu se întâlnesc în artrită reactivă, acestea se evidențiază doar târziu în evoluția bolii și sunt de mic 

ajutor pentru diagnostic. Datele literaturii anunță că artrita reactivă parazitară nu se asociază cu 

HLA-B27. Uneori pacienții, de obicei HLA-B27 pozitivi (1-2%), urmăriți pentru manifestări 

interpretate ca episoade tipice de artrită reactivă parazitară, dezvoltă, ulterior, artrita seronegativă 

tipică și persistentă, astfel încât cele două identități sunt greu de distins [29, 75, 133, 177, 180, 

183]. 

Este importantă și studierea datelor de laborator, care, conform datelor literaturii de 

specialitate, pot prezenta următoarele relevanțe [25, 39, 43, 72, 91, 98, 163]: 

• Valorile reactanților fazei acute, inclusiv VSH şi PCR (proteina C reactivă), sunt de 

obicei majorate, dar, după diminuarea inflamaţiei aceștia, revin la nivelul normal. 

• Alte examinări de laborator pot distinge, concomitent, o anemie normocromă cu 

normocitoză, leucocitoză şi trombocitoză uşoară în faza acută. Analiza urinei poate releva o piurie 

aseptică. 

• Markeri imunologici: Ig E total, ELISA - antigen la Giardia lamblia în masele fecale, 

anti-Giardia lamblia IgM, IgG, IgA, ELISA – Ac IgG la Echinococcus granulosus, Echinococcus 

granulosus anticorpi, ELISA – Ac IgG la Toxocara canis, Toxocara canis anticorpi și la alte 

parazitoze. 

• Analiza lichidului sinovial arată o leucocitoză accentuată, de obicei, însoțită de 

creşterea semnificativă a celulelor polimorfonucleare. Rezultatele coloraţiei Gram şi însămânțările 



45 

sunt negative, dar necesare pentru excluderea artritei septice. Antigenele şi elementele microbiene 

sunt identificate în lichidul articular prin tehnici de laborator moderne. 

• Însămânţarea din gât, scaun şi căile urogenitale este necesară pentru izolarea agentului 

patogen. Mai pot fi folosite şi tehnici serologice pentru detectarea speciilor chlamidiene, inclusiv 

prin reacţia de polimerizare în lanţ. 

• Examen coproparazitologic complex. 

• Coprocitograma. 

• Factorul reumatoid, anticorpii anti-CCP și anticorpii antinucleari sunt negativi. 

De valoare diagnostică aparte, sunt datele examenului radiologic, care, în opinia 

specialiștilor pot deveni decisive în planul diagnosticului diferențial [73, 78, 141, 196, 179, 205]. 

Evidențierile radiologice în artrită reactivă parazitară includ: 

• În faza precoce a maladiei, radiografic, nu se determină careva modificări. 

• În fazele avansate sau în artrită reactivă parazitară cronică, se disting: 

o reacţia periostului cu proliferare în locurile de inserție a tendoanelor; 

o entezite plantare expansive – sunt semnul caracteristic artritelor nespecifice, inclusiv 

reactive parazitare; 

o eroziuni marginale ale articulațiilor mâinilor şi ale picioarelor, care proliferează spre 

oasele adiacente; 

o radiografia coloanei vertebrale și a articulațiilor sacroiliace pot evidenția sacroileită şi 

sindesmofitoză. Sacroileita se întâlneşte în mai puţin de 10% cazuri, dar se dezvoltă la jumătate 

din pacienţii cu forma cronică a parazitozelor; 

o sindesmofitele sunt, de obicei, asimetrice, iar localizarea lor specifică este regiunea 

toraco-lombară; 

o anchiloza vertebrală severă se întâlneşte la mai puţin de 5% cazuri. 

Actualmente, comunitatea mondială medicală se ghidează în stabilirea diagnosticului de 

artrită reactivă parazitară pe două seturi de criterii. Unul dintre acestea include criteriile generale 

clinice ale spondiloartritelor seronegative, iar al doilea – serologia pozitivă pentru infestările 

parazitare. 

Artrita reactivă parazitară este asociată cu infestarea corpului pacientului prin unele specii 

parazitare de viermi și microorganisme protozoare. S-a stabilit că artrita reactivă parazitară poate 

fi cauzată de aproape orice varietate a acestor patogeni. În majoritatea situațiilor, ele însoțesc astfel 

de boli parazitare precum echinococoza, taeniasisul, schistosomiasisul, filariatoza, dracunculiasis 

etc., dar având expresii extrem de variate și nespecifice, totuși apropiate spondiloartritelor 

seronegative [13, 47, 54, 122]. 
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La examinarea acestor pacienți, toate artritele parazitare au o clinică tipică a unui proces 

inflamator acut. Articulația devine tumefiată, circumferința sa crește, durerea este observată în 

timpul mișcării, ca urmare a perturbării volumului lor. În plus, se determină semnele bolii în sine, 

specifice fiecărui tip individual de parazitoze. 

Atunci când examinează un pacient cu artrită reactivă parazitară, medicul are, pe de o parte, 

o clinică de artrită de origine necunoscută și, pe de altă parte, semne ale unei boli parazitare. 

Principala problemă este de a compara aceste două tipuri de simptome și de a face diagnosticul 

corect. 

În primul rând, pentru un diagnostic competent, cea mai simplă tehnică este importantă - un 

test general de sânge. Artrita reactivă parazitară este însoțită de identificarea unui tip special de 

leucocite responsabile de reacții alergice – eozinofile. Testul de sânge imunologic vă permite să 

identificați prezența anticorpilor caracteristici, direcționați direct împotriva acestui agent patogen. 

Ele sunt, de asemenea, detectate în lichidul articular - un criteriu important, pe baza căruia 

artrita reactivă parazitară poate fi diagnosticată. Atunci când se analizează fecalele, ouăle din 

tipurile corespunzătoare de paraziți sunt, de asemenea, detectate în acesta. 

Afectarea aparatului musculoscheletal din cadrul infecțiilor parazitare sunt maladii rare, cu 

o tendință de răspândire endemică, mai mult întâlnite în țările tropicale. Desigur, Republica 

Moldova nu se consideră o zonă endemica pentru patologiile parazitare cu afectări 

musculoscheletale grave, dar, odată cu migrarea și călătoriile sezoniere ale populației, multe boli, 

considerate exotice, se întâlnesc tot mai des și la noi. În Republica Moldova, cel mai des întâlnite 

parazitoze, la care s-au observat și alterări ale sistemului musculoscheletal, sunt infecțiile 

provocate de Echinococcus granulosus (Indicele mediu al morbidităţii pe republică, în ultimul 

deceniu, constituie 4,3%).[71, 80, 164], Giardia lamblia (4,86% ) [28, 116], Toxocara canis 

(24,6%) [62, 154]. 

Deși în literatura de specialitate sunt descrise o multitudine de cazuri clinice ale afectării 

aparatului locomotor în infecțiile parazitare, lipsesc cercetările sistematice: ele ar oferi rezumate 

demne de valorificare atât pe plan național, cât și internațional pentru elaborarea tacticilor de 

management precoce în diagnosticul și tratamentul afecțiunilor musculoscheletale în parazitoze. 
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2 MATERIALE ŞI METODE DE CERCETARE 

2.1 Caracteristicile clinico-statutare ale lotului de studiu 

Pentru realizarea obiectivelor stipulate în studiul descris, am selectat un lot de 161 de 

pacienți cu diagnosticul cert de artrită reactivă parazitară, stabilit în două etape de corespundere 

după criteriile specifice și serologice. Prima etapă a inclus corespunderea diagnosticului în 

conform criteriilor de afectare osteoarticulară de tip inflamator. A doua etapă de definire a 

diagnosticului a vizat corespunderea în conformitate cu rezultatele pozitive ale diagnosticului 

serologic sau parazitologic, definitivat pozitiv. Genul studiului realizat este de tip clinic și analitic 

observațional caz-control. 

Bolnavii au fost tratați în secţiile de reumatologie și artrologie ale IMSP Spitalul Clinic 

Republican „Timofei Moșneaga” și reumatologie a IMSP Spitalului Clinic Municipal „Sfânta 

Treime” din Chişinău (Disciplina de reumatologie și nefrologie) în perioada 2017-2022. 

Toți bolnavii au fost divizați în trei grupuri de observare, diferenţiată după agentul patogen 

de infestare și varianta clinică de artrită reactivă parazitară. Primul lot (97 pacienţi) l-am constituit 

din bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de infestare cu Echinococcus granulosus, al 

doilea (31 bolnavi) – din pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis şi cel 

de al treilea (33 pacienți) a inclus bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundalul infestării cu 

Giardia lamblia (Figura 3). 

 

 

Figura 3. Repartiția pacienților după grupele (loturile) de studiu 

 

Pacienţii din grupurile studiate au fost evaluați clinico-paraclinic minuțios, conform unui 

program de examinare amplă, prezentată și descrisă în design-ul studiului (Figura 4), care să 

cuantifice nivelul de prezentare și progresie clinico-paraclinică a artritei reactive parazitare. 
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Figura 4. Design-ul studiului 

 

Criteriile de includere în studiu: 

1. Vârsta cuprinsă între 18 - 70 ani. 

2. Prezența infecției parazitare. 

3. Apariția simptomelor de afectare a aparatului locomotor în perioada suportării 

patologiei parazitare. 

4. Afectarea aparatului locomotor pentru prima dată (cauze neelucidate). 

5. Acordul pacientului de a participa la cercetare. 

Criteriile de excludere: 

1. Prezența maladiilor reumatice (inflamatorii, autoimune) în antecedente. 

2. Prezența maladiilor decompensate (cardiovasculare, hepatice, renale). 

3. Prezența maladiilor neoplazice. 
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echinococoză 

n=97 

Artrită reactivă 

parazitară din toxocaroză 

(T.canis) 

n=31 

ANALIZA ŞI PRELUCRAREA DATELOR OBŢINUTE 

Artrită reactivă 

parazitară din Giardia 

lamblia 

n=33 

Pacienţi cu artrită de geneză neidentificată 

Criteriile de includere: 

Vârsta cuprinsă între 18 - 70 ani. 

Prezența infecției parazitare. 

Apariția simptomelor de afectare a aparatului 

locomotor în perioada suportării patologiei parazitare. 

Afectarea aparatului locomotor pentru prima dată 

(cauze neelucidate). 

Acordul pacientului de a participa la cercetare.  

Examinarea clinică amplă: aprecierea și analiza particularităților sindromului articular și 

afectarea musculoscheletală 

Criteriile de excludere: 

Prezența maladiilor reumatice (inflamatorii, 

autoimune) în antecedente. 

Prezența maladiilor decompensate (cardiovasculare, 

hepatice, renale). 

Prezența maladiilor neoplazice. 

Dereglări psihicocognitive. 

Vârsta mai mică de 18 ani si mai mare de 70 de ani. 

161 pacienți cu artrită reactivă parazitară (omogenizați ±2σ) 

Examinarea de laborator: aprecierea sindromului inflamator și imunopatologic 

Examinarea instrumentală: determinarea modificărilor radiologice articulare și USG 

musculoscheletale specifice 
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4. Dereglări psihocognitive. 

5. Vârsta mai mică de 18 ani si mai mare de 70 de ani. 

Formularea diagnosticului de artrită reactivă parazitară se realizează în două etape. Prima 

etapă a constat în definirea unui proces inflamator (clinico-paraclinic) articular, neclasificabil 

conform criteriilor de diagnostic și clasificare pentru artrite seropozitive (AR) și seronegative (SA, 

ARe, APs). A doua etapă – confirmarea de laborator a invaziei parazitare specifice și existența 

corelării cu sindromul articular. 

2.2 Analiza statistică a rezultatelor 

Numarul necesar de pacienți pentru lotul de cercetare l-am determinat utilizând urmatoarea 

formulă: 

 

       𝐧 = (𝐙)𝟐 𝐏(𝟏−𝐏)

𝐞𝟐   (1) 

 

Unde: 

Prevalența patologiilor musculoscheletale, întâlnite în parazitoze, constituie până la 3.0% 

(P=0.03) 

Z = 1,96 pentru intervalul de încredere de 95.0%; 

e – eroarea acceptată de 5.0% (e=0.05); 

n=0.03x0.97 (1.96/0.05)2=43.79, design effect = 44.72 x 1,5 = 67 și cu rata de 10.0% 

nonrăspuns, lotul reprezentativ va constitui (67/0.90) = 74 de respondenți cu patologia aparatului 

locomotor de etiologie parazitară. 

Datele obținute în urma investigaţiilor de program au fost prelucrate computerizat prin 

metode de analiză variaţională, corelaţională şi discriminantă [121, 137, 168, 177], utilizând softul 

STATISTICA StatSoft 9.0 pentru Windows. 

Astfel, lotul general trebuie să constituie 74 de pacienți cu artrită reactivă parazitară, luând 

în considerație incidența și prevalenta foarte mică a acestei forme particulare de artrită. Pe 

parcursul studiului, noi am reușit să acumulăm un lot semnificativ mai mare de pacienți – 161 de 

persoane, ceea ce ne-a permis să elongăm grupurile conform formelor particulare a artritei reactive 

parazitare, bazate pe factorul etiologic, adică în conformitate cu agentul de infestare. Repartizarea 

în subgrupuri a fost aleatorie, conform agentului – astfel, am obținut trei grupuri separate: 97 / 31 

și 33 pacienți. Un calcul adecvat al numărului necesar de eșantion pentru factori separați, cum ar 

fi artrita reactivă parazitară din echinococoză, toxocară sau giardioză, nu este posibil din lipsa 

datelor de incidență și prevalență – ele fiind considerate artropatii rare. Pentru analiza intergrup, 

am utilizat metodologia aplicată pentru eșantioane mici (pentru grupurile cu 31 și 33 pacienți). 
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Astfel, spre deosebire de teoria distribuției normale, teoria distribuției t pentru eșantioane mici nu 

necesită cunoștințe prealabile sau estimări exacte ale valorii așteptate și ale varianței populației; 

nici nu necesită ipoteze despre parametri. În distribuția t, una dintre abaterile de la media 

eșantionului este întotdeauna fixă, deoarece suma tuturor acestor abateri trebuie să fie zero. 

Nu există un răspuns definitiv la întrebarea cât de mare ar trebui să fie dimensiunea 

eșantionului, pentru a fi considerată mică. Cu toate acestea, limita condițională dintre un eșantion 

mic și un eșantion mare este considerată a fi df = 30. Baza pentru această decizie oarecum arbitrară 

este rezultatul comparării distribuției t (pentru eșantioane mici) cu distribuția normală (z). 

Discrepanța dintre valorile lui t și z tinde să fie invers proporțional (df). De fapt, t începe să se 

apropie de z cu mult înainte de cazul- limită, în care t = z. O simplă examinare vizuală a valorilor 

tabelului lui t arată că această aproximare devine destul de rapidă, începând de la df = 30 și mai 

mult. Valorile comparative t (la df=30) și z sunt, respectiv: 2,04 și 1,96 pentru p=0,05; 2,75 și 2,58 

pentru p=0,01; 3,65 și 3,29 pentru p=0,001. Însă, în pofida acestor date, noi, în mod intenționat, 

am considerat loturile 2 și 3 ca grupuri cu eșantioane mici. 

Normalitatea distribuției a fost evaluată folosind testul Kolmogorov-Smirnov prin corecția 

Lilliefors, iar testul Shapiro-Wilk a fost utilizat pentru probe mici. Măsurile cantitative în 

distribuția gaussiană au fost descrise folosind valorile mediei aritmetice (M) și deviațiile lor 

standard (SD); în absența unei distribuții normale a probei, s-au utilizat mediana (Me) și intervalul 

intercuartilic (percentilele 25 și 75, Q1-Q3). Caracteristicile calitative au fost descrise folosind 

procente și erori standard ale fracțiilor [70, 74, 198]. 

Pentru a verifica egalitatea valorilor medii în cele două probe (în prezența unei 

distribuții gaussiene), a fost utilizat testul  t al elevului. Dacă cele două grupuri independente 

nu au avut o distribuție normală, comparația cantitativă s-a bazat pe testul Mann-Whitney 

U. 

Pentru a testa ipotezele privind egalitatea valorilor medii a trei sau mai multe grupuri, a fost 

utilizată analiza varianței (ANOVA, Analiza varianței). Pentru a determina semnificația statistică 

a diferențelor dintre caracteristicile cantitative a trei sau mai multe grupuri independente în absența 

unei distribuții normale a indicatorilor, a fost utilizat testul K nonparametric Kruskel-Wallis H 

[182, 204]. 

Pentru a evita eroarea de tip 1, atunci când s-au efectuat comparații multiple, a fost 

utilizată metoda Holm-Bonferroni [90, 199, 213]. 

Analiza diferențelor de frecvență în cele două grupuri independente a fost efectuată prin 

calcularea testului de transformare unghiulară Fisher și a testului Pearson χ² prin corecție Yates 

[31, 69, 88]. 
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Coeficientul de corelație al lui Pearson a fost utilizat pentru a studia relația dintre 

măsurile eșantionului și distribuția normală. În absența unei distribuții normale a variabilelor, 

a fost utilizat coeficientul de corelație al lui Spearman. 

2.3 Afectarea capacităţii funcţionale 

Afectarea capacităţii funcţionale a articulațiilor pacienților cu artrită reactivă parazitară s-a 

determinat prin gradația elaborată de Steinbrocker O. (1949): 

CF I: Funcție articulară adecvată, care nu afectează abilitățile profesionale; 

CF II: 
Funcție articulară normală, durere și redoare matinală tranzitorie la nivelul uneia 

sau al mai multor articulații; 

CF III: 
Mobilitate articulară compromisă, care încadrează doar o mică parte dintre 

ocupațiile casnice și autoservirea; 

CF IV: 
Infirmitate importantă: bolnavul este imobilizat la pat sau în fotoliu, nu se poate 

ocupa de propria îngrijire sau o face cu mare dificultate. 

Nota: CF – clasa funcțională 

Pentru determinarea afectării funcţionale a articulațiilor coloanei vertebrale, a fost utilizat 

indicele BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index), care prevede 10 categorii de 

întrebări ce valorifică posibilitățile mobilității în coloana vertebrală și care se apreciază după 

numerotarea de la 0 la 10. Acest indice funcțional (Anexa 4) a fost efectuat la fiecare bolnav 

separat. Gradarea este efectuată prin 0 – fără dificultăţi, la 10 – imposibil de efectuat, iar rezultatul 

se obţine prin media sumării generale de puncte. 

2.4 Caracteristica generală a lotului de studiu 

După cum se poate observa din tabelul 2, vârsta medie a pacienţilor a fost de 47,0±2,1 ani, 

ei având o vechime a manifestărilor articulare de 4,2±1,3 ani, deci în studiu au fost implicaţi doar 

bolnavi cu artrită reactivă parazitară cronică (evoluția aproximativ peste 1 an). Insuficienţa funcţiei 

articulare CF I s-a determinat la 34,78% pacienţi, de CF II – la 49,62% de pacienţi, CF III – la 

10,02% persoane, iar la 5,59% s-a emis deficit funcțional de CF IV. Sacroileită de stadiul I, 

conform criteriilor radiologice Kellgren (1963), s-a diagnosticat la 44 de pacienţi (27,32%), stadiul 

II – la 97 de pacienţi (59,46%), stadiul III – la 15 pacienţi (10,1%) și stadiul IV la 5 (3,1%) pacienți. 

Conjunctivită bilaterală recurentă s-a detectat la 97 (60,24%) pacienți. La 37 (22,98%) pacienți s-

a depistat oligoartrită, la 124 de pacienți (77%), era prezentă poliartrita. Entezopatia articulaţiei 

genunchilor, a celei coxofemurale, a coatelor, a plantelor, a coloanei vertebrale a fost prezentă la 

141 (87,57%) de pacienți, pinteni calcaneeni aveau 41 (25,46%) pacienți. 
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Tabelul 2. Caracteristica generală a lotului de studiu 

Indicii evaluați Total bolnavi (n=161) 

Vârsta,ani (M±ES)  47,0±2,1 

Sex B/F  4/1 

Vechimea bolii, ani (M±ES)  4,2±1,3 

Insuficiența 

funcțională articulară 

(%)  

CF I  34,78±0,23 

CF II  49,62±0,35 

CF III  10,02±0,16 

CF IV  5,59±0,09 

Activitatea după scorul 

DAREA (%)  

Gradul I  11,8±0,08 

Gradul II  49,06±0,64 

Gradul III  39,13±0,71 

Sacroileita  

unilaterală (%)  

Stadiul I  27,32±0,21 

Stadiul II  59,46±0,39 

Stadiul III  10,1±0,07 

Stadiul IV  3,1±0,09 
Notă: CF – clasa funcțională, B – bărbați, F – femei, M – media, ES – eroarea standard 

 

Toţi pacienţii au fost divizați în trei loturi, în funcţie de agenţii de infestare depistaţi. Artrita 

reactivă parazitară este certă în cazul când apariţia sau acutizarea artritei a fost precedată de 

fenomene ale invaziei parazitare cu cel puțin o lună înainte. 

În grupul cu Toxocara canis toți pacienții au avut valori pozitive ale anticorpilor Ig G 

Toxocara canis, media lor constituind 32 unități NovaTec. Anticorpii au fost depistati prin metoda 

ELISA. Prezența infecției cu T. Canis a fost confirmată prin metoda Western blot la toți subiecții. 

De-asemenea toți pacienții din acest subgrup au avut eozinofilie marcată media fiind de 33,5% 

(Norma < 5%),valorile Ig E au fost pozitive în 100% cazuri, media constituind 34,16 ng/ml, 

depășind limitele normei de 9 ori (Norma < 4). Cifrele Ig A au avut valori elevate la toți pacienții 

cu o medie de 4,07 g/l ( Norma 0,7-4). 

În grupul cu Echinococcus granulosus 68 subiecți (70,1 %) au avut valori pozitive ale 

Anticorpilor Ig G, iar infecția a fost confirmată prin investigații imagistice ( USG sau CT în cazul 

echinococozei hepatice și Rg sau CT în cazul echinococozei pulmonare. 

La pacienții din lotul Giardia Lamblia diagnosticul a fost stabilit în baza detectării 

Antigenului în masele fecale prin metoda imunoenzimatică, iar la 72,73% (24 pacienți) la 

examenul coproparazitologic s-au depistat trofozoizi. 
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2.5 Determinarea gradului de activitate a artritei reactive parazitare 

Determinarea gradului de activitate a procesului artritic s-a efectuat în baza scorului de 

activitate DAREA și ASDAS-PCR, deoarece artrita reactivă parazitară, clinico-paraclinic, este 

apropiată artritelor seronegative și în sine prezintă o artropatie de reacție la parazitoze.  

Indicii incluşi în calcularea scorului DAREA: 

• Numărul articulaţiilor tumefiate – conform indicelui articular 48; 

• Numărul articulaţiilor dureroase – conform indicelui articular 48; 

• Valoarea proteinei C-reactive (mg/dl); 

• Aprecierea durerii de către pacient; 

• Aprecierea stării globale de către pacient; 

 

Tabelul 3. Indici pentru aprecierea durerii și a stării globale 

Parametru Manifestarea Punctajul 

Gradarea durerii de către pacient 

Lipseşte 0 

Moderată 1 

Severă 2 

Aprecierea stării sale generale 

Bună 0 

Mediu gravă 1 

Gravă 2 

Scorul DAREA este suma valorilor la toţi cei 5 indici, începând de la scorul minim – 0, și, 

cu cât scorul este mai mare, cu atât gradul activităţii bolii este mai exprimat [69]. 

Scorul ASDAS-PCR. Formula ASDAS este complexă și nu este posibilă calcularea mentală 

a indicelui. Cu toate acestea, acest lucru nu este diferit de DAS implementat cu succes în AR și, 

de fapt, în comparație cu DAS, ASDAS beneficiază de faptul că nu necesită un număr comun. 

Reumatologii sunt deja familiarizați cu acest tip de indici și cu strategiile puse în aplicare, pentru 

a depăși complexitatea lor: disponibilitatea calculatoarelor online, desktop, portabile și 

smartphone. Grupul ASAS a dezvoltat astfel de instrumente (disponibile la www.asas-group.org ) 

pentru ASDAS, precum și un formular rapid de calcul ASDAS, care oferă posibilitatea de a calcula 

rapid ASDAS, fără a fi nevoie de un calculator electronic. Disponibilitatea acestor instrumente 

facilitează punerea în aplicare a ASDAS în practica clinică. 

Scorul preferat utilizează PCR mai degrabă decât VSH. Durerile de spate, evaluarea 

globală a pacientului, durata rigidității dimineții și durerea/umflarea periferică sunt toate 

evaluate pe o scală numerică de evaluare (de la 0 la 10). Cele trei reduceri selectate pentru a 

separa aceste stări au fost: <1,3 între „boala inactivă” și „activitatea moderată a bolii”, <2,1 

între „activitatea moderată a bolii” și „activitatea ridicată a bolii” și >3,5 între „activitatea 

ridicată a bolii” și „activitatea foarte ridicată a bolii”. Aprecierile pentru scorurile de 

http://www.asas-group.org/
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îmbunătățire au fost: o schimbare ≥1,1 unități pentru „îmbunătățire importantă din punct de 

vedere clinic” și o schimbare ≥2,0 unități pentru „îmbunătățire majoră”.  

 

1. Cum ați descrie nivelul general de dureri la gât, spate sau șold, pe care le-ați avut? 

Lipsește    0      - …-      10   Foarte sever 

2. Cât durează rigiditatea matinală în momentul când vă treziți? 

Lipsește    0      - …-      10   Foarte sever 

3. Cât de activă a fost spondilita dvs. în medie în ultima săptămână? 

Inactiv    0      - …-      10   Foarte active 

4. Cum ați descrie nivelul general de dureri / tumefieri în articulații, altele decât 

gâtul, spatele sau șoldurile, pe care le-ați avut? 

Lipsește    0      - …-      10   Foarte sever 

 

5) Proteina C-reactivă (mg/L) ________ 

 

Figura 5. Elementele necesare calculării indicelui ASDAS- PCR 

 

ASDAS-PCR = (0,21× Durere vertebrală totală) + (0,110 × Evaluare globală pacient) + 

(0,073 × Durere periferică/tumefiere) + (0,058 × Durata redorii matinale) + (0,579 × 

Ln(PCR+1)) 
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Scorul ASDAS ia în considerație unele răspunsuri din chestionarul BASDAI, dar și unii 

marcheri ai inflamației (PCR, VSH). Calculatorul automat ASDAS va fi accesat la www.asas-

group.org . Activitate SA conform ASDAS: < 1,3 – activitate mică (joasă); >1,3 < 2,1 – activitate 

moderată; >2,1 < 3,5 –  activitate înaltă; > 3,5 – activitate foarte înaltă. 

2.6 Determinarea degranulării eozinofilelor și a imunoglobulinei E 

Izolarea eozinofilelor umane. Eozinofilele au fost izolate din sângele periferic prin metoda 

de ultracentrifugare [89], apoi 60-120 ml de sânge, colectat în citrat de sodiu 3,13% (m/v), a fost 

diluat 1:1 cu soluție salină cu fosfat-tampon și 35 ml de sânge diluat a fost suprapus peste un 

gradient Percoll de 15 ml (1.088 g/ml, pH7,4, 340 mosmol/kg H2O). Declivitățile au fost 

centrifugate la 1000×g timp de 20 min, 4°C (centrifugă Hermle model Z360k, Germania) și a fost 

colectată paleta care conține eritrocite și granulocite. Eritrocitele au fost lizate cu soluție litică 

tampon (155 mM NH4Cl, 10 mM KHCO3 0,1 mM EDTA), iar granulocitele rămase au fost spălate 

și apoi incubate cu microsfere imunomagnetice anti-CD16 timp de 30 de minute, înainte de a le 

trece pe o coloană de matrice de oțel într-un câmp magnetic, și au fost colectate eozinofile CD16-

negative. Eozinofilele au fost resuspendate în mediu RPMI-1640 (fără roșu fenol), pH 7,2 (>92% 

eozinofile). 

Testul de degranulare a eozinofilelor. 

Eozinofilele, granulocite implicate în răspunsul imun al organismului împotriva paraziților, 

sunt asociate cu răspunsurile alergice și cu unele boli autoimune. Eozinofilele se caracterizează 

prin capacitatea lor de a migra rapid către țesuturile inflamate prin intermediul unor mecanisme 

specifice, cum ar fi chemotaxia și aderența la endoteliu. Granulele specifice ale eozinofilelor conţin 

proteine cationice specifice, diverse citokine şi chemokine [16, 89, 101]. 

Conținutul proteinei cationice a eozinofilelor (ECP) umane este de 15 pg/celula și are o masă 

moleculară cuprinsă între 16 şi 21 kDa. ECP prezintă o ribonuclează (RNA-aza) cu efect bactericid 

prin inducerea degranulării mastocitelor şi prin acţiunea citotoxică asupra paraziţilor prin formarea 

de canale în membrana parazitară. 

Nivelurile crescute de ECP, detectate în serul, sputa și secrețiile nazale, reflectă activarea 

eozinofilelor și sunt asociate cu reacțiile alergice de fază tardivă. În această fază a reacției alergice, 

care apare la 6-24 de ore după expunerea la alergen, predomină influxul de eozinofile în țesutul 

afectat. 

ECP în ser este considerat un marker mai bun decât IgE (imunoglobulina E) în evaluarea 

procesului inflamator alergic. IgE este implicată în inițierea răspunsului alergic, dar ECP reflectă, 

mai direct, activitatea eozinofilelor implicate în partea executivă a reacției inflamatorii. Prin 

http://www.asas-group.org/
http://www.asas-group.org/
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urmare, nivelurile de ECP se corelează bine cu activitatea bolii și severitatea atopiei (predispoziția 

genetică de a dezvolta reacții alergice). 

Utilizarea ECP ca marker ajută în diagnosticarea și monitorizarea bolilor alergice și 

inflamatorii, în care eozinofilele joacă un rol crucial, cum ar fi astmul bronșic și rinitele alergice. 

Detectarea nivelurilor crescute de ECP în ser poate furniza informații importante despre activitatea 

bolii și despre eficacitatea tratamentului în aceste condiții. Probele biologice au fost analizate prin 

metoda imunoenzimatică cu detecţie fluorimetrică ( FEIA). 

Determinarea imunoglobulinei E. IgE sunt conjugate prin fragmentul Fc pe membrana 

mastocitelor, iar reacția lor cu antigenul specific produce degranularea mastocitului cu lansarea 

reacţiei de tip I (tip imediat sau anafilactic). 

În serul sanguin al persoanelor sănătoase, concentraţia IgE este sub 0.001% din întregul 

volum al imunoglobulinelor. Imunoglobulina E deține o funcție importantă în agresiunea 

antiparazitară, însă, în concentrații patologice, are un rol important în lansarea și menținerea 

reacţiilor alergice, reprezentând manifestări specifice și constante ale infestării parazitare. 

Structura IgE este asemănătoare cu cea a altor imunoglobuline, fiind constituită din două 

lanţuri uşoare şi două grele. Ultimele conţin o parte variațională, responsabilă de specificitatea 

antigenică. Absoluta majoritate a IgE sunt fixate pe membrana citoplasmatică a mastocitelor şi a 

bazofilelor. Reacția antigenelor specifice cu IgE de pe membrana acestor celule induce eliminarea 

histaminei şi a altor substanţe vasoactive, cee ce lansează reacţia specifică indusă, care, în 

amploare mai mare, este reprezentată prin reacții de tip anafilactoid (tip I – alergic) [163, 196, 

216]. 

Tabelul 4. Valori de referință Ig E 

Varsta Valori (UI/mL) 

<1 an <15 

1-5 ani <60 

6-9 ani <90 

10-15 ani < 200 

Adult < 100 

Metoda de laborator utilizată a fost imunochimică sau de detecție prin 

electrochemiluminiscență (ECLIA). 

Datele literaturii de specialitate indică faptul că nivelul imunoglobulinei totale este frecvent 

crescut la pacienţii cu infestare parazitară, iar titrul IgE corelează atât cu severitatea infestării, cât 

și cu agresivitatea agentului parazitar. Este important că nivelurile IgE sunt, de asemenea, crescute 

la pacienţii cu diferite tipuri de reacții paradoxale la antigeni, exprimate prin reacții alergice 

generalizate-sistemice sau locale (dermatite). 
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Tabelul 5. Interpretarea rezultatelor Ig E 

Creşterea IgE este asociată cu : Scăderea IgE este asociată cu: 

• astm bronsic extrinsec 

• febra fânului 

• eczema atopică 

• parazitoze 

• sindromul Job 

• mielomul IgE 

• deficienţe ereditare 

• imunodeficienţa dobândită 

• sindromul ataxie-telengiectazie 

• mielom non-IgE 

Un nivel normal de IgE nu excude existenţa infestărilor parazitare. 

2.7 Determinarea agentului cauzal de infestare 

Efectuarea examenului coproparazitologic. Prin examenul coproparazitologic, s-a 

determinat prezența unor paraziți cu localizare intestinală, în cadrul ciclului biologic al fiecărui 

parazit, iar paraziții intestinali sunt răspândiți prin mecanism fecalo-oral. 

Pentru a amplifica sensibilitatea diagnosticului de laborator, s-au efectuat trei examene 

succesive, fiecare la interval de 7-10 zile. 

Interpretarea rezultatelor la examenul coproparazitologic pentru Giardia lamblia. Axa 

principală în diagnostic a fost identificarea trofozoiților sau a chisturilor Giardia intestinalis în 

masele fecale ale pacienților infectați printr-un examen de rutină al chisturilor și al paraziților 

(C/P). Examinarea maselor fecale a fost efectuată în baza probelor proaspete. În mod ideal, au fost 

examinate trei specimene din zile diferite din cauza variațiilor potențiale ale excreției fecale a 

chisturilor. G intestinalis a fost identificată la 40-60% dintre pacienți după o singură examinare a 

scaunului și la mai mult de 90% după trei examinări ale maselor fecale. Testarea maselor fecale a 

contribuit la diagnosticarea giardiozei la 70-80% dintre pacienți. 

Examinarea maselor fecale (Fig. 7 și Fig. 8) pentru trofozoiti sau chisturi a fost metoda 

traditionala pentru diagnosticarea giardiei. 

 

Figura 6. Trofozoiţi de Giardia lamblia (după MicrobeLibrary.com – imagine de la 

www.dpd.cdc.gov) 

 

http://www.dpd.cdc.gov/
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Figura 7. Chisturi de Giardia lamblia (preparat în soluție salină după MicrobeLibrary.com 

– imagine de la www.dpd.cdc.gov) 

Chisturile s-au prezentat netede și ovale, măsurând 8-12 μm lungime și 7-10 μm în lățime. 

Iodul colorează chisturile maro și accentuează structurile lor intrachistice, în special corpurile 

mediane curbate, axonemele și nucleele. Prin focalizarea prin planul probei, pot fi vizualizate patru 

nuclee, reprezentând doi trofozoiți-fiice. 

Trofozoiții au formă de frunze, măsurând 9-21 μm lungime și 5-15 μm lățime. Organismele 

colorate au o imagine caracteristică feței cu două nuclee și patru perechi de flageli [26, 173, 188]. 

 

Figura 8. Chist de Giardia lamblia (preparat nativ în soluție Lugol – imagine de la 

www.dpd.cdc.gov) 

 

Cuantificarea lipidelor fecale sau analiza calitativă a lipidelor fecale cu pată Sudan a servit 

ca o confirmare a steatoreei. Nivelurile serice de caroten, acid folic și vitamina B-12 pot fi scăzute 

variabil ca urmare a malabsorbției, dar nu au prezentat careva valori importante în cazul pacienților 

noștri. Rezultatele testelor de absorbție a D-xilozei la majoritatea pacienților au fost anormale. 

http://www.dpd.cdc.gov/
http://www.dpd.cdc.gov/
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Examinarea antigenului Giardia în masele fecale. Mai multe teste pentru detectarea 

antigenului Giardia în masele fecale sunt disponibile la moment. Acestea utilizează fie un test de 

anticorpi imunofluorescenți (IFA), fie un test imunosorbant, legat de enzime de captare (ELISA) 

împotriva antigenelor chistului sau ale trofozoitului. Aceste teste au o sensibilitate de 85-98% și o 

specificitate de 90-100%. În studiul nostru, noi am utilizat testul ELISA. 

Metodele de diagnostic al echinococcozei: anticorpi IgG. Examenul serologic este 

diagnosticul primar de laborator pentru echinococoza. Cu părere de rău, la moment, nu este 

disponibil niciun test serologic standard, suficient de sensibil și specific pentru detectarea 

anticorpilor echinococozei chistice. Cu toate acestea, testul de hemaglutinare indirectă și ELISA 

sunt cele mai frecvent utilizate metode pentru detectarea anticorpilor anti-Echinococcus 

granulosus. 

S-a raportat că cel mai sensibil test este Echinococcus granulosus IgG ELISA în diagnosticul 

serologic în chisturile hidatide pulmonare; iar IHA ocupă locul al doilea [52, 147, 202]. El își 

menține un loc important atât în diagnosticul, cât și în monitorizarea tratamentului. Conform 

metodei de testare, 10% pacienți cu chisturi hepatice și 40% cu chisturi pulmonare nu produc 

suficienți anticorpi IgG, pentru a fi detectați în ser, și raportează rezultate fals negative. Pentru un 

diagnostic fiabil al echinococozei chistice și pentru confirmarea unui rezultat serologic pozitiv, 

tehnicile imagistice trebuie utilizate împreună cu aspectul clinic [14, 52, 147]. 

Metodele de diagnostic al Toxocara canis – anticorpi IgG. Serologia este o metodă 

standard pentru diagnosticul toxocarozei umane. Cea mai frecventă abordare de serodiagnostic 

este ELISA, utilizând antigene specifice [12, 43, 114]. 

ELISA, folosind antigenul brut al larvelor de T. canis (TCLA), poate ajuta la depășirea 

deficiențelor de diagnostic. Astfel, ELISA a fost utilizată pentru detectarea anticorpilor specifici 

în ser ai toxocarozei cu două antigene, TCLA intern și T.canis (TES) comercial din trusa Bordier 

(Bordier Affinity Products SA, Crissier, Elveția). 

Testul Westernblot folosește un antigen excretor-secretor, provenit din larva de Toxocara 

canis, și este comandat pentru a detecta, în serul persoanei infectate, anticorpi anti-Toxocara, 

îndreptați împotriva antigenului TES-Ag. 

Coprocitograma. Coprocitograma este o metodă utilizată în stabilirea unui diagnostic 

prezumtiv în diareea cu un posibil factor etiologic infecțios, ca urmare a examenului microscopic 

al materiilor fecale. Este indicată în calitate de procedură preliminară în stabilirea etiologiei unui 

sindrom diareic acut. 

Coprocitograma indică, de obicei, prezența eritrocitelor și a leucocitelor în număr mare. 

Testul are semnificație dacă există un număr de polimorfonucleare (PMN) mai mare de 10/hpf 

(câmp microscopic cu putere mare – obiectiv 40x). Cel mai frecvent implicați sunt germenii din 



60 

grupul Shigella, Salmonella, Campylobacter, Escherichia coli enteroinvaziv și enterohemoragic. 

Cu cat este mai mare numărul de leucocite prezente în materii fecale, cu atât mai mare este 

probabilitatea existenței unui agent patogen invaziv. Bacteriile cu acțiune enterotoxigenă și 

virusurile determină scaune diareice apoase, cu puține elemente celulare, iar coprocitograma nu 

arată prezenta unei reacții inflamatorii. 

Recomandări pentru efectuarea coprocitogramei – diagnosticul diferențial al sindroamelor 

diareice acute. Specimen recoltat – materii fecale proaspăt emise spontan. Recipient de recoltare 

– recipient cu capac pentru fecale, fără mediu de transport. Volumul probei – aproximativ 1 g. 

Transportul probei – de preferat a se examina în aceeași zi cu recoltarea; stabilitate maxim 24h la 

2-8ºC [192, 196, 200, 210]. 

Limitele și interferențele coprocitogramei. Leucocitele pot fi absente în scaun într-un procent 

de 10-15% din cazurile de infecție cu bacterii enteroinvazive. Pe de altă parte, prezența leucocitelor 

în fecale este asociată și cu afecțiuni noninfecțioase (ex. boli inflamatorii idiopatice ale intestinului 

subțire). 

2.8 Examenele de laborator clinico-imunologice 

Analizele generale. Hemoleucograma şi aprecierea VSH; analiza generală a urinei; 

bilirubina şi fracţiile ei; ureea și creatinina serice, glicemia, proteina C reactantă, fibrinogenul, 

protrombina, acidul uric, ionograma au fost apreciate cu ajutorul tehnicilor de rutină. 

Aprecierea factorului reumatoid. Detectarea FR în serul pacienţilor s-a realizat prin 

metoda latex-test, autorizată de Refa-Dac. 

Aprecierea anticorpilor anti-CCP. Anticorpii anti-CCP sunt determinați prin metode ce 

utilizează, în calitate de substrat antigenic, peptide ciclice citrulinate sintetice (testele, folosind 

peptide liniare, au fost dificil de standardizat). Acești anticorpi au o sensibilitate aproximativ egală 

cu a factorului reumatoid (FR) (80%), dar cu specificitate mult mai înaltă (>95%). De asemenea, 

anti-CCP prezintă valoare predictivă mai mare decât FR privind artrita reumatoidă, dar, la fel, pot 

fi prezenți și în alte patologii cu un component imunopatologic. Anti-CCP este util în diagnosticul 

diferenţial al artritelor inflamatorii – în studiul nostru, a fost utilizat pentru negarea formelor de 

artrite seropozitive, deoarece, în cadrul artritei reactive parazitare, nu există un component 

autoimun veritabil. 

Aprecierea anticorpilor antinucleari (imunofluorescență) 

Identificarea anticorpilor antinucleari (ANA) reprezintă o parte importantă a statusului imun 

al persoanei examinate; aceștia reprezintă anticorpi îndreptaţi împotriva antigenelor nucleare şi au 

fost descrişi într-o multitudine de afecţiuni autoimune sistemice şi organ-specifice. Astfel, paternul 

fluorescenţei nucleare reflectă specificitatea pentru diferite afecţiuni. În cadrul artritelor reactive 
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parazitare, în care lipsește componentul autoimun veritabil, anticorpii antinucleari nu sunt 

sintetizați, iar limfocitele B se află într-o inhibiție datorată exotoxinelor parazitare. La pacienții 

din grupurile studiate, anticorpii antinuleari nu au fost detectați în serul sanguin. 

Determinarea cantitativă a imunoglobulinelor A, M și G s-a efectuat după metoda 

Mancini. 

2.9 Evaluarea radiologică și ultrasonografică 

Au fost examinate radiologic articulaţiile implicate în procesul patologic: preponderent 

palmare şi plantare (la 100% de pacienți), articulaţiile genunchilor, umerilor şi ale coloanei 

vertebrale (regiunii lombare 100%) la toţi cei 161 de pacienţi incluşi în studiu pentru determinarea 

semnelor radiologice de afectare articulară. Dintre semnele radiologice au fost notate: îngustarea 

spaţiului articular, osteoporoza juxta-epifizară, prezenţa şi numărul osteofitelor, al anchilozelor, 

deformările articulare, osteoliză. Toate modificările au fost luate în calcul pentru clasificarea 

ulterioară, conform stadiilor radiologice Steinbrocker. La necesitate, au fost studiate radiologic şi 

alte articulaţii. 

Clasificarea afectării structurale depistate radiologic a articulaţiilor periferice s-a efectuat 

conform criteriilor propuse de Steinbrocker, cu modificări respective pentru patologie 

inflamatorie, cu aprecierea a patru stadii radiologice (Anexa 7). 

Radiografia coloanei vertebrale şi interpretarea clişeelor radiografice (după Genant H.K, 

1985). 

Metodologia radiodiagnostică s-a efectuat în câteva etape: 

1. Marcajul dimensiunilor vertebrelor, măsurarea şi calculele; 

2. Aprecierea deformărilor; 

3. Localizarea şi extinderea deformărilor; 

4. Analiza datelor obţinute. 

În rezultat, se apreciază punctajul acordat fiecărui parametru apreciat (se apreciază vertebrele 

Th4 – L5): 

a) Deformarea corpilor vertebrali: 1 punct pentru diminuarea înălţimii cu până la 1/3, 2 

puncte pentru diminuarea cu până la 1/2 şi 3 puncte, când aceasta depăşeşte 1/2 din înălţimea 

corpului vertebrei; 

b) Majorarea radiotransparenţei – 1 punct pentru o modificarea minimă, 2 puncte pentru 

modificări moderate (striaţii verticale, contur accentuat al vertebrei) şi 3 puncte pentru 

radiotransparenţă maximă (când este, practic, indistinctibil corpul vertebral de ţesuturile moi); 

c) Extinderea deformărilor – 1 punct pentru 2-3 vertebre, 2 puncte pentru 4-5 vertebre şi 3 

puncte acordate pentru afectarea a 6 şi mai multe vertebre; 
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d) Indicele kifozei toracice – raportul dintre distanţa A şi B (B – lungimea cuprinsă între 

vertebrele Th3 anterio-superior şi Th12 anterio-inferior, distanţa A – lungimea maximă între linia 

B şi marginea anterioară a coloanei vertebrale). 

Un raport mai mic de 0,09 este considerat normal. Un punct se acordă pentru valoarea A:B 

între 0,09-0,129, două puncte între 0,130-0,169 şi trei puncte pentru o valoare peste 0,170. Suma 

punctelor finalizează rezultatele aprecierii ca: 0-6 puncte – Norma; 7-8 puncte – grad I – osteopenie 

marcată; 9-10 puncte – grad II – osteoporoză moderată; 11-12 puncte – grad III – osteoporoză 

avansată. 

Pentru determinarea și aprecierea modificărilor radiologice, exprimate prin afectarea 

coloanei vertebrale, s-a aplicat indicele BASRI (Bath Ankylosing Spondylitis Radiology Index) 

(vezi Anexa 8). 

Examinările ultrasonografice au fost efectuate în Laboratorul de reumatologie a IMSP SCR 

„Timofei Moșneaga” a Disciplinei de reumatologie și nefrologie a IP USMF „Nicolae 

Testemițanu” și în cadrul Spitalului de Traumatologie (or. Chișinău) pe dispozitive de înaltă clasă: 

HDI 3500 (ATL- Philips) și Power Vision (Toshiba). 

Protocolul ultrasonografic a inclus următoarea procedură pentru utilizarea tehnicilor: 

1. Studiu în modul B: evaluarea modificărilor intraarticulare: țesutul osos – 

neregularitatea și discontinuitatea stratului cortical, prezența eroziunilor sau a „pseudo-

eroziunilor” (în funcție de stadiul și gradul de activitate). Evaluarea țesutului cartilajului: 

neregularitatea contururilor, subțierea, lungimea. Evaluarea spațiului articular: normal, îngustare, 

deformare în funcție de volumul efuziunii în cavitatea articulară. Modificări extraarticulare: a fost 

evaluat aparatul tendon-ligamentos: structura, grosimea, prezența sinovitei. 

2. Power-Doppler USG pentru evaluarea reacției vasculare pe grade de activitate. 

Răspunsul vascular a fost evaluat pe o scală de 3 puncte: 

a. reacție vasculară nedetectată, 

b. reacție vasculară ușoară (vizualizarea vaselor unice), 

c. reacție vasculară pronunțată (hipervascularizare, vizualizare a mai mult de 5 vase) [71, 

76, 177]. 

2.10 Aprecierea impactului asupra calităţii vieţii 

Chestionarul Short Form 36 (SF-36) (Anexa 9) este o metodă amplă, dar generică de 

apreciere a impactului bolii de bază asupra calității vieții pacientului, dezvoltat şi testat de New 

England Medical Center în cadrul Medical Outcomes Study. Acest chestionar utilizează opt scale: 

capacitatea fizică, componenta socială, limitarea activității și a rolului social (de cauză fizică şi 
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emoţională), sănătatea mentală, capacitatea activității sau energia, durerea integrală sau general-

somatică, starea generală de sănătate. Acest model are trei niveluri: 

• 36 de itemi (întrebări); 

• 8 scale care agregă itemii; 

• 2 concepte generice, care agregă scalele. 

Aprobarea versiunii în limba română a fost realizată în conformitate cu instrucţiunile 

internaţional aplicate, cu recomandările şi sub controlul New England Medical Center. Studiul a 

fost conceput ca multicentric prospectiv, iar eşantionul de control s-a considerat unul randomizat 

multistadial; primul stadiu stratificat (eşantion reprezentativ pentru populaţia generală a României); 

vârstă >18 ani. 

Datorită aprecierii minuțioase a tuturor laturilor de activitate psihosocială și motorie, 

chestionarul SF-36 permite evaluarea atribuției asupra propriei sănătăţi a pacienţilor cronici în 

general şi compararea acestei percepţii cu cea a populaţiei generale. 
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3 APRECIEREA MANIFESTĂRILOR CLINICE, PARACLINICE ȘI IMAGISTICE A 

STATUSULUI IMUNO-INFLAMATOR LA PACIENŢII CU ARTRITĂ REACTIVĂ 

PARAZITARĂ 

3.1 Caracteristica clinică a pacienţilor conform diferitelor forme clinice ale artritei 

reactive parazitare 

Pentru efectuarea unei analize ample a manifestărilor clinice în artrita reactivă parazitară de 

origine diversă a agenților de infestare, studiul s-a concentrat, în primul rând, asupra agenţilor 

patogeni cauzali (tabelul 6), conform cărora artrita reactivă parazitară prin Echinococcus 

granulosus s-a diagnosticat la 97 (60,24%) de pacienţi, cea din Toxocara canis - la 31 (19,25%) şi 

de infestare cu Giardia lamblia - în 33 (20,49%) de cazuri. 

  

Tabelul 6. Formele artritei reactive parazitare (n=161) 

Forma artritei reactive parazitare % 

Echinococcus granulosus 60,24 

Toxocara canis 19,25 

Giardia lamblia 20,49 

   

Pentru diferențierea detaliată a statusului general al pacienților în funcţie de varianta clinico-

evolutivă a artritei reactive parazitare, s-a efectuat separarea după fiecare categorie etiologică de 

agent de infestare, după cum s-a prezentat în tabelul 7. 

 

Tabelul 7. Parametrii clinico-statutari ai lotului general de studiu, n=161 

Varianta clinică Indicii examinaţi 

FORMA 

ECHINOCOCICĂ A 

ARTRITEI REACTIVE 

PARAZITARE 

(n=97 de pacienți)  

Vârsta medie, ani (M±ES) 39,0±1,1 

Sex B/F  6/1 

Vechimea bolii, ani (M±ES) 3,3±0,98 

Insuficiența 

funcțională 

articulară (%)  

CF I  21,6 

CF II  51,2 

CF III  17,5 

CF IV  9,7 

Activitatea 

procesului, scorul 

DAREA (%)  

Gradul I  15,9 

Gradul II  63,8 

Gradul III  20,3 

Activitatea 

procesului, scorul 

ASDAS-PCR (%) 

< 1,3 9,27 

>1,3 < 2,1 36,08 

>2,1 < 3,5 38,14 

> 3,5 16,49 

Sacroileita  

unilaterală (%)  

Stadiul I  23,2 

Stadiul II  65,4 

Stadiul III  7,9 

Stadiul IV  3,5 

FORMA  
Vârsta medie, ani (M±ES) 53,0±3,4 

Sex B/F  1/2 
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TOXOCARICĂ A 

ARTRITEI REACTIVE 

PARAZITARE 

(n=31 de pacienți) 

Vechimea bolii, ani (M±ES) 2,4±0,56 

Insuficiența 

funcțională 

articulară (%)  

CF I  27,9 

CF II  59,6 

CF III  10,2 

CF IV  2,3 

Activitatea după 

scorul DAREA (%)  

Gradul I  28,9 

Gradul II  66,4 

Gradul III  4,7 

Activitatea 

procesului, scorul 

ASDAS-PCR (%) 

< 1,3 22,58 

>1,3 < 2,1 61,29 

>2,1 < 3,5 16,12 

> 3,5 0 

Sacroileita  

unilaterală (%)  

Stadiul I  38,4 

Stadiul II  51,6 

Stadiul III  7,1 

Stadiul IV  1,93 

FORMA GIARDIOZĂ A 

ARTRITEI REACTIVE 

PARAZITARE 

(n=33 de pacienți)  

Vârsta medie, ani (M±ES) 48,5±2,7 

Sex B/F  3/1 

Vechimea bolii, ani (M±ES) 5,3±0,41 

Insuficiența 

funcțională 

articulară (%)  

CF I  10,5 

CF II  51,2 

CF III  28,7 

CF IV  9,6 

Activitatea după 

scorul DAREA (%)  

Gradul I  8,7 

Gradul II  59,8 

Gradul III  31,5 

Activitatea 

procesului, scorul 

ASDAS-PCR (%) 

< 1,3 0 

>1,3 < 2,1 54,54 

>2,1 < 3,5 36,36 

> 3,5 9,09 

Sacroileita  

unilaterală (%)  

Stadiul I  14,5 

Stadiul II  48,9 

Stadiul III  31,6 

Stadiul IV  5,0 
Notă: CF – clasa funcțională, ASDAS – ankylosing spondylitis disease activity score, DAREA – disease activity index 

for the assessment of reactive arthritis, PCR – proteina C reactivă, B – bărbăți, F – femei, M – media, ES – eroarea 

standard 

 

Astfel, artrita reactivă parazitară se caracterizează printr-o diversitate a manifestărilor clinice 

articulare, exprimându-se prin diferite variante clinice neomogene, care, deseori, nu corelează cert 

între ele. 

Spectrul de agenți identificați cu expresia clinică se prezintă precum urmează: Echinococoză 

pulmonară s-a detectat în 67 de cazuri (41,61%), Echinococoză hepatică în 30 de cazuri (18,63), 

Toxocara canis în 31 de cazuri (19,25%), Giardia lamblia forma desfășurată în 19 (11,8%), 

Giardia lamblia forma limitată (predomină doar sindromul articular) în 14 cazuri (8,69%) (tabelul 

8). 
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Tabelul 8. Frecvența de identificare a diferitelor forme parazitare la pacienții cu artrită 

reactivă parazitară 

Agentul patogen și expresia Nr. pacienţi 

n=161 
% 

Echinococoză pulmonară 67 41,61 

Echinococoză hepatică 30 18,63 

T. canis 31 19,25 

Giardia lamblia forma desfășurată 19 11,8 

Giardia lamblia forma limitată (predomină 

doar sindromul articular) 
14 8,69 

 

Agenții patogeni ai infestării au fost diagnosticați coprologic și serologic în conformitare cu 

Ghidul Agenţiei Naţionale pentru Sănătate Publică „Diagnosticul coproparazitologic în invaziile 

intestinale” [117], iar diagnosticul de artrită reactivă parazitară a fost stabilit pe baza tabloului 

clinic, ceea ce este posibil atunci când se utilizează criteriile clinico-paraclinice principale ale 

artritelor inflamatorii și confirmarea parazitozei, în lipsa altor maladii reumatice posibile. 

3.2 Frecvența depistării agenților patogeni de infestare și expresia clinică a sindromului 

articular în artrită reactivă parazitară. 

La analiza frecvenței depistării agenților parazitari în dependență de tipul expresiei clinice 

al sindromului articular, au fost depistate datele prezentate în figura 9. 

 

Figura 9. Frecvența speciilor parazitare prezentată în funcție de varianta clinică a 

sindromului articular. 
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Echinococoza pulmonară s-a manifestat mai des prin formele clinice axială (65,67%) și 

periferică (31,34%), forma expresiei clinice mixte fiind extrem de rară (2,98%) (p<0,001). Puterea 

de conexiune cu tipul de artrită a atins gradul de semnificație statistică (indicele Kendall-Tau = 

0,92; p<0,001). 

Echinococoza hepatică a repetat același principiu ca și cea pulmonară cu predominarea 

variantei axiale (63,33%), urmată de cea periferică (36,66%) în lipsa exprimărilor variantelor 

mixte (0%) (p<0,01), cu o conexiune majoră pentru forma axială a artritei reactive parazitare 

(indicele Kendall-Tau = 0,96; p<0,001). 

Artrita reactivă parazitară, datorată Toxocara canis, a prezentat o predominare covâșitoare a 

formelor periferice de manifestări clinice ale sindromului articular (70,96%), cu o pondere 

nesemnificativă a formelor axială (12,9%) și mixtă (16,13%) (p<0,01), cu o conexiune pentru 

forma periferică a artritei reactive parazitare (indicele Kendall-Tau = 0,93; p<0,01). 

Forma clinic desfășurată a parazitozei prin Giardia lamblia a manifestat un sindrom articular 

preponderent mixt (57,89%), confirmând o afectare preponderent periferică (36,84%) decât axială 

(5%), cu o semnificație statistic semnificativă (p<0,05), cât și o conexiune pentru forma mixtă-

periferică a artritei reactive parazitare (indicele Kendall-Tau = 0,81; p<0,05). 

Am dedus din cele relevate că divizarea clinică a formelor sindromului articular în artrita 

reactivă parazitară se corelează cu agenții etiologici de infestare, care domină boala, ceea ce 

confirmă valabilitatea unui asemenea clasament. 

 

3.3 Statusul imuno-inflamator celular nespecific al pacienților cu artrită reactivă 

parazitară, analizat în dependență de agentul patogen de infestare 

Relatările din literatura de specialitate sunt univoce când afirmă că artrita reactivă parazitară 

este o maladie caracterizată prin capacitatea de a se repercuta direct (prin antigenii parazitari 

specifici), precum și indirect (prin produșii de supraviețuire a paraziților) asupra sistemelor de 

protecție nespecifică și specifică ale organismului. Însă direcția modificărilor survenite, ponderea, 

precum și frecvența acestora nu sunt descifrate complet. De aceea, apreciind particularitățile 

formelor clinico-etiologice ale artritei reactive parazitare, am considerat necesar să cercetăm 

parametrii sistemului imun și ai răspunsului specific, generat de acesta, la bolnavii din studiu. 

Cercetarea acestor parametri este importantă, deoarece modificările lor sunt responsabile pentru 

lansarea, persistența și progresiunea procesului inflamator articular și sistemic. 

Un rol vital în funcționarea sistemului imunitar revine leucocitelor, care reprezintă 

mecanismul principal de apărare împotriva antigenelor nonself. Studiile efectuate de noi sub acest 
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aspect au demonstrat o proporție crescută de leucocite în sângele periferic, mai ales la pacienții cu 

artrită parazitară cu Giardia lamblia (Tabelul 9). 

După cum este demonstrat în tabelul 9, numărul leucocitelor în sângele pacienților cu artrită 

reactivă parazitară în toate formele clinice este crescut, atingând valori între 9,0 – 12,0x109/l și 

chiar peste acestea. Numărul bolnavilor cu indicii normali este relativ mic și prevalează, îndeosebi, 

în varianta de toxocaroză a artritei reactive parazitare (45,16%, p<0,01). Indici ușor crescuți (9,0-

12,0x109/l) se întâlneau semnificativ mai frecvent în artrita reactivă parazitară prin echinococoză 

(74,23%, p<0,001) decât la pacienții cu Giardia lamblia a artritei reactive parazitare (33,33%), 

care, în această categorie, a cedat și formei cu Toxocara canis (48,39%, p<0,05). Creșterea marcată 

a numărului leucocitar s-a depistat doar la 6,45% din bolnavii cu toxocaroză și la 19,28% din cei 

cu artrită reactivă parazitară din echinococus. În cazul Giardia lamblia, indicele analizat era 

semnificativ crescut la peste jumătate din pacienți (57,58%, p<0,001). 

 

Tabelul 9. Indicele cantitativ al leucocitelor în sângele bolnavilor cu artrită reactivă 

parazitară în dependență de agentul etiologic al bolii (indicii absoluţi, x109/l) 

Numărul 

leucocitelor 

Artrită reactivă 

parazitară 

Echinococcus 

granulosus 

n=97 

Artrită reactivă 

parazitară Toxocara 

canis 

n=31 

Artrită reactivă 

parazitară Giardia 

lamblia  

n=33 

< 9,0 16 (6,49%) 14 (45,16%)*1 3 (9,09%) 

9,0-12,0 72 (74,23%)*2
 15 (48,39%)*3 11 (33,33%) 

>12,0 9 (19,28%) 2 (6,45%) 19 (57,58%)*4 

Indicele mediu 

(M±ES) 

10,1±0,02 9,2±0,01 12,5±0,03*5 

Notă:*1p<0,01 – artrită reactivă parazitară prin toxocare vs echinococică și giardioza; *2p<0,001 – artrită reactivă 

parazitară echinococică vs toxocarică și giardioza; *3p<0,05 – artrită reactivă parazitară prin toxocare vs giardioză; 

*4p<0,001 – artrită reactivă parazitară prin giardioză vs echinococoza și toxocaroză; *5p<0,01 – artrită reactivă 

parazitară prin giardioză vs echinococoza și toxocaroză; M – media, ES – eroarea standard 

 

Am analizat atât proporția cantitativă generală a leucocitelor, cât și distribuția acestora pe 

subcategorii celulare pentru fiecare formă nozologică a artritei reactive parazitare separat. În 

tabelele 10 şi 11, este redată cantitatea în valori relative şi absolute ale leucocitelor nesegmentate 

la pacienţii cu artrită reactivă parazitară. Astfel, în etiologia echinococică, aceste valori s-au 

încadrat preponderent în limitele normei - 83,51% (p<0,001), în forma toxocarică - 67,74% 

(p<0,001). În giardioză, s-a înregistrat un număr și mai mic de pacienți cu valori normale (33,33%). 

În artrita din toxocaroză, și mai cu seamă în cea din giardioză, leucocitele nesegmentate apar net 

crescute (0,3x109/l, și peste 6%).  

La pacienţii cu forma etiologică din Toxocara canis, valorile relative şi cele absolute sunt 

dublu superioare față de pacienţii cu artrita reactivă parazitară din echinococoză (32,26% - indice 
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absolut şi 38,71% - indice relativ), iar în cea cu Giardia lamblia, de două ori peste valorile variantei 

toxocarice (66,67% - indice absolut şi 69,70% - indice relativ). Aceste valori s-au prezentat cu 

diferite grade de semnificație statistică (tabelele 10 și 11). 

 

Tabelul 10. Indicele cantitativ al leucocitelor nesegmentate din sângele bolnavilor cu artrită 

reactivă parazitară, prezentați după forma nozologică a agentului patogen (indicii absoluţi, 

x109/l) 

Numărul leucocitelor 

nesegmentate 

Artrită reactivă 

parazitară 

Echinococcus 

granulosus 

n=97 

Artrită reactivă 

parazitară 

Toxocara canis 

n=31 

Artrită reactivă 

parazitară Giardia 

lamblia  

n=33 

< 0,30 81 (83,51%)*1 21 (67,74%)*2 11 (33,33%) 

> 0,30 16 (16,49%) 10 (32,26%)*4 22 (66,67%)*3 

Indicele mediu (M±ES) 0,23±0,004 0,28±0,001 0,34±0,0001*5 

Notă: *1p<0,001 – artrită reactivă parazitară echinococică vs toxocaroza și giardioza; *2p<0,001 –artrită reactivă 

parazitară prin toxocare vs giardioza; *3p<0,05 – artrită reactivă parazitară prin giardioză vs echinococoza și 

toxocaroză; *4p<0,001 – artrită reactivă parazitară prin toxocaroză vs echinococoză; *5p<0,01 – artrită reactivă 

parazitară prin giardioză vs echinococoză și toxocaroză; M – media, ES – eroarea standard 

 

Tabelul 11. Populația de leucocite nesegmentate, estimată în sângele bolnavilor cu artrită 

reactivă parazitară în dependență de agentul etiologic al bolii (ind. rel, %) 

Nr. leucocite 

nesegmentate 

Artrită reactivă 

parazitară 

Echinococcus 

granulosus 

n=97 

Artrită reactivă 

parazitară 

Toxocara canis 

n=31 

Artrită reactivă 

parazitară Giardia 

lamblia  

n=33 

< 6,0 83 (85,57%)*1 19 (61,29%)*2 10 (30,30%) 

>6,0 14 (14,43%) 12 (38,71%)*4 23 (69,70%)*3 

Indicele mediu (M±ES) 4,1±0,02 5,3±0,04*6 6,9±0,04*5 

Notă: *1p<0,001 – artrită reactivă parazitară echinococică vs toxocaroză și giardioză; *2p<0,001 – artrită reactivă 

parazitară din toxocara vs giardioza; *3p<0,01 – artrită din giardioză vs echinococoză și toxocaroză; *4p<0,001 – 

artrită reactivă parazitară prin toxocare vs echinococoză; *5p<0,05 – artrită din giardioză vs toxocaroză; *6p<0,01 – 

artrită din giardioză vs echinococoză; M – media, ES – eroarea standard 

 

Din tabelele 10 şi 11, desprindem, pentru indicii cantitativi ai leucocitelor segmentate din 

sângele pacienților cu forma prin echinococoză și toxocaroză în majoritatea cazurilor, valori 

cuprinse între 2,0-5,5x109/l, care, în expresie procentuală, ar fi de 47-72 %, și care sunt consideraţi 

ca fiind indici normali. Numărul pacienţilor cu indicii normali a fost inferior în grupul cu artrită 

reactivă parazitară din giardiază (87,88% în indicii absoluţi şi 81,82% - valori relative, p<0,05) în 

comparație cu alte forme clinico-nozologice.  
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Tabelul 12. Proporţia cantitativă a leucocitelor segmentate în sângele bolnavilor cu diferite 

variante clinico-nozologice de artrită reactivă parazitară (ind. abs, x109/l) 

Nr. leucocite 

segmentate 

Artrită reactivă 

parazitară 

Echinococcus 

granulosus 

n=97 

Artrită reactivă 

parazitară 

Toxocara canis 

n=31 

Artrită reactivă 

parazitară Giardia 

lamblia  

n=33 

< 2,0 2 (2,06%) 1 (3,23%) 2 (6,06%)*1 

2,0-5,5 89 (91,75%) 29 (93,55%) 29 (87,88%)*2 

>5,5 6 (6,19%) 1 (3,23%)*3 2 (6,06%) 

Indicele mediu (M±ES) 4,9±0,02 4,84±0,04 5,2±0,04 

Notă: *1p<0,05 – artrită reactivă parazitară din giardioză vs echinococoză și toxocaroză; *2p<0,05 – artrită reactivă 

parazitară din giardioză vs toxocaroză; *3p<0,05 – artrită reactivă parazitară din toxocaroză vs echinococoză și 

giardioză; M – media, ES – eroarea standard 

 

Indicii relativi s-au prezentat mai elevați la pacienţii cu artrită reactivă parazitară din 

echinococoză și giardioză (tabelul 12 și 13), dar ar fi de menționat lipsa diferențelor statistic valide 

la examinarea valorilor medii de grup, exceptând o nesemnificativă prevalență în grupul 

pacienților cu artrită din Giardia, în pofida unor valori medii, încadrate în intervalul normei 

fiziologice. 

 

Tabelul 13. Proporția cantitativă a leucocitelor segmentate în sângele bolnavilor cu diferite 

variante etiologice de artrită reactivă parazitară (indicii relativi, %) 

Nr. leucocite 

segmentate 

Artrită reactivă 

parazitară 

Echinococcus 

granulosus 

n=97 

Artrită reactivă 

parazitară 

Toxocara canis 

n=31 

Artrită reactivă 

parazitară Giardia 

lamblia  

n=33 

< 47% 2 (2,06%) 0 2 (6,06%) *1 

47 - 72% 86 (88,66%) 30 (96,77%) 27 (81,82%) *2 

>72% 9 (9,28%) 1 (3,23%) *3 4 (12,12%) 

Indicele mediu (M±ES) 64±0,07% 59,5±0,09% 69±0,18% 

Notă: *1p<0,05 – artrită din giardiază vs echinococoză și toxocaroză; *2p<0,05 – artrită din giardiază vs toxocaroză; 

*3p<0,05 – artrită reactivă parazitară toxocara vs echinococoză și giardioză; M – media, ES – eroarea standard 

 

3.4 Statusul imunoinflamator celular la pacienții cu artrită reactivă parazitară în funcție 

de factorul etiologic 

Un alt marker important pentru activitatea sistemului imun este limfocitul. Cercetările 

efectuate de noi au demonstrat că indicii procentuali medii ai conținutului de limfocite în sângele 

periferic al pacienților cu artrită reactivă parazitară (21,5±0,4) s-au încadrat în limitele normei și 
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nu au suferit schimbări, având valori medii fără diferențe statistice între grupurile studiate (tabelul 

14). 

Tabelul 14. Indicii relativi (%) și absoluți (109/l) ai limfocitelor la pacienții incluși în studiu 

(%) 

Conținutul limfocitelor, 

% 

Artrită reactivă 

parazitară 

Echinococcus 

granulosus 

n=97 

Artrită reactivă 

parazitară 

Toxocara canis 

n=31 

Artrită reactivă 

parazitară Giardia 

lamblia  

n=33 

Indicii relativi,% (M±ES) 37,5±0,4 37,9±0,3 37,1,3±0,5 

Indicii absoluți,109/l 

(M±ES) 
2341±22,1 2344±21,6 2337±25,1 

Notă: M – media, ES – eroarea standard 
 

3.5 Statusul imunoinflamator umoral la pacienții cu artrită reactivă parazitară în funcţie 

de factorul etiologic 

Luând în considerație creșterea numărului de leucocite, a prezentat interes cercetarea 

nivelului imunoglobulinelor la acești pacienți. Aprecierea nivelului de imunoglobuline în sânge a 

relevat creşterea indicilor medii ai IgA mult peste valorile fiziologice normale la toți pacienții cu 

artrită reactivă parazitară (tabelul 15), cu indicele semnificației foarte mare (Kendall-Tau 

0,99±0,001; p<0,001). 

Tabelul 15. Nivelul IgA, IgG și IgM în sângele periferic 

Indicele mediu 

(M±ES) 

Artrită reactivă 

parazitară 

Echinococcus 

granulosus 

n=97 

Artrită reactivă 

parazitară 

Toxocara canis 

n=31 

Artrită reactivă 

parazitară 

Giardia lamblia  

n=33 

Valori 

normale 

Nivelul IgA, g/l 4,5±0,17 4,07±0,21 4,39±0,12 0,9-3,5 g/l 

Nivelul IgG, g/l 1,25±0,3 1,23±0,4 1,19±0,7 
0,8-2 g/l 

Nivelul IgM, g/l 1,99±0,017 1,64±0,032 2,09±0,011 
0,6-2,1 g/l 

Notă: M – media, ES – eroarea standard, Ig – imunoglobulina 
 

În general, în literatură, au fost raportate date ce atestă niveluri crescute de imunoglobuline, 

și, în special, IgA, în care se stipulează că majorarea nivelului sangvin al IgA este probatorie pentru 

ipoteza triggerilor infecțioși la nivelul tunicilor mucoase în artrita reactivă parazitară și reactivă 

seronegativă [8, 82, 87, 106, 124]. Unii autori descriu infiltrate sinoviale de IgA, apariția 

anticorpilor IgA față de paraziți. Au fost descrise cazuri de nefropatii induse prin IgA la pacienți 
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cu artrită reactivă parazitară [50, 58, 166, 211]. Toate aceste evidențe denotă că imunoglobulina 

servește ca inductor al răspunsului imun, dar și ca promotor al reacției autoimune. 

Indicii medii ai nivelului de IgG s-au înscris în limitele normei în toate grupurile cercetate, 

dar se postau la limita de sus a normalului și nu au prezentat diferențe între grupurile studiate 

(p<0,05). Cu toate acestea, s-a observat o ușoară tendință spre scăderea concentrației de IgG la 

pacienții cu artrită artrită reactivă parazitară Giardia lamblia în comparație cu celelalte grupuri 

studiate, însă aceste diferențe nu sunt statistic semnificative (p<0,05). 

Indicii medii ai nivelului de IgM în sânge nu prezentau schimbări semnificative (Tabelul 

15). La fel ca în cazul IgG, predomină bolnavii cu niveluri fiziologice de imunoglobuline M (91%), 

exceptând o tendință de elevare a lor în loturile pacienților cu artrită reactivă parazitară 

Echinococcus granulosus și artrită reactivă parazitară Giardia lamblia față de grupul cu Toxocara 

canis. Diferențele nu au fost însă de semnificație statistică. 

Astfel, atât probele desprinse din datele literaturii de specialitate, cât și cercetările 

imunologice, efectuate de noi, pledează pentru existența la bolnavii cu artrită reactivă parazitară a 

unei stări imunopatologice, care se caracterizează prin valori elevate de leucocite cu augmentarea 

predominantă a imunoglobulinelor IgA. 

Prevalența largă a parazitozelor de tip Echinococcus granulosus, Giardia lamblia și 

Toxocara canis în Republica Moldova, durata ciclului de viață al paraziților în corpul-gazdă, 

varietatea manifestărilor clinice, cauzate de acestea, severitatea complicațiilor și a rezultatelor 

determină relevanța extremă a acestei probleme, necesitatea de a găsi modalități de a o rezolva. 

Un interes deosebit în prezent este studiul caracteristicilor răspunsului imun antiparazitar specific, 

care provoacă modificări patologice în organism, precum și dezvoltarea testelor de diagnosticare 

timpurie și prognostic pe baza acestuia. 

Se cunoaște că anticorpii umorali, aparținând claselor IgG și IgM, au un efect protector și 

sunt capabili să deterioreze corpul paraziților, să formeze precipitați în jurul membranelor lor, 

perturbând cursul normal al proceselor fiziologice ale parazitului, să lege enzimele secretate de ei.  

După cum se știe, producția de imunoglobuline serice comune IgE și IgG este reglementată 

de IL-4. Aceste imunoglobuline și, mai presus de toate, IgE sunt un important regulator fiziologic 

al homeostaziei imunologice. După cum se poate observa, în parazitoze, rolul protector al 

anticorpilor din clasa IgE este cel mai pronunțat. Numeroase date, conform cărora nivelul 

anticorpilor din clasa IgE la animale și oameni infectați cu paraziți este semnificativ crescut, 

sugerează că IgE contribuie, în mod activ, la protecția gazdei împotriva paraziților. 

În parazitoze, există adesea o creștere de 100 de ori a titrurilor IgE [66, 195, 210, 216]. 

Numeroase studii arată că anticorpii din clasa IgE activează mastocitele și induc eliberarea 

mediatorilor din acestea, sunt capabili să acționeze direct asupra parazitului și/sau, prin creșterea 
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permeabilității vasculare și prin eliberarea factorului chemotactic eozinofilic, pot duce la 

acumularea anticorpilor necesari (IgG) și a celulelor care afectează direct parazitul [7, 22, 53, 111]. 

Studiile noastre au arătat că cel mai vizibil în evoluția tuturor celor trei parazitoze, IgE crește 

sistematic fără vârfuri și atinge un maxim. Cantitatea sa depășește controlul de mai mult de 10 ori 

– cu Echinococcus granulosus (38,40 ng / ml), de 9 ori – cu Toxocara canis (34,16 ng/ml), de 11 

ori – cu Giardia lamblia (45,06 ng/ml) (tabelul 16). 

Astfel, semnificația teoretică a rezultatelor obținute cu privire la rolul imunoglobulinelor în 

dezvoltarea imunității antiparazitare și punerea lor în aplicare practică deschide perspective pentru 

o creștere semnificativă a eficacității măsurilor pentru diagnosticarea, prevenirea și controlul 

parazitozelor. 

Tabelul 16. Nivelul IgE în sângele periferic 

Notă: *p<0,05; **p<0,01, M – media, ES – eroarea standard 

 

La fel, s-a stabilit că trăsăturile caracteristice ale imunității antiparazitare se datorează, în 

primul rând, dimensiunii obiectelor patogene împotriva cărora sistemul imunitar trebuie să 

acționeze. Macroorganismul include mecanisme unice de apărare, care pot fi eficiente împotriva 

paraziților multicelulari: producția ridicată de IgE și activarea celulelor efectori-cheie – eozinofile. 

Se cunoaște că un conținut crescut de eozinofile este unul dintre primele și, uneori, singurul semn 

al procesului patologic provocat de invazia parazitară. Conform literaturii de specialitate, în faza 

acută a acestei parazitoze, conținutul de eozinofile ajunge la 20-40%, uneori, până la 90% [1, 7, 

42, 83]. În același timp, în stadiul cronic, potrivit diferitor autori, eozinofilia apare la aproximativ 

jumătate dintre pacienți – de la 44 la 59% [27, 66, 106]. Rezultatele prezentului studiu se află, în 

general, în concordanță cu literatura de specialitate. S-a observat o creștere semnificativă (raportată 

la normă) a conținutului de leucocite din seria eozinofilică în sângele pacienților examinați (până 

la 45,43±8,71%, p=0,001 – la pacienții cu Echinococcus granulosus; la pacienții cu Giardia 

lamblia, eozinofilia a fost determinată în 60% din cazuri și a fost înregistrată la nivelul de 39,51 

±1,76%, p = 0,019, p = 0,001) (tabelul 17). 

  

 Artrită reactivă 

parazitară 

Echinococcus 

granulosus 

n=97 

Artrită reactivă 

parazitară 

Toxocara canis 

n=31 

Artrită reactivă 

parazitară Giardia 

lamblia 

n=33 

Ig E (ng/ml) (Norma < 4) 

M±ES 
38,40 ± 0,16* 34,16 ± 0,23, 45,06 ± 0,12** 

Ig E (UI/mL) (Norma < 100) 

M±ES 
1612,7 ± 0,76* 1434,1 ± 1,16 1892,5 ± 1,2** 
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Tabelul 17. Indicii relativi (%) și capacitatea de degranulare (%, abs) a eozinofilelor 

Conținutul 

eozinofilelor, % 

Artrită reactivă 

parazitară 

Echinococcus 

granulosus 

n=97 

Artrită reactivă 

parazitară Toxocara 

canis 

n=31 

Artrită reactivă 

parazitară Giardia 

lamblia 

n=33 

Indicii relativi,% 

(M±ES) 
45,43±8,71, p<0,001 33,5±0,3, p<0,05 39,51 ±1,76, p<0,01 

Capacitatea de 

degranulare (M±ES) 

Proteina cationică 

eozinofilică 

7,79±2,04%, p<0,001 

 

21,0±0,01 μg//l, p<0,05 

6,05±1,13%, p<0,05 

 

27,0±0,03 μg/l, p<0,05 

6,37±0,83%, p <0,05 

 

7,0±0,00 μg/l, p<0,01 

Notă: M – media, ES – eroarea standard 

 

Eozinofilele îndeplinesc diferite funcții în parazitoze și diferă de alte celule prin prezența 

granulelor intens colorate prin coloranți acizi, în special proteină cationică eozinofilică. Una dintre 

principalele funcții ale eozinofilelor este cea citotoxică [7, 16, 138]. Produsele granulelor acestor 

celule pot participa atât la liza dependentă de oxigen, atunci când sunt eliberați metaboliți toxici 

de oxigen, cât și la independența de oxigen, asociată, în special, cu eliberarea unei proteine de bază 

mari, proteină cationică eozinofilică și peroxidază. Aceste mecanisme pot acționa atât în mod 

izolat, cât și sinergic, ceea ce, în acest caz, asigură eficiența maximă a lizei [16, 98, 138, 216]. 

Creșterea semnificativă a funcției citotoxice a eozinofilelor poate fi din cauza intensificării 

capacității lor de degranulație și citoliză. Această poziție este confirmată de rezultatele studiului 

nostru, care a evidențiat o creștere semnificativă (în raport cu norma) a conținutului de eozinofile 

cu proprietăți morfologice afectate (fără stimulare antigenică: la pacienții cu echinococoză 

7,79±2,04% (p<0,001) și proteina cationică eozinofilică 21,0±0,010 μg/l (p<0,05), respectiv, cu 

giardioză 6,37±0,83% (p <0,05) și PCE 7,0±0,000 μg/l (p<0,01) la o rată de 2,54±0,05% și 

0,002±0,00 G/l), (tabelul 17). Când antigenul Toxocara cannis a fost adăugat la probele in vitro, 

numărul absolut și procentual de eozinofile din sângele periferic cu proprietăți morfologice 

modificate s-a dovedit a fi mai mare decât valorile medii ale acestor parametri (6,05±1,13% 

(p<0,05) și 27,0±0,030 μg/l (p<0,05). Trebuie remarcat faptul că modificările morfologiei 

leucocitelor din seria eozinofilică s-au produs, în special, în natura citolizei: celulele tumefiate au 

fost de două sau de mai multe ori mai mari decât dimensiunea neutrofilelor, granulele au fost 

vizualizate lângă celule. Împreună cu aceasta, a fost înregistrată o vacuolizare crescută a nucleului 

și citoplasma granulocitelor eozinofile. 

Rezumând rezultatele de mai sus, trebuie să concluzionăm că intensitatea proceselor de 

nimicire dependente și independente de oxigen ale eozinofilelor, depistate de către noi în artrita 

reactivă parazitară de etiologie Echinococcus granulosus, Toxocara canis și Giardia lamblia, 

asociate cu eozinofilie, determină formarea potențialului lor citotoxic ridicat. Trebuie acordată 
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atenție faptului că activarea crescută a granulocitelor eozinofile este însoțită de eliberarea de 

substanțe biologic active, care sunt toxice nu numai pentru larvele de paraziți, ci și pentru celulele 

macroorganismului, ceea ce poate duce la deteriorarea structurilor tisulare și participă activ în 

patologia inflamatorie musculo-scheletică. 

Evaluarea sindromului articular a fost completată prin screening-ul markerilor de fază 

acută – VSH, PCR şi fibrinogenul. Prezenţa acestora în cantităţi sporite atât în serul pacienţilor cu 

artrită reactivă parazitară Giardia lamblia, cât şi la cei cu Echinococcus granulosus și Toxocara 

canis indică o activitate înaltă a procesului inflamator la nivelul sinovialei articulare şi determină 

avansarea destrucţiei articulare. 

Studierea grupurilor de pacienţi conform acestor parametri a relevat că VSH la pacienţii cu 

artrită reactivă parazitară Echinococcus granulosus s-a înregistrat de valori diverse – de la 7 până 

la 47 mm/oră. Astfel, un VSH normal s-a înregistrat doar la 9 pacienţi (9,28%), pe când la ceilalţi, 

VSH-ul a fost mărit, ceea ce denotă prezenţa unui proces inflamator manifest (p<0,001). 

La pacienții cu artrită reactivă parazitară Giardia lamblia, VSH s-a înscris între 21 – 51 

mm/oră, deci niciun pacient nu a prezentat un indice VSH normal, ceea ce anunța agresivitate 

înaltă a inflamației articulare la acești pacienți. În grupul pacienților cu artrită reactivă parazitară 

Toxocara canis, VSH a înregistrat valori între 5 – 34 mm/oră (la 12 pacienți, VSH fiind în normă 

– 16,13%). Putem emite ideea cum că forma de toxocaroză a artritei reactive parazitare evoluează 

cu o expresie mai atenuată a sindromului inflamator, comparativ cu forma de echinococoză 

(p<0,05) și cea din giardioză (p<0,001) (tabelul 18). 

 

Tabelul 18. Valorile markerilor de fază acută în funcție de formele nozologice de artită 

reactivă parazitară, M±ES 

Indicele evaluat 

Artrită reactivă 

parazitară 

Echinococcus 

granulosus 

n=97 

Artrită reactivă 

parazitară 

Toxocara canis 

n=31 

Artrită reactivă 

parazitară 

Giardia lamblia  

n=33 

Valori normale 

VSH 27,9±0,15*2 20,3±0,17 31,5±0,22*1 2-10 mm/h 

Proteina C 

reactivă 
52,14±0,24*4 40,16±0,12 64,71±0,16*3 0-50 mg/l 

Fibrinogenul 3,17±0,09 2,52±0,03 4,11±0,07*5 240-290 mg/dl 

Notă: *1p<0,01 – artrită reactivă parazitară prin giardioză vs toxocaroză și p<0,05 pentru echinococoză; *2p<0,05 – 

artrită reactivă parazitară prin echinococoză vs toxocaroză; *3p<0,01 – artrită reactivă parazitară prin giardioză vs 

artrită reactivă parazitară prin toxocaroză și p<0,05 pentru echinococoză; *4p<0,05 – artrită reactivă parazitară prin 

echinococoză vs toxocaroză; *5p<0,05 – artrită reactivă parazitară prin giardioză vs echinococoză și toxocaroză, M – 

media, ES – eroarea standard, VSH – viteza de sedimentare a hematiilor 

 

Valoarea medie a VSH la pacienţii cu artrită reactivă parazitară Echinococcus granulosus a 

fost de 27,9±0,15 mm/oră, fiind statistic semnificativ mai mare decât în cazul bolnavilor cu forma 
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parazitară Toxocara canis - 20,3±0,179 mm/oră (p<0,05), dar sub valoarea celor cu artrită reactivă 

parazitară Giardia lamblia 31,5±0,22. Diferenţa statistică semnificativă (p<0,01) la cei din urmă 

demonstrează că, la forma Giardia lamblia a artritei reactive parazitare, procesul inflamator este 

mai agresiv. 

Examenul corelațional după metoda Pearson a relevat că valorile înalte ale VSH au corelat 

semnificativ cu artrita reactivă parazitară Giardia lamblia (r=0,98; p<0,001) și cea Echinococcus 

granulosus (r=0,96; p<0,001) (figura 10), dovedind că, în contextul acestor forme clinice, 

sindromul inflamator este mult mai expresiv. 

 

    

Figura 10. Interdependenţa corelativă între valoarea VSH-ului (mm/oră) şi forma clinico-

nozologică a artritei reactive parazitare 

 

Cercetarea titrurilor proteinei C-reactive (PCR) a constatat valori normale la doar 16,49% 

din pacienții cu artrită reactivă parazitară prin echinococoză, iar pentru cei cu artrită reactivă 

parazitară din giardioză, au fost 3,0% (1 pacient), respectiv, pentru bolnavii cu artrită prin 

toxocaroză – 16,3% cazuri. Restul de pacienți prezentau titruri crescute ale proteinei C-reactive. 

 

  

Figura 11. Interdependenţa corelativă între valoarea PCR (mg/dl) și forma clinico-

nozologică a artritei reactive parazitare 
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Astfel, la pacienţii cu artrită reactivă parazitară prin echinococoză, PCR s-a apreciat la o 

medie de 52,14±0,24, în grupul cu artrită reactivă parazitară prin giardioză – de 64,71±0,16, și în 

forma de toxocaroză – 40,16±0,12 (tabelul 18), fiind deduse diferențe statistic semnificative între 

grupuri comparate: artrită reactivă parazitară prin echinococoză vs toxocaroză – p<0,05; artrită 

reactivă parazitară prin giardioză vs toxocaroză – p<0,01; artrită reactivă parazitară prin giardioză 

vs echinococoză – p<0,05. 

Analiza corelaţională Pearson, la fel ca și în cazul VSH, a demonstrat că PCR a corelat cu 

Giardia lamblia (r=0,92; p<0,001) și Echinococcus granulosus (r=0,97; p<0,001) (figura 11), ceea 

ce denotă faptul că, în aceste forme clinice, sindromul inflamator este manifest. 

Valoarea medie a fibrinogenului în grupul pacienților cu artrită reactivă parazitară prin 

echinococoză este de 3,17±0,09, în artrita reactivă parazitară prin toxocaroză – de 2,52±0,03 și în 

artrita reactivă parazitară prin giardioză – de 4,11±0,07 (tabelul 18), determinând o diferenţă 

statistic semnificativă între artrita reactivă parazitară prin giardioză şi echinococoză și toxocaroză 

(p<0,05). Analiza corelaţională Pearson a relevat că valorile înalte ale fibrinogenului sunt 

determinate de frecvența progresivă în artrita reactivă parazitară prin giardioză (r=0,92; p<0,01), 

iar analiza corelaţională Spearman a determinat o corelare a fibrinogenului cu artrită reactivă 

parazitară prin giardioză și cea prin echinococoză (R=0,65; p<0,05), apoi și cu VSH (R=0,64; 

p<0,05), cu PCR (R=0,69; p<0,05). 

3.6 Statusul complex al sindromului inflamator, exprimat prin scorul clinic DAREA și 

ASDAS-PCR la bolnavii cu artrită reactivă parazitară în funcţie de agentul etiologic 

al bolii 

Aşadar, s-a demonstrat predominanţa sindromului imunoinflamator la pacienții cu artrită 

reactivă parazitară prin echinococoză și giardioză, iar la artrita reactivă parazitară prin toxocaroză, 

inflamația a fost mai puțin expresivă, astfel că prezintă interes compararea statusului activităţii 

bolii în concordanţă cu indicii de inflamație, exprimați prin scorul DAREA și ASDAS-PCR. 

Scorul DAREA s-a calculat separat pentru fiecare pacient, urmând analiza datelor medii de grup. 

Cercetarea a vizat numărul articulaţiilor tumefiate (NAT), numărul articulaţiilor dureroase (NAD), 

aprecierea graduală a durerii de către pacient: durere absentă – 0; moderată – 1; severă – 2. 

Aprecierea stării globale de ansamblu: bună – 0; de gravitate medie – 1; gravă – 2. Scorul DAREA 

este suma valorilor la toţi cei cinci parametri prezentați și, cu cât scorul este mai înalt, cu atât mai 

exprimată se consideră activitatea bolii. 

Pentru completarea scorului DAREA, s-a efectuat analiza afectarii diverselor articulaţii în 

funcţie de forma clinico-nozologică a artritei reactive parazitare, unde în artita reactivă parazitară 

prin echinococoză, predomină afectarea articulațiilor metatarsofalangiene (79%), talocrurale 
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(77%), radiocarpiene (52%) și a genunchilor (56%). În artrita reactivă parazitară prin giardioză, 

sunt mai des implicate în proces articulațiile coxofemurale (72%), talocrurale (66%) și articulațiile 

genunchilor (51%); în artrita prin toxocaroză – articulațiile palmare (71%), plantare (68%) și 

talocrurale (51%). 

Aprecierea afectărilor articulare s-a efectuat prin examen clinic obiectiv pentru constatarea 

durerii articulare, a tumefierii articulare şi a limitării mobilităţii articulare. Pentru evaluarea 

obiectivă a acestor manifestări, s-a aplicat scorul DAREA. 

 

Tabelul 19. Valorile sindromului inflamator articular și datele scorului DAREA la pacienții 

cu artrită reactivă parazitară 

Indicele mediu (M±ES) 

Artrită reactivă 

parazitară 

Echinococcus 

granulosus 

n=97 

Artrită reactivă 

parazitară 

Toxocara canis 

n=31 

Artrită reactivă 

parazitară 

Giardia lamblia 

n=33 

NAD (M±ES) 6,5±0,09 5,4±0,01 7,1±0,08*1 

NAT (M±ES) 7,75±0,07 6,05±0,09 8,75±0,02*2 

SAV (M±ES) 45,15±0,13 37,04±0,19 55,07±0,14*4 

DAREA (M±ES) 69,28±0,29 59,55±0,51 84,29±0,47*3 

DAREA Gradul I (%) 
15,9 28,9 8,7 

DAREA Gradul II (%) 
63,8*1 66,4*1 59,8*1 

DAREA Gradul III (%) 
20,3*4 4,7 31,5*1 

ASDAS-PCR < 1,3 (%) 
9,27 22,58 0 

ASDAS-PCR >1,3 < 2,1 (%) 
36,08*3 61,29*2 54,54*1 

ASDAS-PCR >2,1 < 3,5 (%) 
38,14*3 16,12 36,36*1 

ASDAS-PCR > 3,5 (%) 
16,49 0 9,09*1 

Notă: *1p<0,01 – artrită reactivă parazitară prin giardioză vs toxocaroză și p<0,05 pentru echinococoză; *2p<0,01 – 

artrită reactivă parazitară prin giardioză vs toxocaroză și p<0,05 pentru toxocaroză; *3p<0,01 – artrită reactivă 

parazitară prin giardioză vs toxocaroză și p<0,05 pentru toxocaroză; *4p<0,05 – artrită reactivă parazitară prin 

giardioză vs toxocaroză și toxocaroză, M – media, ES – eroarea standard, PCR – proteina C reactivă, ASDAS - , 

DAREA - , NAT - , NAD -  

 

După cum rezultă și din cele redate în tabelul 19, artrita reactivă parazitară manifestă un 

tablou clinic sever cu implicarea unui număr mare de articulații în procesul inflamator și se 

caracterizează prin valori înalte ale scorului de activitate a bolii - DAREA. Astfel, NAD pentru 

artrita reactivă parazitară prin giardioză este 7,1±0,08, ceea ce alcătuiește o valoare semnificativ 
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mai mare comparativ cu echinococoza 6,5±0,09 (p<0,05) şi cu toxocaroza 5,4±0,01 (p<0,01). 

Pentru NAT, s-a relevat aceeași dinamică a indicilor, care, în giardioză, s-au apreciat de 8,75±0,02, 

ceea ce denotă diferențe statistic semnificative cu echinococoza 7,75±0,07 (p<0,05) și toxocaroza 

6,05±0,09 (p<0,01). La fel, s-au determinat diferenţe statistic semnificative între artrita reactivă 

parazitară prin echinococoză şi cea prin toxocaroză p<0,05. Aceasta se confirmă şi prin valori 

semnificative ale scorului DAREA (pentru giardioză, DAREA=84,29 0,47; pentru 

echinococoză, scorul DAREA=69,28 0,29 şi pentru toxocaroză, DAREA 59,55 0,51. Valorile 

p<0,01 pentru artrită reactivă parazitară prin giardioză vs artrită reactivă parazitară prin toxocaroză 

și p<0,05 pentru artrită reactivă parazitară din ecchinococoză, sunt un indicator complex şi sensibil 

al activităţii bolii. În afara de aceasta, prin scala vizuală analogică a durerii (SAV), s-au înregistrat 

valori semnificativ crescute în grupul pacienților cu artrită reactivă parazitară din Giardia lamblia 

(55,07±0,14) în comparație cu Echinococcus granulosus (45,15±0,13) și cu Toxocara canis 

(37,04±0,19), evidențele deduse prezentând diferențe de semnificație statistică (p<0,05). 

Scorul ASDAS-PCR la general a confirmat datele scorului DAREA, dar le-a trasat mult mai 

clar și mai definit. Astfel, conform scorului ASDAS-PCR, cea mai gravă formă a artritei reactive 

parazitare din punct de vedere al sindromului inflamator a fost artrita reactivă parazitară din 

Giardia lamblia: a manifestat cele mai mari valori ale scorului, cu predominarea activității înalte 

a bolii (cumulativ 100% pacienți scorul este >1,3), urmată de artrita reactivă parazitară din 

Echinococcus granulosus (cumulativ 90,73% pacienți scorul este >1,3, p<0,05); cea mai legeră 

variantă de artrită reactivă parazitară s-a prezentat cea cu Toxocara canis (cumulativ 77,42% 

pacienți scorul este >1,3, p<0,01). 

3.7 Analiza instrumentală prin radiografie convențională a artritei reactive parazitare cu 

extindere la chestionarele clinice 

Având în vedere existența diverselor forme de afectare a coloanei vertebrale în artrita 

reactivă parazitară, noi am considerat necesar de a examina, în mod separat, valorile indicilor 

afectării vertebrale BASDAI, BASFI și BASRI în dependență de grupul de studiu și forma clinică 

a artritei reactive parazitare. Cercetarea acestor indici ne-a permis să confirmăm heterogenitatea 

afectării coloanei vertebrale prin migrarea haotică a valorilor indicilor semnificației statistice 

dintre grupurile de studiu. 

La analiza indicilor BASDAI, BASFI și BASRI (tabelul 20) în cadrul valorilor grupului de 

pacienți cu artrită reactivă parazitară din echinococoză și a grupurilor giardioză și toxocaroză, a 

fost determinată diferența statistic semnificativă doar între valorile indicelui BASDAI (4,23±0,33; 

5,07±0,28 vs 3,4±0,45; p<0,005). 
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Tabelul 20. Sumarul analizei valorilor indicilor BASDAI, BASFI și BASRI între grupele I și 

II de studiu 

Indicii clinici 

Artrită reactivă 

parazitară 

Echinococcus 

granulosus 

n=97 

Artrită reactivă 

parazitară 

Toxocara canis 

n=31 

Artrită reactivă 

parazitară 

Giardia lamblia  

n=33 

p 

BASDAI 

(M±ES) 
4,23±0,33 3,40±0,45 5,07±0,28 p<0,005  

BASFI (M±ES) 4,3±0,38 4,0±0,47 4,61±0,34 p˃0,05 

BASRI (M±ES) 4,6±0,41 4,29±0,71 5,0±0,33 p˃0,05 
Notă: BASDAI - , BASFI - , BASRI - , M – media, ES – eroarea standard 

 

Aceasta confirmă faptul că afectarea coloanei vertebrale este mult mai exprimată la pacienții 

cu artrită reactivă parazitară de etiologie Giardia lamblia și Echinococcus granulosus, decât la cei 

cu artrită reactivă parazitară pe fundal la Toxocara canis. Datele literaturii, la fel, confirmă legătura 

directă între infestarea parazitară și apariția afectării coloanei vertebrale prin artrită axială, fiind 

considerată ca și factor pronostic negativ în evoluția afecțiunii sistemice [13, 27, 51, 171]. 

Cercetarea acestor indici în dependență de subgrupul variantei clinico-nozologice a artritei 

reactive parazitare a demonstrat un tablou divers al afectării, dând dovadă de o tendință generală 

asimetrică de afectare a articulațiilor în această maladie – fapt absolut specific și distinctiv. Anume 

acest criteriu este fundamental în diferențierea artritei reactive parazitare și o plasează ca fiind o 

patologie ce îmbină în sine, pe de-o parte, unele caracteristici asemănătoare artritelor seropozitive, 

iar pe de altă parte – celor seronegative. 

3.8 Ultrasonografia ca metodă importantă în diagnosticul patologiei musculo-scheletale 

la pacienții cu artrită reactivă parazitară 

Enteza este locul de atașare a tendoanelor, a ligamentelor și a capsulelor articulare pe os [67, 

78, 135, 177]. Reprezintă o legătură fundamentală între țesuturile moi și generatoare de forță 

(mușchii) cu scheletul dur al corpului (oasele). Histologic, entezele sunt clasificate ca fibroase sau 

fibrocartilaginoase. Primele sunt, în general, localizate la diafize sau metafize ale oaselor lungi (de 

exemplu, inserția deltoidiană în humerus), în timp ce ultimele sunt caracteristice tendoanelor sau 

ligamentelor care se atașează de epifize sau apofize (de exemplu, inserția tendonului lui Ahile în 

osul calcanean). Clinic, entezele fibrocartilaginoase reprezintă ținta caracteristică a inflamației la 

pacienții cu spondiloartrita seronegativă (SpA), dar frecvent sunt descrise în cadrul artritelor 

parazitare, ceea ce, încă o dată, confirmă natura imunopatologică, de fapt comună, a acestor artrite, 

ca fiind boli preponderent T limfocitare, cu reacții imune paradoxale [79, 96, 142]. 

În plus, regiunile anatomice, în care tendoanele sau ligamentele se înfășoară în jurul 

scripeților, osoși sunt considerate „enteze funcționale”, deși lipsite de o atașare directă pe os, fiind 



81 

locuri de stres mecanic relevant, care duc la diferențierea fibrocartilajului [122, 166, 212]. În mod 

similar entezelor fibrocartilaginoase, și entezele funcționale sunt ținte ale SpA și ale artritelor 

reactive parazitare. 

De remarcat: conceptul larg de „organ de enteză” evidențiază importanța considerării entezei 

nu doar ca loc de ancorare focală a tendoanelor sau a ligamentelor. De fapt, mai multe țesuturi 

(fibrocartilaj, os trabecular, grăsime și țesut sinovial al bursei/articulației adiacente) contribuie la 

repartizarea stresului mecanic [67, 71, 135, 177, 179]. Interacțiunea dintre aceste componente, în 

special între țesutul sinovial al bursei/articulației adiacente și enteza în sine („complexul sinovio-

entezeal”), este un element crucial în patogeneza SpA, dar încă nu a găsit confirmare pentru 

artritele reactive parazitare [73, 77, 135, 177]. 

Identificarea clinică a entezitei poate fi o provocare, iar acest lucru a generat un interes 

crescut pentru evaluarea imagistică a acestei afecțiuni. 

Radiografia convențională (RC), deși utilă pentru detectarea patologiei entezei de lungă 

durată, are limitări intrinseci în evaluarea entezitei, din cauza descrierii slabe a inflamației 

țesuturilor moi și a sensibilității scăzute în identificarea eroziunilor osoase entezice mici [39, 74, 

78, 178, 205]. 

Ultrasonografia articulară (USG) oferă o vizualizare detaliată a mai multor anomalii 

morfostructurale și vasculare, care indică inflamația activă a entezei și deteriorarea structurală. 

Permite o evaluare fezabilă și în timp real pe mai multe locații și s-a dovedit a fi de încredere în 

evaluarea entezelor periferice în SpA, inclusiv a artritelor reactive parazitare [50, 110, 149, 177]. 

Incapacitatea de a detecta edemul măduvei osoase (adică osteita) și dependența de operator 

reprezintă cele mai importante limitări ale USG în evaluarea entezitei [61, 109, 172, 206]. 

Examenul ultrasonografic a fost metoda principală în diagnosticul complex al artritelor 

reactive parazitare. Rezultatele studiului au demonstrat că, la pacienții cu artrită reactivă parazitară, 

este detectată deteriorarea tuturor structurilor anatomice ale articulației cu polimorfism al 

modelului ecografic. Datorită numărului mic de pacienți și imposibilității de apreciere a unor 

semne sensibile pentru categoriile clinico-nozologice separate, noi am decis să examinăm întregul 

lot de 161 pacienți cu artrită reactivă parazitară ca grup integru. 

Cele mai frecvente modificări ale articulațiilor la pacienții cu artrită reactivă parazitară au 

fost creșterea cantității de lichid intraarticular și proliferarea membranei sinoviale. Prezența 

lichidului în articulații a apărut la un număr covârșitor de pacienți (n = 102) și doar în 36,6 % (n = 

59) dintre observații nu a existat lichid. În total, lichidul a fost detectat în 293 din (9,1%) 3.232 

articulații. La toti pacientii cu afectare a articulațiilor genunchilor (68 de articulații) s-a înregistrat 

o creștere mică a cantității de lichid intraarticular în 32,35% din observații (gradația 1), o cantitate 
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moderată de lichid a fost la 17,65% (gradația 2), iar la 14,7% a fost o efuzie lichidiană manifestă 

(gradația 3). 

 

 

Figura 12. Entezita aponeurozei plantare cu efuziune lichidiană de gradul 2 la pacient de 44 

ani cu artrită reactivă parazitară din Giardia lamblia 

În articulațiile radiocarpiene, grosimea maximă a lichidului în articulații a fost de 6 mm, în 

articulațiile gleznei - 8 mm. Grosimea maximă a fluidului în articulațiile mici a fost de 2 mm. În 

studiul nostru, a predominat efuziunea omogenă în cavitatea articulară (68,6%). Heterogenitatea 

structurii (31,4%) s-a datorat apariției pereților despărțitori, suspensiilor sau incluziunilor solide 

hiperecogene pe fondul conținuturilor anecogene. 

 

 

Figura 13. Entezita de peroneu la pacient de 37 ani cu artrită reactivă parazitară din 

Echinococcus granulosus 
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Figura 14. Entezita inserției ligamentului Achilian pe calcaneu cu îngroșarea cartilajului la 

pacientă de 35 ani cu artrită reactivă parazitară din Toxocara canis 

 

Proliferarea sinovială a fost detectată în 296 (9,16%) de articulații. În majoritatea 

observațiilor (n = 286; 96,6%), s-a determinat îngroșarea difuză a membranei sinoviale. 

Ecogenitatea membranei sinoviale a fost diferită: scăzută (n = 200; 67,6%) și mărită (n= 96; 

32,4%). 

Cel mai frecvent sinovita, predominant cu morfologie asimetrică, era la articulațiile mici ale 

mâinilor și plantelor – 97 articulații (32,8%). Grosimea maximă a sinoviei în articulațiile mici ale 

mâinilor a fost de 4 mm. Genunchii cu sinoviită au fost într-un procentaj de 23% (68 articulații), 

cu o grosime maximală a sinoviei de 12 mm. Mai puțin inflamate din contul sinoviei au fost 

articulațiile cubitale - 7,8% (23 articulații), talocrurale - 14,5% (43 articulații), umeri - 5,4% (16), 

radiocarpiene- 15,2% (45), coxofemurale - 1,3% (4). 

Paternul vascularizării sinoviale a prezentat următoarele valori: 36% din sinovite nu au 

prezentat vascularizare (gradul 0), 30% - au fost de gradul 1, 11% din sinoiviile inflamate au avut 

gradul 2 de vascularizare, iar 23% - gradul 3. 

Îngroșarea cartilajului a fost detectată la 4 articulații (2,9%) (figura14). În 58 (97,1%) de 

cazuri, a existat o subțiere a cartilajului, care, într-un număr de observații, a fost însoțită de o 

modificare a contururilor sub formă de neuniformitate și neclaritate, iar într-un număr de cazuri - 

o modificare a ecostructurii normale. La unii pacienți cu subțierea cartilajului (22%), a fost 

observată o creștere a ecogenității acestuia. 
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O serie de autori consideră că ținta principală în artrita reactivă parazitară nu este membrana 

sinovială, ci țesutul osos și entezele inflamate [81, 84, 142, 166]. Prin urmare, am acordat o atenție 

deosebită depistării eroziunilor osoase și evaluării stării aparatului tendon-ligamentar. 

Entezopatia s-a confirmat la 113 pacienti, dintre care 58,4% (66 pacienți), au prezentat 

inflamație (entezite). La nivelul articulațiilor talocrurale, entezopatii sau determinat la 53 de 

pacienți, dintre care la 41 de subiecți s-au depistat pinteni calcaneeni, iar la 49% (26 pacienți) a 

fost ecografic depistată entezită Achiliană. La toți pacienții cu entezopatie la nivelul genunchilor 

(36) s-a observat îngroșarea ligamentului la locul de atașare, pierderea structurii tipice stratificate 

și apariția unor mici incluziuni hiperecogene. 

Imaginea ecografică a modificărilor ligamentelor și a tendonului a inclus entezopatia 

ligamentului rotulian și a tendonului cvadricepsului femural și tenosinovita. 

În entezopatiile tendoanelor rotuliene și ale tendoanelor cvadricepsului, în toate cazurile, s-

au observat îngroșarea ligamentului la locul de atașare, pierderea structurii tipice stratificate și 

apariția unor mici incluziuni hiperecogene. Modificări la nivelul osului în entezopatii s-au 

manifestat sub formă de denivelări ale stratului cortical. 

La unii pacienți (10%), a existat o scădere semnificativă a ecogenității ligamentului patelar 

la locul de inserție osoasă, de asemenea, cu pierderea structurii tipice. Aceștia erau pacienți cu 

activitate marcată a bolii, iar tabloul clinic vizibil era considerat de noi ca o entezită. 

Deasemenea entezita a fost confirmată și la nivelul articulațiilor cubitale (entezita 

extensorului comun) la 4 pacienți (3,5%). 

Tenosinovita a fost depistată la 24,2% din pacienți, dintre care la nivelul articulațiilor 

talocrurale au avut tenosinovită 6 pacienți, 11 pacienți au avut inflamația tendinoasă la articulațiile 

radiocarpiene, 14 pacienți la articulațiile mici ale mâinilor, 8 pacienți la articulațiile mici ale 

plantelor. 

Tenosinovita flexorilor degetelor, a flexorilor și extensorilor mâinilor a fost detectată în 30 

de localizări. În majoritatea observațiilor (93,3%), apariția lichidului în teaca sinovială a 

tendonului a fost combinată cu păstrarea ecostructurii normale a tendonului în sine. Și doar în 2 

cazuri (6,7%), a existat o îngroșare a tendonului cu pierderea ecostructurii tipice a tendonului. 

Conform datelor ecografice, eroziunile osoase au fost detectate doar la două persoane (1,4%) 

în capetele oaselor metacarpiene, în timp ce, la radiografie și imagistica prin rezonanță magnetică, 

frecvența și severitatea acestui simptom a fost mai mare. Cu toate acestea, datele din literatură 

indică o sensibilitate mare a ecografiei în detectarea eroziunilor comparativ cu radiografia clasică 

[39, 74, 78, 178, 205]. 

În timpul ecografiei, am constatat anumite diferențe în imaginea vizuală în funcție de 

localizarea modificărilor. Astfel, leziunile articulației genunchiului se caracterizează printr-o 
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frecvență ridicată de apariție heterogenă de revărsare în cavitatea articulară, prin proliferarea 

membranei sinoviale de natură difuză sau focală, prin ecogenitate ridicată a membranei sinoviale 

și vascularizația ei slab exprimată, prin modificări ale aparatului tendono-ligamentar sub formă de 

entezopatii. 

Leziunea micilor articulații ale mâinilor și plantelor a fost caracterizată, în primul rând, prin 

proliferarea difuză a membranei sinoviale, cu ecogenitate scăzută (p=0,0001), care, în 92% din 

cazuri, este însoţită de o efuziune omogenă (p = 0,005). Modificările aparatului ligamentar în toate 

observațiile sunt reprezentate de tenosinovite. Din datele literaturii, se cunoaște că ecogenitatea 

scăzută a membranei sinoviale se datorează edemului său pe fondul inflamației active, iar acest 

model s-a reflectat în tabloul clinic al leziunii articulațiilor mici ale mâinilor și plantelor în studiul 

nostru. Rămâne neclară detectarea frecventă a membranei sinoviale cu ecogenitate ridicată în 

articulațiile genunchiului, independentă de activitatea maladiei. Poate că acest fapt se datorează 

fibrozării mai timpurii a membranei sinoviale în această localizare. 

3.9 Corelarea datelor ultrasonografice obținute cu rezultatele RMN 

Imagistica prin rezonanță magnetică (RMN) permite o evaluare cuprinzătoare a entezitei atât 

la nivelul tendonului, la al celui osos, cât și la nivel axial; cu toate acestea, principalele sale limitări 

includ costurile ridicate, timpul necesar pentru a examina mai multe ținte periferice și nevoia de 

echipamente de ultimă generație [35, 39, 71, 109, 180]. RMN-ul întregului corp ar putea oferi o 

evaluare rapidă a mai multor enteze, dar este încă departe de o adoptare de rutină în practica clinică. 

Imagistica prin rezonanță magnetică a fost a doua metodă de investigare în diagnosticul 

complex al artritei reactive parazitare (efectuată la 39 bolnavi) și a fost folosită ca metodă de 

referință. În grupul de studiu, lichidul sinovial a constituit simptomul predominant ca frecvență 

(92,86%), inclusiv în articulațiile mici ale mâinilor (100%) și ale plantelor (100%). Proliferarea 

sinovială a fost al doilea cel mai frecvent semn de afectare a articulației genunchiului (71,43%) și 

a fost detectată la 3,6% din articulațiile plantare și la 7,1% din articulațiile mâinilor. Intensitatea 

semnalului stratului sinovial în numărul covârșitor de observații a fost în lichidul izointensiv T1, 

în T2 - intensitate medie și ușor peste lichid – în modul STIR. Într-una dintre observații, când 

membrana sinovială nu a fost vascularizată conform datelor ecografice, intensitatea acesteia în T1 

și în STIR a fost semnificativ mai mic decât semnalul de la lichid și, practic, a fuzionat cu țesuturile 

din jur. În acest caz, membrana sinovială este vizualizată în T2 și STIR datorită unei margini de 

intensitate scăzută, care separă sinoviala de fluid pe de o parte și de țesuturile înconjurătoare pe de 

altă parte. 

În studiul nostru, eroziunile au fost detectate la trei pacienți și localizate în condilii oaselor 

femurale, tibiale și în capetele oaselor metatarsiene II, III pe toate suprafețele. Modificările 
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cartilajului au constat în subțierea și modificările structurale ale acestuia și au fost observate în 

28,57% din cazuri în contingentul nostru. Într-o observație, a avut loc fragmentarea cartilajului; în 

cealaltă, au fost relevate modificări ale tipului de fisură, care se încadrează în manifestările 

condromalaciei. 

Întrucât RMN a fost ales ca metodă de referință pentru evaluarea corectă a eficacității 

diagnostice a ultrasonografiei în detectarea modificărilor existente, rezultatele RMN, obținute la 

39 pacienți din 256 de articulații, au fost comparate cu datele ecografice ale acelorași pacienți. 

(tabelul 21). 

 

Tabelul 21. Comparația semnelor vizualizate la USG și RMN, la 39 de pacienți (256 de 

articulații) 

Simptomul Numărul articulațiilor cu schimbări depistate 

USG PD RMN 

Efuzie lichidiană 28,6% 28,6% 

Proliferarea membranei sinoviale 19,6% 24,1%* 

Modificarea cartilajului 7,1% 7,1% 

Eroziuni osoase 3,5% 7,1%* 

Sindesmofite  12,5% 12,5% 

Entezita 42,9% 50,5% 

Tenosinovită 5,4% 5,4% 
Notă: *p<0,05, USG – ultrasonografie, PD – Power Dopple, RMN – rezonanța magnetică nucleară 

 

În studiul nostru, datele RMN au fost, în general, în concordanță cu rezultatele ecografiei în 

diagnosticul prezenței lichidului intraarticular, a proliferării sinoviale, a modificărilor cartilajului, 

precum și evaluarea tenosinovitei, sindesmofitelor și ale entezopatiilor. 

Cea mai mare eficacitate diagnostică a ecografiei a fost obținută în detectarea fluidelor, a 

modificărilor cartilajului, a osteofitelor și tenosinovitei, la care sensibilitatea și specificitatea au 

fost de 100%. Aceste rate ridicate s-au datorat excluderii posibilității erorilor de diagnosticare, 

având în vedere vizualizarea cu ultrasunete, suficient de clară, a acestor structuri articulare. 

Eficiența diagnostică puțin mai mică a fost obținută în depistarea proliferării sinovialei și a 

entezopatiei, în care sensibilitatea a fost de 91,7% și 85,7%, specificitate – 100%, acuratețea 

diagnosticului – 95,6%, respectiv 92,9%. Cea mai scăzută eficiență a fost obținută în identificarea 

eroziunii osoase marginale; sensibilitatea a fost de 50%, specificitatea – 100%, precizia 

diagnosticului – 75%. 

Introducerea în practică a cartografierii energetice Doppler, oferă capabilități fundamentale 

de diagnosticare. Posibilitățile Dopplerografiei membranei sinoviale în artrita reumatoidă sunt 

descrise în detaliu [141, 198, 204, 206, 215], dar necunoscute în cadrul artritelor reactive 

parazitare. Rapoartele privind studiul vascularizației sinoviale în artrita reactivă parazitară sunt 

încă izolate. În studii, s-a raportat o sensibilitate crescută a ecografiei în detectarea semnelor de 
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sinovită și tenosinovite în leziunile articulațiilor mâinilor și ale plantelor în artrita reactivă 

parazitară; cu toate acestea, datele Dopplerului energetic nu au avut corelații cu semnele clinice și 

de laborator ale activității inflamatorii. 

Activitatea sinovitei joacă un rol central în formarea tabloului clinic al bolilor articulare [3, 

25, 57, 67, 135]. De cât de activ evoluează, depinde și alegerea tratamentului, și prognosticul bolii. 

În practică, este foarte important nu numai să se stabilească faptul că pacientul are sinovită, ci și 

să existe un instrument obiectiv, pentru a-i evalua activitatea și dinamica procesului sub influența 

tratamentului prescris pacientului. Utilizarea metodelor de cercetare cantitativă în medicină poate 

crește semnificativ fiabilitatea evaluării stării pacientului. 

Pentru a evalua posibilitățile de cartografiere Doppler energetic în reflectarea activității 

artritei reactive parazitare, au fost comparate rezultatele studiilor ecografice și ale datelor clinice 

și de laborator la genunchii a 68 de pacienți din studiu. Au fost studiați indicatori care reflectă 

activitatea generală a bolii (VSH și numărul de leucocite) și indicatori care reflectă direct prezența 

și activitatea procesului inflamator în articulația studiată: durere, inflamație și hiperemie, 

gravitatea principalelor simptome ecografice ale sinovitei la nivelul articulațiilor genunchiului și 

articulațiilor mici ale mâinilor și plantelor, în funcție de manifestările clinice ale inflamației 

(tabelul 22). 

Tabelul 22. Exprimarea simptomelor ultrasonografice ale sinovitei în dependență de 

activitatea clinică a inflamației în articulațiile genunchilor (n=68) 

Semnul ultrasonografic 

Grupa nr. 1 

(n=46)  

activitate joasă 

Grupa nr.2 

(n=12)  

activitate medie 

Grupa nr.3 

(n=10) 

activitate înaltă 

Grosimea membranei sinoviale 

gradația 1 

gradația 2 

gradația 3 

 

44 (95,7%) 

2 (4,3%) 

- 

 

1 (8,3%) 

10 (83,4%) 

1 (8,3%) 

 

- 

- 

10 (100%) 

Gradul de vascularizare 

gradația 0 

gradația 1 

gradația 2 

gradația 3 

 

26 (56,5%) 

20 (43,5%) 

0 

0 

 

0 

0 

12 (100%) 

0 

 

0 

0 

0 

10 (100%) 

Cantitatea lichidului 

gradația 0 

gradația 1 

gradația 2 

gradația 3 

 

24 (52,2%) 

22 (47,8%) 

0 

0 

 

0 

0 

10 (83,3%) 

2 (16,7%) 

 

0 

0 

2 (20%) 

8 (80%) 

Modificările cartilajului 

îngroșare 

subțiere 

modificarea contururilor 

modificarea ecostructurii 

 

0 

40 (87,0%) 

30 (65,2%) 

30 (65,2%) 

 

0 

12 (100%) 

8 (66,7%) 

8 (66,7%) 

 

4 (40%) 

6 (60%) 

10 (100%) 

10 (100%) 

Scăderea ecogenității ligamentului 

în locul de fixare (entezită) 
0 0 7 (70%) 
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În același timp, pentru articulațiile genunchiului, s-au luat în considerare grosimea, gradul 

de vascularizare sinovială și cantitatea de lichid, pentru articulațiile mici – faptul prezenței 

sinovialei îngroșate, vascularizarea acesteia și prezența lichidului (tabelul 22). Concomitent, am 

analizat gravitatea modificărilor altor structuri articulare, a căror implicare este de importanță 

clinică: prezența/absența eroziunilor osoase, starea cartilajului și a aparatului tendono-ligamentar. 

Rezultatele sunt prezentate în tabelele 22 și 23. 

 

Tabelul 23. Exprimarea simptomelor ultrasonografice ale sinovitei în dependență de 

activitatea clinică a inflamației în articulațiile mici) 

Semnul ultrasonografic 

Grupa nr. 1 

(n=42) 

activitate joasă 

Grupa nr.2 

(n=10)  

activitate medie 

Grupa nr.3 

(n=45) 

activitate înaltă 

Îngroșarea membranei sinoviale 

Pînă la 3 mm 

Mai mult de 3 mm 

 

42 (100%) 

0 

 

2 (20%) 

8 (80%) 

0 

45 (100%) 

Gradul de vascularizare 

gradația 0 

gradația 1 

gradația 2 

gradația 3 

 

33 (78,57%) 

11 (26,19%) 

0 

0 

 

0 

0 

8 (80%) 

2 (20%) 

 

0 

0 

3 (6,66%) 

41 (91,11%) 

Prezența lichidului 38 (90,5%) 10 (100%) 45 (100%) 

Apariția lichidului în teaca 

tendonului (tenosinovită) 
0 2 (20%) 20 (44,44%) 

Defect în stratul cortical (eroziune 

osoasă) 
0 0 2 (4,44%) 

 

Pe parcursul studiului nostru, ultrasonografia și datele privind activitatea clinică și de 

laborator au fost comparate pentru toate articulațiile în ansamblu. Rezultatele analizei de corelare 

indică o corelație pozitivă între severitatea simptomelor ecografice ale sinovitei și nivelul semnelor 

clinice și al markerilor de laborator ai inflamației. În același timp, simptomul ecografic, care 

corelează cel mai mult cu nivelul de activitate locală, este gradul de vascularizare a membranei 

sinoviale, care a fost atât în articulațiile mari (r = 0,508), cât și în cele mici (r = 0,500). Cea mai 

relevantă corelație se observă între cantitatea de lichid (r = 0,401) și gradul de vascularizare a 

membranei sinoviale la nivelul genunchiului (r = 0,508), la articulațiile mici (r = 0,500) și la nivelul 

VSH și leucocitoză. Se observă o corelație mai slabă între nivelul parametrilor de laborator și 

grosimea membranei sinoviale (r = 0,383). 

La analizarea frecvenței de apariție a semnelor ecografice, în funcție de durata bolii, s-au 

constatat diferențe semnificative statistic doar în frecvența de apariție a creșterilor osoase 

marginale, care au fost semnificativ mai des apreciate în grupul de pacienți cu o durată a bolii mai 

mare de 5 ani (p = 0,04). Pentru alte semne ecografice de afectare a structurilor articulare, precum 
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sinovita (p = 0,26), modificări ale cartilajului (p = 0,433), entezopatie (p = 0,980) și tenosinovita, 

diferențe semnificative statistic (p=0,800) în funcție de apariție nu au fost depistate. 

Analiza în dependență de modificările de durată a bolii, detectate la USG, a demostrat 

detectarea creșterilor osoase marginale la fel de des detectate la un grup de pacienți cu durata bolii 

mai mult de 5 ani, indiferent de nosologia parazitară. 

Astfel, studiul efectuat a demonstrat eficacitatea metodei ultrasonografice în depistarea 

modificărilor morfologice ale articulațiilor la pacienții cu artrită reactivă parazitară și împortanța 

în determinarea activității procesului osteoarticular inflamator. Comparația datelor ecografice și 

imagistica prin rezonanță magnetică au demonstrat comparabilitatea metodelor de detectare a 

lichidului inflamator intraarticular, a proliferării sinoviale, modificări ale cartilajului, detectarea 

tenosinovitei și a entezopatiilor. 

Examinarea ultrasonografică a articulațiilor la pacienții cu artrită reactivă parazitară, inclusiv 

determinarea cantității de lichid inflamator intraarticular, a grosimii membranei sinoviale și a 

gradului de vascularizare a acesteia, evaluarea stării aparatului tendon-ligamentar, permite 

evaluarea activității procesului inflamator. Un rol esențial în determinarea activității îl joacă 

evaluarea gradului de vascularizare, după cum indică o corelație pozitivă între activitatea 

inflamatorie locală şi vascularizaţia sinovială (r = 0,591). 

  



90 

4 SPECIFICĂRILE IMPACTULUI ARTRITEI REACTIVE PARAZITARE ASUPRA 

CALITĂȚII VIEȚII (CHESTIONARUL SF-36) 

Cerințele actuale față de sănătatea individului ridică o importanță majoră a influenței 

patologiilor articulare asupra calității vieții pacientului, manifestată prin deteriorarea sferelor 

psihoemoționale, cognitive și fizice. Chestionarul Medical Outcome Study, care include 36 de 

puncte (SF-36), forma prescurtată a fost aplicată ca și analizator al stării generale a sănătății în 

populaţie. La fel, chestionarul poate fi aplicat ca analizator calificativ și cumulativ în practica 

clinică şi, preponderent, în studii, din cauza volumului său mare și consumator de timp. 

Ca un scor analitic, SF-36 este atașabil unui număr mare variațional de condiţii. SF-36 este 

aplicabil în monitorizarea pacienţilor cu stări patologice solitare sau combinate şi pentru a analiza 

statutul lor cu cel al populaţiei generale. 

Notificările din chestionarul SF-36 reies dintr-un chestionar anterior MOS (Rand’s Medical 

Outcome Study), așadar, SF-36 include scale cu mai multe punctaje, care cuantifică următorii 

parametri: 

• funcţionarea fizică (PF), 

• rolul fizic (RP), 

• durerea corporală (BP), 

• sănătatea generală (GH), 

• vitalitatea (VT), 

• funcţionarea socială (SF), 

• rolul emoţional (RE), 

• sănătatea mintală (MH). 

Un obiectiv important în studiul nostru este stabilirea, utilizând acest chestionar aprobat în 

specialitatea reumatologică (SF 36), interrelațiilor impactului asupra calității vieţii în artrita 

reactivă parazitară, analizând capacitățile fizice, sociale, psihice și emoționale, conjugate de 

sindromul algic cronic sau acut, cauzate de procesul inflamator. Din cauza numărului mic de 

pacienți, ce revine grupurilor de giardioză și toxocaroză, am considerat oportun să examinăm lotul 

în întregime – încât să diferențiem evolutiv grupul de echinococoză (grupul I) și grupul giardioză 

– toxocaroză (grupul II). 

4.1 Impactul artritei reactive parazitare asupra funcţiei fizice (PF) 

Efectuând analiza rezultatelor de la chestionarea calității vieții, s-a determinat că derivata 

medie a funcționării fizice la pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal la Echinococcus 

granulosus, ca exemplu autodeservirea, plimbarea, a obținut valoarea de 24,89±0,37, dar în grupul 
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cu artrită reactivă parazitară pe fundal la Toxocara canis și Giardia lamblia – 28,11±0,14, astfel 

manifestând o diferenţă statistic confirmativă (p<0.05). 

Continuând cu analiza corelaţională Pearson, s-a demonstrat că, în grupul I, posibilitatea 

autodeservirii a corelat semnificativ cu reducerea rolului emoțional prin scala RE (r=0,73; p<0.05) 

și a manifestat un indicator mediu de corelare cu vitalitatea (VT) (r=0,45; p<0,05) şi perturbarea 

concentrației din scala (RE) (r=0,45; p<0,05). La pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal 

la Toxocara canis și Giardia lamblia, posibilitatea autodeservirii şi plimbarea a determinat o 

corelaţie directă cu reducerea rolului emoțional prin scala RE (r=0,42; p<0,05), însă cu un nivel 

mai mic al coeficientului r comparativ cu grupul I, ceea ce confirmă faptul că, la pacienții cu artrită 

reactivă parazitară pe fundal la Echinococcus granulosus, asupra sferei emoționale, influențează 

nu doar incapacitatea articulară, dar și modificările polisomatice din echinococoză. Concomitent, 

la pacienții grupului cu artrită reactivă parazitară pe fundal la Toxocara canis și Giardia lamblia, 

s-a înregistrat şi o corelaţie indirectă dintre reducerea rolului emoțional și fatigabilitatea conform 

scalei VT (r=-0,34; p<0,05), nervozitatea conform scalei MH (r=-0,31; p<0,05) şi sindromul algic 

general prin scala BP (Bodily Pain) (r=-0,24; p<0.01). 

 

Figura 15. Corelarea indicilor imunoinflamatori cu tipurile agenților de infestare 

 

Așadar, putem conchide că, la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal la 

Echinococcus granulosus, se determină o dispersie marcată a factorilor ce pot influența statutul, 

ceea ce induce absența unor corelări semnificative printre diferite seturi de indicatori ai calității 

vieții, însă acești indicatori sunt determinați, într-o versiune perturbată, la pacienții grupului cu 

artrită reactivă parazitară pe fundal la Toxocara canis și Giardia lamblia. Așadar, echinococoza și 
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complicațiile ei, într-o măsură semnificativă, influențează statutul psihoemoțional și fizic al 

bolnavului, este responsabilă de majoritatea lezărilor funcționale, determinate prin chestionarul 

SF-36. Posibil că atenția acestor pacienți este îndreptată spre chistul echinococic masiv și mai puțin 

spre dereglările mecanicii articulare. 

Rezultatele analizei corelaţionale Spearman au demonstrat că posibilitatea autodeservirii şi 

a plimbării a pacienţilor cu artrită reactivă parazitară pe fundal la Echinococcus granulosus a 

înregistrat o corelație semnificativă cu IgE/IgA/eozinofile (R=0,59; p<0,05), IgE/limfocite/IgA 

(R=0,53; p<0,05), PCR/VSH (R=0,54; p<0,05), însă, la pacienţii grupului cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal la Toxocara canis și Giardia lamblia, au corelat semnificativ doar cu 

IgE/IgA/eozinofile (R=0,52; p<0,05). 

La fel, analiza corelațională după Spearman între toate opt scale ale chestionarului SF-36 al 

ambelor grupuri a determinat un tablou neomogen și noncomparabil între grupuri. Astfel, 

capacitatea pacienților cu artrită reactivă parazitară pe fondul infecției cu Echinococcus granulosus 

de a se autodeservi și de a parcurge o distanță de 500 de metri a prezentat o corelație semnificativă 

cu activitatea socială, conform scalei SF (Social Functioning) (R=0,22; p<0,05). De asemenea, s-

a observat o corelație semnificativă cu senzația de oboseală și pierderea energiei, conform scalei 

VT (Vitality) (R=0,32; p<0,05), precum și cu reducerea activității emoționale, conform scalei RE 

(Role Emotional) (R=0,39; p<0,05). În plus, s-a constatat o corelație extrem de semnificativă cu 

reducerea capacității de muncă, conform scalei RP (Role Physical) (R=0,69; p<0,05). În contrast, 

în grupul cu artrită reactivă parazitară pe fondul infecției cu Toxocara canis și Giardia lamblia, s-

a determinat o corelație directă cu reducerea activității emoționale și cu neatenția (R=0,34; 

p<0,05), dar și corelații inverse semnificative cu oboseala (R=-0,24; p<0,05) și nervozitatea (R=-

0,32; p<0,05). 

4.2 Reducerea capacității de muncă la pacienții cu artrită reactivă parazitară 

Scăderea rolului fizic (scala RP) şi incapacitățile determinate de aceasta s-au notat la bolnavii 

cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus cu o valoare medie a 

indicatorului de 6,78±0,14, însă la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara 

canis și Giardia lamblia a fost de 8,89±0,11, cu o semnificație statistică impunătoare (p<0,001). 

Concomitent, prin analiza corelaţională Pearson, s-a determinat că scăderea rolului fizic a corelat 

cu durerea somatică BP (r=0,63; p<0,05) şi cu scăderea rolului emoțional RE (r=0,44; p<0,05). 

Însă, în grupul de pacienți cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia 

lamblia, nu s-au determinat careva corelaţii. 

Concomitent, datele analizei corelaţionale Spearman au demonstrat că reducerea capacității 

de muncă a pacienţilor cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus a corelat 
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direct cu IgE (R=0,23; p<0,05) şi cu leucocite (R=0,25; p<0,05) şi eozinofile (R=0,24; p<0,05), 

pe când la pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, 

a fost determinată doar o corelaţie semnificativă cu leucocite/eozinofile (R= 0,28; p<0,05). După 

cum s-a demonstrat, un nivel ridicat al IgE seric la pacienţii cu artrită reactivă parazitară predispune 

la apariţia dereglărilor sănătăţii mintale şi ale rolului fizic, însă, la un nivel scăzut al IgE seric, 

aceste modificări sunt depistate cu o frecvenţă mai mică, probabil din cauza atenuării procesului 

imunopatologic. Aceasta determină faptul că, în mod esențial, asupra statutului osteoarticular la 

acești pacienți influențează infecția parazitară, ultima determinând un impact impunător asupra 

dereglării funcției musculoscheletale și influențează semnificativ calitatea vieții. 

 

 

Figura 16. Corelarea valorilor scăderii rolului fizic (RP) cu tipurile agenților de infestare 

 

Analiza corelațională Spearman între scalele utilizate în ambele grupuri a demonstrat că, la 

pacienții cu artrită reactivă parazitară pe fondul infecției cu Echinococcus granulosus, reducerea 

timpului de muncă a fost corelată cu starea de nervozitate și supraexcitabilitate, conform scalei 

MH (Mental Health) (R=0,23; p<0,05). De asemenea, s-a observat o corelație cu senzația de 

oboseală și pierderea energiei, conform scalei VT (Vitality) (R=0,32; p<0,05), precum și o 

corelație semnificativă cu reducerea activității emoționale, conform scalei RE (Role Emotional) 

(R=0,51; p<0,05). Au fost identificate și două corelații inverse semnificative: una cu înrăutățirea 

stării de sănătate generale, conform scalei GH (General Health) (R=-0,30; p<0,05), și cealaltă cu 

durerea somatică, conform scalei BP (Bodily Pain) (R=-0,55; p<0,05). În schimb, în grupul cu 
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artrită reactivă parazitară pe fondul infecției cu Toxocara canis și Giardia lamblia, nu s-au 

identificat corelații semnificative. 

4.3 Expresia durerii somatice la pacienţii cu artrită reactivă parazitară 

Durerea corporală (scala BP) în lotul de bolnavi cu artrită reactivă parazitară pe fundal de 

Echinococcus granulosus a prezentat o valoare medie de 3,71±0,17, iar în grupul cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia de 3,03±0,02, s-a constatat o diferență 

statistică impunătoare (p<0,001). Examenul corelativ Pearson a depistat faptul că durerea 

corporală la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus a 

determinat valori așteptate printr-o corelaţie semnificativă directă cu înrăutăţirea sănătăţii (r=0,51; 

p<0,05) şi o corelaţie invers proporțională cu posibilitatea autodeservirii (r=-0,59; p<0,05). 

Așadar, artrita reactivă parazitară din echinococoză influențează direct procesul inflamator 

articular, confirmat nu doar prin date clinice și paraclinice, dar și prin influența asupra nivelului 

de calitate a vieții prin dereglarea funcționării fizice. Concomitent, la bolnavii cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, durerea somatică a prezentat o corelaţie 

cu nervozitatea (r=0,47; p<0,05), ceea ce a fost de așteptat, şi fatigabilitatea (r=0,47; p<0,05), dar 

şi o corelaţie indirectă cu mersul (r=-0,24; p<0,05), prin menținerea artralgiilor la activitate 

motorie prin apariția durerilor de tip inflamator. 

 

Figura 17. Corelarea valorilor durerii corporale (BP) cu tipurile agenților de infestare 
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Conform datelor analizei corelaţionale Spearman, s-a demonstrat că durerea somatică a 

pacienţilor cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus a determinat o 

corelaţie directă cu nivelul IgE/eozinfile în ser (R=0,25; p<0,05) şi o corelaţie cu stadiul radiologic 

(R=0,77; p<0,05), ultima corelare demonstrând influența directă asupra statutului algic, care 

ascunde realitatea afectării articulare, dovedită și prin corelarea cu valorile scăzute ale durerilor 

apreciate prin SVA. Iar la pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și 

Giardia lamblia durerea somatică a determinat o corelaţie directă cu IgE/eozinofile (R=0,42; 

p<0,05) şi IgA/leucocite scorul-Z (R=0,45; p<0,05), fapt bine cunoscut după cercetările descrise 

în literatura de specialitate. 

Analiza corelaţională Spearman între scalele chestionarului SF-36 ale ambelor grupuri a 

demonstrat că durerea somatică a pacienţilor cu artrită reactivă parazitară pe fundal de 

Echinococcus granulosus a determinat o corelaţie directă cu înrăutăţirea sănătăţii conform scalei 

GH (General Health) (R=0,37; p<0,05) şi o corelaţie negativă cu reducerea rolului emoțional RE 

(R=-0,40; p<0,05), posibilitatea de a se autodeservi PF (R=-0,50; p<0,05) şi reducerea funcționării 

fizice (R=-0,55; p<0,05); în schimb, în artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și 

Giardia lamblia a fost înregistrată o corelaţie directă a durerii somatice cu oboseala (R=0,45; 

p<0,05) şi starea de nervozitate şi de supraexcitabilitate (R=0,47; p<0,05). Așadar, echinococoza 

afectează grav statusul articular nu doar prin modificări clinice, dar și prin deficiență în calitatea 

vieții. 

4.4 Expresia înrăutăţirii sănătăţii generale şi a oboselii în artrita reactivă parazitară 

Deteriorarea stării sănătăţii generale (scala GH) la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe 

fundal de Echinococcus granulosus a prezentat medii de 16,11±0,31, iar la pacienţii cu artrită 

reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, s-au determinat medii de 

22,88±1,15 (p<0,001). Examenul corelativ a constatat că înrăutăţirea sănătăţii la pacienţii 

echinococoză a configurat o corelaţie cu deteriorarea rolului emoțional şi deprimarea (r=0,28; 

p<0,05); o corelaţie cu reducerea funcționării fizice (r=0,43; p<0,05) şi capacitatea ascensionării 

scărilor (r=-0,34; p<0,05). Iar la pacienţi cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis 

și Giardia lamblia, lezarea sănătăţii nu a depistat careva corelări, ceea ce confirmă evoluția severă 

a afectărilor musculoscheletale la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus 

granulosus. 

Potrivit datelor analizei corelaţionale Spearman, s-a demonstrat că înrăutăţirea sănătăţii 

pacienţilor cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus a determinat o 

corelaţie directă cu SVA (R=0,24; p<0,05) şi o corelaţie cu IgE/IgA/eozinofile (R=0,59; p<0,05) 

şi leucocite/eozinofile (R=0,54; p<0,05), însă, la pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal 



96 

de Toxocara canis și Giardia lamblia, s-a determinat doar o corelaţie cu IgE/IgA/eozinofile 

(R=0,56; p<0,05). 

 

 

Figura 18. Corelarea valorilor stării de sănătate generală (GH) cu tipurile agenților de 

infestare 

 

La efectuarea analizei corelaţionale Spearman între toate opt scale ale chestionarului SF-36 

pentru ambele grupuri de pacienți incluși în studiu, s-a demonstrat că înrăutăţirea sănătăţii 

pacienţilor cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus a determinat 

corelaţii indirecte cu reducerea activităţii emoționale (R=-0,23;p<0,05), posibilitatea de a se 

autodeservi (R=-0,27; p<0,05) şi scăderea funcționării fizice (R=-0,30; p<0,05); în schimb, în 

grupul cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia nu s-au 

delimitat careva corelări. 

Vitalitatea – fatigabilitatea (scala VT) la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de 

Echinococcus granulosus a prezentat medii de 14,16±0,11, însă la pacienţii cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia a fost de 9,44±0,11, s-a determinat o 

diferenţă statistică semnificativă (p<0,001). Fiind dificil de atribuit această situație doar influenței 

statutului musculoscheletal, deoarece, conform datelor din literatura de specialitate, bolnavii cu 

echinococoză manifestă un grad înalt de fatigabilitate, cauzat, probabil, de influența indirectă a 

echinococozei asupra sistemului nervos central și periferic (prin exotoxine). 
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Figura 19. Corelarea valorilor vitalității (VT) cu tipurile agenților de infestare 

 

Efectuând analiza corelativă la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de 

Echinococcus granulosus, s-a determinat că fatigabilitatea a prezentat corelaţie cu nervozitatea, 

depresia (r=0,62; p<0,05), reducerea rolului emoțional (r=0,58; p<0,05) şi scăderea capacității de 

muncă (r=0,37; p<0,05). La pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și 

Giardia lamblia, oboseala a corelat, direct, cu starea de nervozitate şi depresie (r=0,58; p<0,05) şi 

indirect, cu reducerea activităţii emoționale (r=-0,34; p<0,05). 

Examinând datele analizei corelaţionale Spearman, s-a demonstrat că oboseala şi scăderea 

vitalităţii conform scalei VT la pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus 

granulosus nu au determinat nicio corelaţie cu anumiți indici, însă la pacienţii cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, a fost determinată o corelaţie Spearman 

a vitalității cu IgE/IgA/eozibofile (R=0,23; p<0,05) şi două corelaţii cu leucocite/eozinofile 

(R=0,54; p<0,05) şi nivelul sau entezitei (R=0,53; p<0,05). 

La efectuarea analizei corelaţionale Spearman între scalele SF-36 ale ambelor grupuri, s-a 

demonstrat că oboseala şi senzaţia de pierdere a vitalităţii pacienţilor cu artrită reactivă parazitară 

pe fundal de Echinococcus granulosus au determinat corelaţii directe importante cu reducerea 

activității emoționale (R=0,42; p<0,05) şi starea de nervozitate şi depresie (R=0,47; p<0,05); în 

schimb, la pacienții cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, 

doar oboseala a relevat corelație cu nervozitatea şi depresia (R=0,78; p<0,05). 
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4.5 Impactul asupra funcționării sociale 

Funcționarea socială (scala SF) la pacienții cu artrită reactivă parazitară pe fundal de 

Echinococcus granulosus a prezentat valori medii de 6,21±0,09, iar la pacienții cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia – valori medii de 7,56±0,07, (p<0,001). 

Examenul corelativ la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus 

a demonstrat că activitatea socială a determinat o corelație semnificativă slabă cu posibilitatea 

autodeservirii (r=0,26; p<0,05); la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara 

canis și Giardia lamblia, corelația a vizat reducerea funcționării fizice (r=0,42; p<0,05) și senzația 

de anxietate MH (r=0,69; p<0,05). 

 

Figura 20. Corelarea valorilor funcției sociale (SF) cu tipurile agenților de infestare 

 

Conform datelor analizei corelaţionale Spearman, s-a demonstrat că activitatea socială a 

pacienţilor cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus nu a determinat 

nicio corelaţie cu anumiți indici, însă la pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de 

Toxocara canis și Giardia lamblia, au fost determinate corelaţii directe ale activităţii sociale cu 

nivelul entezitei (R=0,28; p<0,05), al sinovitei (R=0,22; p<0,05) şi IgE/IgA/eozinofile (R=0,28; 

p<0,05). Astfel, încă o dată, putem concluziona că artrita reactivă parazitară pe fundal de 

Echinococcus granulosus influențează semnificativ statutul musculoscheletal, dominând în 

cascada patogenetică a inflamației generalizate la acești pacienți. 

Conform datelor analizei corelaţionale Spearman între scalele SF-36 ale ambelor grupuri de 

pacienți, s-a demonstrat că activitatea socială a pacienţilor cu artrită reactivă parazitară pe fundal 
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de Echinococcus granulosus corelează direct cu posibilitatea de a se autodeservi (R=0,22; p<0,05); 

în schimb, la pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, 

au fost determinate corelaţii ale activităţii sociale cu reducerea activităţii emoționale (R=0,37; 

p<0,05) şi starea de nervozitate şi depresie (R=0,39; p<0,05). 

4.6 Expresia reducerii rolului emoțional la pacienţii cu artrită reactivă parazitară 

Scăderea rolului emoțional (scala RE) la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de 

Echinococcus granulosus a determinat medii de 5,31±0,12, însă la pacienţii cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, s-au constatat medii de 5,91±0,16, 

(p<0,001),  inducând reducerea rolului emoțional la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal 

de Echinococcus granulosus prin impactul asupra sistemului musculoscheletal. 

 

 

Figura 21. Corelarea valorilor rolului emoțional (RE) cu tipurile agenților de infestare 

 

Acest fapt poate fi explicat prin atenția psihoemoțională excesivă a pacienților asupra 

chisturilor echinococice, în pofida prezenței patologiei inflamatorii articulare. Efectuând analiza 

corelaţională, s-a demonstrat că, la pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de 

Echinococcus granulosus, reducerea activităţii şi neatenţia au determinat o corelaţie directă 

semnificativă cu starea de nervozitate (r=0,52; p<0,05) şi o corelaţie inversă cu durerea somatică 

(r=0,-34; p<0,05), însă în grupul cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și 

Giardia lamblia, reducerea activităţii a determinat o corelaţie importantă cu activitatea socială 
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(r=0,42; p<0,05) şi mersul pe jos (r=0,42; p<0,05). Potrivit datelor analizei corelaţionale 

Spearman, s-a demonstrat că reducerea activităţii şi neatenţia pacienţilor cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus a corelat direct cu entezita (R=0,27; p<0,05), 

însă la pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, a 

fost determinată doar o corelaţie directă cu sinovita (R=0,28; p<0,05). 

Datele analizei corelaționale Spearman între scalele chestionarului SF-36 ale ambelor 

grupuri de pacienți au demonstrat că reducerea activității și neatenția pacienților cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus au determinat o corelație directă cu starea de 

nervozitate și depresie (R=0,37; p<0,05), ceea ce nu s-a depistat în la pacienții cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia. 

4.7 Aprecierea impactului asupra sănătății mintale la bolnavii cu artrită reactivă 

parazitară 

Sănătatea mintală (scala MH) la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de 

Echinococcus granulosus a prezentat medii de 19,41±0,17, însă la pacienții cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, media a fost de 25,6±0,19 (p<0,001). 

Așadar, perturbarea sănătății mintale (exprimată preponderent prin nervozitate excesivă și sindrom 

depresiv-anxios) a fost mai pronunțată la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de 

Echinococcus granulosus, posibil din cauza unui sindrom manifest de impregnare toxico-

infecțioasă. 

Examenul corelativ la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus 

granulosus a demonstrat că deteriorarea sănătății mintale a prezentat corelare semnificativă cu 

posibilitatea de a se autodeservi (r=0,28; p<0,05) şi scăderea capacității de muncă (r=0,28; 

p<0,05), însă la pacienții cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia 

lamblia, s-a depistat o corelaţie semnificativă cu activitatea socială (r=0,67; p<0,05) şi oboseala 

(r=0,58; p<0,05). 

Conform datelor analizei corelaţionale Spearman, s-a demonstrat că starea de nervozitate şi 

depresie a pacienţilor cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus a corelat 

proporțional, prin metoda Spearman, cu VSH/PCR (R=0,52; p<0,05), IgE/IgA/eozinofile (R=0,58; 

p<0,05), cu sinovită (R=0,50; p<0,05), cu leucocite/eozinofile (R=0,54; p<0,05), cu entezită 

(R=0,55; p<0,05) şi SVA (R=0,56; p<0,05), însă la pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal 

de Toxocara canis și Giardia lamblia, a fost determinată doar o corelaţie cu entezita (R=0,56; 

p<0,05). După cum s-a demonstrat, prezenţa afectării sănătăţii mentale la pacienţii cu patologie 

inflamatorie osteoarticulară, asociată cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus 

granulosus, induce, după sine, anumite modificări. Prin urmare, cu cât este mai mic punctajul 
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sănătăţii mintale, cu atât mai frecvent este depistată decompensarea la aceşti pacienţi, cauza 

probabilă fiind modificările microvasculare, survenite în cadrul artritei reactive parazitare pe 

fundal de Echinococcus granulosus. Aceeaşi tendinţă de comportament o posedă şi entezopatia, 

însă necesită a se lua în consideraţie faptul că, asupra sănătăţii mintale în cadrul artritei reactive 

parazitare pe fundal de Echinococcus granulosus, influenţează nu doar modificările de la nivelul 

intimei vaselor mici, dar şi dereglările metabolismului acido-bazic, ce duc la un dezechilibru 

psihoemoţional. 

 

 

Figura 22. Corelarea valorilor sănătății mintale (MH) cu tipurile agenților de infestare 

 

Conform datelor analizei corelaţionale Spearman între scalele chestionarului SF-36 ale 

ambelor grupuri de pacienţi, s-a demonstrat că starea de nervozitate şi depresie a pacienţilor cu 

artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus a determinat o corelaţie cu 

deteriorarea rolului fizic (R=0,26; p<0,05), ceea ce nu s-a depistat la pacienții cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia. 
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Figura 23. Corelarea interscalară a chestionarului SF-36 la pacienții cu artrită 

reactivă parazitară 
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5 PARTICULARITĂŢILE EVOLUTIVE ALE ARTRITEI REACTIVE PARAZITARE 

ÎN DEPENDENŢĂ DE GERMENII PARAZITRI ETIOLOGICI  

(SINTEZA REZULTATELOR OBŢINUTE) 

Problema infecţiei parazitare în reumatologie se impune tot mai mult în atenţia diferitor 

specialişti – reumatologi, infecţionişti, microbiologi, imunologi, biochimiști etc. Interesul acestora 

este susţinut de importanţa agenţilor parazitari în dezvoltarea unor boli reumatismale, cum ar fi 

sindroamele reumatice asociate cu echinococoza, toxoplasmoza, toxocaroza etc. În toate aceste 

cazuri, agentul patogen de infestare îndeplinește rolul declanşator al proceselor imunopatogene 

inflamatorii  din organele ,,ţintă”. Interesul pentru această problemă este susținut și de capacitatea 

demonstrată a terapiei antiparazitare de a modula evoluţia sindroamelor și a bolilor reumatice. 

Eficacitatea terapiei antiparazitare este bine cunoscută în invaziile macroorganismului şi în alte 

afecțiuni reumatice, în care este dovedită sau se suspectă implicarea etiologică a factorilor 

parazitari. 

5.1 Artritele din parazitoze – de la infestare la prezentarea clinică a artritei reactive 

parazitare 

Cele mai semnificative legături în imunogeneza parazitozelor, care determină protecția sa 

scăzută și în privința cărora pot și ar trebui să fie direcționate studii ample, necesită identificarea 

unor mecanisme mai subtile pentru îmbunătățirea ulterioară a metodelor de prevenire, 

diagnosticare și de tratament al acestor boli [8, 30, 66, 97]. 

Caracterizând imunitatea în parazitoze, se poate observa o serie de caracteristici 

semnificative datorită congregării sistemului ,,parazit-gazdă”. Principala condiție pentru 

construirea unor astfel de relații este prezența în paraziți a mecanismelor de apărare împotriva 

efectelor sistemului imunitar al gazdei, inclusiv a mecanismelelor de imunomodulare până la 

imunosupresia completă a acestora din urmă [6, 17, 32, 95]. 

Specificitatea răspunsului imun, indus de paraziți, este, cel mai probabil, determinată de 

caracteristicile lor morfologice și biologice (un nivel ridicat de organizare a paraziților, o 

compoziție antigenică complexă și diversă, o anumită ciclicitate de dezvoltare, migrație, lipsa 

contactului strâns cu celulele-gazdă imunocompetente etc.). Din aceste motive, imunitatea la 

parazitoze se caracterizează prin acțiune și eficiență relativ slabă, specificitate scăzută și diversitate 

de manifestări [38, 46, 85, 175, 203]. 

Capacitatea slabă a sistemului imunitar al gazdei de a rezista invaziei paraziților a fost mult 

timp asociată, în mod nejustificat, cu imunogenitatea scăzută a paraziților. De fapt, după cum au 

arătat numeroase studii, în termeni antigenici, paraziții sunt absolut compleți și competenți. Cu 

toate acestea, contactul slab al antigenelor de suprafață ale parazitului cu țesuturile gazdei este 
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unul dintre punctele importante în procesul de interacțiune a organismului-gazdă cu paraziții și cu 

efectul lor sensibilizant slab. În același timp, după cum au arătat numeroase studii, ,,o reacție imună 

activă a gazdei apare la produsele metabolice și la produsele de dezintegrare ale paraziților. Astfel 

de antigene sunt împărțite în exogene și endogene” [10, 24, 115, 170]. 

Antigenele exogene sunt eliberate și intră în corpul gazdei în timpul activității vitale a 

paraziților în stadiul larvar sau matur sexual, îl sensibilizează în mod constant și provoacă 

dezvoltarea reacțiilor imune. Antigenele endogene se formează și acționează asupra organismului 

-gazdă după moartea și dezintegrarea parazitului. Aceste substanțe proteice, nemaifiind asociate 

cu membranele de suprafață ale țesuturilor parazitare, provoacă cele mai vizibile răspunsuri 

imunologice [22, 174, 195, 201]. 

Se observă că paraziții, odată ,,stabiliți” în corpul gazdei, pot trăi în el timp de mulți ani, 

rămânând, în același timp, puțin observați sau total neobservați. Se pare că sistemul imunitar, ca 

răspuns la penetrarea paraziților, ar trebui să răspundă cu o întreagă cascadă de reacții care vizează 

moartea parazitului. Acestea sunt inflamația, activarea fagocitozei, proliferarea eozinofilelor, 

acțiunea citotoxică, creșterea activității celulelor bazofile etc. Mecanismele eficiente ale 

răspunsului imun, îndreptat împotriva paraziților, ar trebui să includă anticorpi specifici, celule T, 

bazofile tisulare, macrofage activate de celulele T helper, celulele citotoxice etc. Cu toate acestea, 

adesea, din anumite motive, acest lucru nu se întâmplă, provocând diverse dereglări imune, care 

induc sindroame și boli reumatice [7, 26, 44, 82, 107]. 

În studiul nostru, au fost cercetate particularitățile clinico-evolutive și paraclinice ale 

cazurilor de infecții parazitare, asociate cu afectări ale aparatului locomotor în vederea înaintării 

unor principii de diagnostic precoce ale afectărilor osteoarticulare prin trasarea următoarelor 

obiective: 

1. Cercetarea particularităților clinice și evolutive ale artritelor în parazitoze.  

2. Evaluarea indicilor imunoinflamatori ale artritelor în parazitoze. 

3. Caracteristica de ordin comparativ a afectărilor aparatului locomotor în diverse infecții 

parazitare prin investigații imagistice. 

4. Caracteristica particularităților de diagnostic precoce ale artritelor în parazitoze. 

5. Determinarea impactului asupra calității vieții la artritele reactive parazitare. 

Genul studiului realizat a fost de tip clinic și analitic. Pentru selectarea pacienților în studiu, 

au fost utilizate criterii de includere și de excludere. Grupurile studiate de pacienți au fost omogene 

și comparabile. Acumularea datelor a fost de tip ,,caz-martor”. Din punct de vedere etic, studiul n-

a inclus elemente de experimentare umană, iar criteriile de evaluare nu s-au schimbat de-a lungul 

studiului. Analiza datelor obținute s-a efectuat la sfârșitul studiului. Având în vedere prezenţa, în 

examenul statistic, a grupurilor cu mai multe tipuri de variante (nominale şi scalare), ele au fost 
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prelucrate separat. Datele obţinute au fost procesate statistic prin analizele variaţională, 

regresională, clusteriană, a scanării multiple, factorială, corelațională ANOVA (ANalysis Of 

VAriance) prin calcularea mediei aritmetice (M), a erorii standard (ES) și a deviației medii standard 

(DS), a coeficienților de corelare parametrici (r) și nonparametrici Spearman, Kendall Tau, gamma 

(Rr). Diferențele mediilor aritmetice (P) au fost comparate cu ajutorul criteriului Student (t). 

Suportul metodologic a fost asigurat prin utilizarea metodelor expuse în lucrările unor specialiști 

de notorietate în domeniu. 

În urma sistematizării efectuate, s-a constatat că Echinococoza pulmonară s-a manifestat mai 

des prin formele clinice axială (65,67%) și periferică (31,34%), forma expresiei clinice mixte fiind 

extrem de rară (2,98%) (p<0,001). Puterea de conexiune cu tipul de artrită a atins gradul de 

semnificaţie statistică (indicele Kendall-Tau = 0,92; p<0,001). 

Echinococoza hepatică a repetat același principiu ca și cea pulmonară cu predominarea 

variantei axiale (63,33%), urmată de cea periferică (36,66%) în lipsa exprimărilor variantelor 

mixte (0%) (p<0,01), cu o conexiune majoră pentru forma axială a artritei reactive parazitare 

(indicele Kendall-Tau = 0,96; p<0,001). 

Artrita reactivă parazitară, datorată Toxocara canis, a prezentat o predominare covârșitoare 

a formelor periferice de manifestări clinice ale sindromului articular (70,96%), cu o pondere 

nesemnificativă a formelor axială (12,9%) și mixtă (16,13%) (p<0,01), cu o conexiune pentru 

forma periferică a artritei reactive parazitare (indicele Kendall-Tau = 0,93; p<0,01). 

Forma clinic desfășurată a parazitozei prin Giardia lamblia a manifestat un sindrom articular 

preponderent mixt (57,89%), confirmând o afectare preponderent periferică (36,84%) decât axială 

(5%), cu o semnificație statistic semnificativă (p<0,05), dar și o conexiune pentru forma mixtă-

periferică a artritei reactive parazitare (indicele Kendall-Tau = 0,81; p<0,05). 

Am dedus din cele relevate că divizarea clinică a formelor sindromului articular în artrita 

reactivă parazitară se corelează cu agenţii etiologici de infestare, care domină boala, ceea ce 

confirmă valabilitatea unui asemenea clasament. Astfel, confirmă aserțiunea că mulți paraziți s-au 

adaptat la o anumită gazdă; au fost depistate așa-numitele antigene eclepsive, similare în 

compoziție cu antigenele gazdă. Această circumstanță, determinată evolutiv, poate crește simultan 

patogenitatea paraziților, deoarece gazda, în acest caz, nu recunoaște aceste antigene ca fiind 

„străine” și nu răspunde la ele cu reacții protectoare, ci reduce imunogenitatea lor. Confirmarea 

acestui fapt poate servi ca un răspuns imun uman mult mai puternic la paraziți neadaptați la acesta 

(de exemplu, agenți patogeni ai parazitozei zoonotice). În plus, prezența antigenelor comune poate 

provoca, de asemenea, dezvoltarea în anumite condiții a activității complete a organismului-gazdă 

sau dezvoltarea proceselor autoimune în parazitoze, caracterizate prin artrite și boli autoimune 

severe [34, 46, 111, 146, 212]. 
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5.2 Imunitatea celulară – provocări și dualitate în artrita reactivă parazitară 

În prezent, se acumulează din ce în ce mai multe date cu privire la similitudinea unor antigene 

parazitare și antigene ale țesuturilor umane: în primul rând, miocardul, sinovia și țesutul nervos, 

cum ar fi glico-sphingolipidele, proteinele ribozomale etc. După cum demonstrează studiile, 

paraziții pot produce și secreta aglutinogeni similari cu o serie de izoantigeni ai sistemului ABO 

(H) uman, ceea ce are un impact semnificativ asupra evoluției și caracteristicilor procesului invaziv 

[1, 13, 42, 155]. Acest mecanism de adaptare este considerat mimicrie moleculară, în care 

antigenele de suprafață ale parazitului coincid cu antigenele-gazdă, iar structura moleculară a 

proteinelor parazite reproduce structura unui număr de proteine imunoreglementare ale gazdei. 

Astfel de antigene de grup ale sistemului grupei sanguine umane (ABO, H) au fost depistate, în 

special, la multe specii de helminți - ascarida, trichinella, echinococ, opisthorchis, fascioli, 

schistozomi și unele cestode [8, 40, 105, 173]. 

Produsele reziduale ale agenților parazitari, precum proteinele și celulele-gazdă modificate 

în procesul patogen (distrofie, inflamație, necroză), devin un stimul imunitar puternic, fiind agenți 

patogeni și incluzând mecanismele imunității generale și locale. În același timp, sunt activate atât 

mecanismele umorale, cât și cele celulare de imunitate nespecifică (complementul, fagocitoza etc.) 

și specifică (sistemele B și T), care vizează eliminarea paraziților [26, 42, 66, 87, 167]. 

Astfel, în urma analizei valorilor leucocitelor în funcție de varianta clinică a artritei reactive 

parazitare, noi am stabilit aceeași legitate ca și în cazul limfocitelor. Cele mai mici valori s-au 

înregistrat în artrită reactivă parazitară Giardia lamblia comparativ cu artrita reactivă parazitară 

Echinococcus granulosus și Toxocara canis (p<0,01), declinul respectiv determinând evoluția mai 

gravă a acestei forme clinice. Valorile limfocitelor au fost, în general, similare la pacienții cu artrită 

reactivă parazitară Echinococcus granulosus și Toxocara canis. 

În concluzie, se poate spune că, în cadrul evoluţiei artritei reactive parazitare, se produc 

modificări semnificative în statusul imun, mai cu seamă în artrită reactivă parazitară Giardia 

lamblia, care s-au caracterizat prin creșterea marcată a leucocitelor și prin scăderea numărului total 

de limfocite. Modificările ce specifică statutul deficitului imun în artrita reactivă parazitară 

Giardia lamblia se datorează, probabil, agresivității agenților patogeni parazitari și de răspuns 

imun atât prin hiperreactivitate îndelungată, cât și prin produșii de supraviețuire a paraziților. 

În plus, ,,metaboliții parazitari au un efect citotoxic asupra celulelor-gazdă somatice, 

generative și, eventual, imune, provocând creșterea celulelor apoptotice printre ele”. În literatura 

de specialitate, s-a demonstrat că se ridică nivelul de apoptoză a limfocitelor în schistosomiasis, 

celulele splinei-gazdă în stadiul acut al schistosomiei lui Manson, precum și o creștere a nivelului 

de apoptoza a limfocitelor T din sângele periferic al șoarecilor infectați cu microfilariae Brugia 

pahangi” [32, 113, 129, 185, 175]. 
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Mecanismele de inducție a apoptozei celulelor-gazdă în parazitoze nu sunt pe deplin înțelese. 

Dintre cele patru molecule principale, ale căror producție provoacă moartea celulelor, ,,paraziții 

înșiși stimulează, în mod activ, producerea factorului de necroză tumorală în corpul- gazdă, deși 

se crede că sinteza acestei citokine este folosită de gazdă ca răspuns imun protector în majoritatea 

parazitozelor, care vizează inducerea apoptozei în țesuturile parazitului” [17, 32, 87, 97, 138]. 

Cercetările noastre au vizat și determinarea caracteristicelor cantitative și calitative ale 

limfocitelor care dețin un rol important în patogenia mai multor tipuri de artrite. Investigațiile 

noastre au demonstrat că, în sângele persoanelor cu artrită reactivă parazitară, apare majorat 

numărul de eozinofile, în special, la pacienții ce prezintă artrită reactivă parazitară Giardia lamblia 

și Echinococcus granulosus (p<0,05), în comparație cu pacienții suferind de artrită reactivă 

parazitară Toxocara canis, la care, oricum, cantitatea lor a fost semnificativ crescută peste norma 

fiziologică (p<0,01). Toate cele relevate denotă modificările esențiale produse în statusul imun 

umoral la pacienții cu artrită reactivă parazitară, manifestată prin creșterea cantitativ marcată a 

leucocitelor. 

5.3 Rolul sistemul imun umoral în patogenia artritelor reactive parazitare 

Luând în considerație creșterea numărului de leucocite și eozinofile, a prezentat interes 

cercetarea nivelului imunoglobulinelor la acești pacienți. Aprecierea nivelului de imunoglobuline 

în sânge a relevat creşterea indicilor medii ai IgA mult peste valorile fiziologice normale la toți 

pacienții cu artrită reactivă parazitară, cu indicele semnificației foarte mare (Kendall-Tau 

0,99±0,001; p<0,001). 

În general, în literatură, au fost raportate date ce atestă nivelul crescut de imunoglobuline, în 

special IgA, în care se stipulează că majorarea nivelului sangvin al IgA este probatorie pentru 

ipoteza triggerilor infecțioși la nivelul tunicilor mucoase în artrita reactivă parazitară și reactivă 

[7, 51, 54, 146, 165]. Unii autori descriu infiltrate sinoviale de IgA, apariția anticorpilor IgA față 

de paraziți [11, 53, 82, 134].Toate aceste evidențe denotă că imunoglobulina servește ca inductor 

al răspunsului imun, dar și ca promotor al reacției autoimune. 

Indicii medii ai nivelului de IgG s-au înscris în limitele normei în toate grupurile cercetate, 

dar se postau la limita de sus a normalului și nu au prezentat diferențe între grupurile studiate 

(p<0,05). Cu toate acestea, s-a observat o ușoară tendință spre scăderea concentrației de IgG la 

pacienții cu artrită artrită reactivă parazitară Giardia lamblia în comparație cu celelalte grupuri 

studiate, însă aceste diferențe nu sunt statistic semnificative (p<0,05). 

Indicii medii ai nivelului de IgM în sânge nu prezentau schimbări semnificative. La fel şi în 

cazul IgG, în artrita reactivă parazitară, predomină bolnavii cu niveluri fiziologice de 

imunoglobuline (91%), exceptând o tendință de elevare a lor în loturile pacienților cu artrita 
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reactivă parazitară Echinococcus granulosus și artrita reactivă parazitară Giardia lamblia față de 

artrita parazitară Toxocara canis. Diferențele nu au fost însă de semnificație statistică. 

Mulți autori notează că paraziții secretă un anumit complex de carbohidrați care stimulează 

producția de anticorpi IgE-nespecifici. Una dintre funcțiile anticorpilor IgE este cunoscută pentru 

a stimula formarea și migrarea eozinofilelor la locul aflării paraziților, pentru protejarea împotriva 

lor. În acest caz, se pare că invaziile parazitare în stadiul inițial sunt întotdeauna însoțite de o 

creștere a imunoreactivității corpului uman în două moduri – activarea mecanismului general de 

producere a anticorpilor IgE și sinteza anticorpilor IgE specifici [64, 91, 99, 163, 169]. Probabil, 

acesta este motivul pentru care invaziile parazitare sunt însoțite de o creștere sau o manifestare a 

hipersensibilității organismului-gazdă și, cu un tratament de succes, se ajunge la o scădere a tuturor 

manifestărilor inflamatorii sistemice, inclusiv musculoscheletale [43, 94, 78, 117, 170]. 

Având în vedere componenta alergenică a invaziilor parazitare, nu omitem existența 

reacțiilor încrucișate ale antigenelor paraziților cu unii alergeni. De exemplu, antigenele 

nematodelor din familia Anisakidae împărtășesc epitopi de legare IgE cu alergeni acarieni de praf 

de casă. În consecință, paraziții sunt capabili să provoace reacții alergice și imunoinflamatorii 

sistemice sau să le detecteze la persoanele cu predispoziție genetică la hipersensibilitate [62, 138, 

214, 216]. 

Studiile noastre au arătat că mai vizibil în evoluția tuturor celor 3 parazitoze este IgE, care 

crește sistematic fără ondulații și atinge un maxim. Cantitatea sa depășește norma de mai mult de 

10 ori – cu Echinococcus granulosus (38,40 ng / ml), de 9 ori – cu Toxocara canis (34,16 ng / ml), 

de 11 ori – cu Giardia lamblia (45,06 ng / ml). 

Cele mai active procese de imunogeneză a parazitozelor sunt inflamația mediată de IgE, 

proliferarea eozinofilelor, acțiunea citotoxică, creșterea activității celulelor efectoare, adică o astfel 

de cascadă de reacții care vizează moartea și eliminarea paraziților, dar nu dezvoltarea imunității 

persistente [12, 21, 36, 163, 196]. 

În ultimii ani, principalul mecanism antiparazitar, ale cărui celule efectoare sunt eozinofilele, 

au fost bine studiate. În parazitoze, produsele de degranulare a eozinofilelor (principala proteină 

de bază, neurotoxina eozinofilică, proteina cationică eozinofilică, o gamă largă de citokine, 

chemokine și factori de creștere) contribuie la liza paraziților tisulari și, prin urmare, joacă un rol 

protector [7, 27, 42, 89, 101]. 

Eozinofilele, implicate în lupta împotriva paraziților, împreună cu mastocitele, încep să 

secrete diverse citokine. Cu toate acestea, se știe că procesele care apar de-a lungul liniei ,,mastocit 

– eozinofile” au, de asemenea, un impact semnificativ asupra formării reactivității alergice [101, 

138, 187, 196]. 
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O manifestare activă a mobilizării organismului în lupta împotriva paraziților este hiper-

eozinofilia, hiperproducția de IgE, eliberarea de mastocite a mediatorilor, hipersecreția mucusului, 

secreția de interleukine, caracteristică alergiilor și proceselor imunopatologice inflamatorii 

sistemice. Într-un sens biologic general, aceste evenimente sunt justificate și necesare. Prin urmare, 

în rândul imunologilor și al parazitologilor, este acceptat punctul de vedere, conform căruia atopia 

a apărut ca o adaptare evolutivă la sarcina antigenică crescută, dar, în absența expunerii antigenice 

în timp util, nu protejează, ci duce la apariția bolilor alergice și autoimune [98, 163, 170, 196, 216]. 

Această poziție este confirmată de rezultatele studiului nostru, care a evidențiat o creștere 

semnificativă (în raport cu norma) a conținutului de eozinofile cu proprietăți morfologice afectate 

(fără stimulare antigenică: la pacienții cu echinococoză 7,79±2,04% (p<0,001) și 21,0±0,010 μg /l 

(p<0,05), respectiv, cu giardioză 6,37±0,83% (p<0,05) și 7,0±0,000 μg/l (p<0,01) la o rată de 

2,54±0,05% și 0,002±0,00 G/l). Când antigenul Toxocara cannis a fost adăugat la probele in vitro, 

numărul absolut și procentual de eozinofile din sângele periferic cu proprietăți morfologice 

modificate s-a dovedit a fi mai mare decât valorile medii ale acestor parametri (6,05±1,13% 

(p<0,05) și 27,0±0,030 μg/l (p<0,05). Trebuie remarcat faptul că modificările morfologiei 

leucocitelor din seria eozinofilică s-au aflat, în natura citolizei: celulele tumefiate au fost de două 

sau mai multe ori mai mari decât dimensiunea neutrofilelor, granulele au fost vizualizate lângă 

celule. Împreună cu aceasta, a fost înregistrată o vacuolizare crescută a nucleului și citoplasma 

granulocitelor eozinofile. 

Rezumând rezultatele de mai sus, trebuie de concluzionat că intensitatea proceselor de 

nimicire dependente și independente de oxigen ale eozinofilelor, depistate de către noi în artrita 

reactivă parazitară de etiologie Echinococcus granulosus, Toxocara canis și Giardia lamblia, 

asociate cu eozinofilie, determină formarea potențialului lor citotoxic ridicat. Trebuie acordată 

atenție faptului că activarea crescută a granulocitelor eozinofile este însoțită de eliberarea de 

substanțe biologic active, toxice nu numai pentru larvele de paraziți, ci și pentru celulele 

macroorganismului, ceea ce poate duce la deteriorarea structurilor tisulare și participă activ în 

patologia inflamatorie musculoscheletică. 

În prezent, procesele imunopatologice, prin predominanța mecanismelor de conducere, sunt 

diferențiate în următoarele tipuri [60, 64, 163, 172, 187]: 

1. reactivitatea crescută a sistemului imunitar (hipersensibilitate, hiperergie), în care 

răspunsul imun se formează la molecule-antigene străine (antigeni, alergeni) într-o măsură 

excesivă, în timp ce, în mod normal, mecanismele imune ar trebui să determine eliminarea 

parazitului prin reacții fiziologice de protecție și să revină la normal. Această afecțiune se numește 

inflamație-alergie; 
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2. reactivitatea crescută a sistemului imunitar, în care răspunsul imun se dezvoltă în 

raport cu celulele, țesuturile și moleculele proprii ale organismului, caracterizate prin 

autoagresiune; astfel de procese se numesc autoimune; 

3. insuficiența funcției sistemului imunitar datorită scăderii accentuate sau absenței 

complete a oricărui tip de molecule sau celule ale sistemului imunitar, adică imunodeficiență; 

4. proliferarea excesivă a oricărei subpopulații de limfocite, ceea ce duce la extinderea și 

deplasarea tuturor celorlalte tipuri de celule, adică procesul limfo-proliferativ. Procesele 

proliferative limfatice se referă, în mod inerent, la procesele tumorale și, pe lângă simptomele 

specifice (o creștere a numărului de celule clonare, o creștere a volumului țesutului etc.), pot fi 

însoțite și de semne de imunodeficiență. 

Dezechilibrele statusului imun celular au relevat proliferarea clonei celulare leucocitare și 

eozinofilice pe fundalul scăderii limfocitare. Diferențe de status imunoumoral între grupuri nu s-

au determinat, exceptând creșterea concentrației de IgA peste valorile fiziologice. Potențialul 

microbicid crescut al eozinofilelor la pacienții cu Echinococcus granulosus, Toxocara canis și 

Giardia lamblia se datorează intensității proceselor litice independente de oxigen și creșterii 

activității fagocitare a acestora. Caracteristicile morfologice ale leucocitelor eozinofile din sânge 

la pacienții cu Echinococcus granulosus, Toxocara canis și Giardia lamblia, asociate cu 

eozinofilie, se caracterizează prin degranulare, vacuolizarea crescută a nucleului și a citoplasmei. 

Rezumând cele redate mai sus, este posibil să se distingă o serie de modele în dezvoltarea 

unui răspuns imun specific în parazitoze, prin punerea în aplicare a cărora mecanismele de 

reglementare a celulelor T joacă un rol principal [56, 59, 67, 103, 171]: 

1. activarea primară a limfocitelor T și B - la începutul fazei acute de invazie; 

2. suprimarea celulelor imunocompetente la sfârșitul fazei acute și la începutul fazei 

cronice, datorită creșterii anterioare a activității T-supresoare; 

3. activarea secundară a limfocitelor T și B, o creștere a nivelului anticorpilor specifici 

datorită creșterii activității de reglare a sistemului T; 

4. inducerea secundară a supresoarelor T, ceea ce duce la atenuarea răspunsului imun. 

5.4 Sindromul inflamator sistemic și scorurile compozite ale activității bolii în artrita 

reactivă parazitară 

Evaluarea sindromului articular a fost completată prin screening-ul markerilor de fază acută 

– VSH, PCR şi fibrinogenul. Prezenţa acestora în cantităţi sporite atât în serul pacienţilor cu artrită 

reactivă parazitară Giardia lamblia, cât şi la cei cu Echinococcus granulosus granulosus și 

Toxocara canis indică o activitate înaltă a procesului inflamator la nivelul sinovialei articulare şi 

determină avansarea distrucţiei articulare. 
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Studierea grupurilor de pacienţi conform acestor parametri a relevat că VSH la pacienţii cu 

artrita reactivă parazitară Echinococcus granulosus s-a înregistrat cu valori diverse – de la 7 până 

la 47 mm/oră. Astfel, un VSH normal s-a înregistrat doar la 9 pacienţi (9,28%); la ceilalţi, VSH-

ul a fost mărit, ceea ce denotă prezenţa unui proces inflamator manifest (p<0,001). La pacienții cu 

artrita reactivă parazitară Giardia lamblia, VSH s-a înscris între 21 – 51 mm/oră, deci niciun 

pacient nu a prezentat un indice VSH normal, ceea ce anunța agresivitatea înaltă a inflamației 

articulare la acești pacienți. În grupul pacienților cu artrita reactivă parazitară Toxocara canis, VSH 

a înregistrat valori între 5 – 34 mm/oră (la 12 pacienți VSH fiind în normă – 16,13%). Putem emite 

ideea cum că forma de toxocaroză a artritei reactive parazitare evoluează cu o expresie mai 

atenuată a sindromului inflamator, comparativ cu forma de echinococoză (p<0,05) și cea din 

giardioză (p<0,001). Valoarea medie a VSH la pacienţii cu artrita reactivă parazitară Echinococcus 

granulosus a fost de 27,9±0,15 mm/oră, fiind statistic semnificativ mai mare decât în cazul 

bolnavilor cu forma parazitară Toxocara canis – 20,3±0,179 mm/oră (p<0,05), dar sub valoarea 

celor cu artrita reactivă parazitară Giardia lamblia 31,5±0,22. Diferenţa statistică semnificativă 

(p<0,01) la cei din urmă demonstrează că, la forma Giardia lamblia a artritei reactive parazitare, 

procesul inflamator este mai agresiv. 

Cercetarea titrurilor PCR a constatat valori normale la doar 16,49% din pacienții cu artrită 

reactivă parazitară prin echinococoză, iar pentru cei cu artrită reactivă parazitară din giardioză, au 

fost 3,0% (1 pacient), respectiv, pentru bolnavii cu artrită prin toxocaroză – 16,3% cazuri. Restul 

de pacienți prezentau titruri crescute ale proteinei C-reactive. 

Astfel, la pacienţii cu artrită reactivă parazitară prin echinococoză, PCR s-a apreciat la o 

medie de 52,14±0,24, în grupul cu artrită reactivă parazitară prin giardioză – la o medie de 

64,71±0,16, și în forma de toxocaroză – media de 40,16±0,12, fiind deduse diferențe statistic 

semnificative între grupuri comparate: artrită reactivă parazitară prin echinococoza vs toxocaroză 

– p<0,05; artrită reactivă parazitară prin giardioză vs toxocaroză – p<0,01; artrită reactivă 

parazitară prin giardioză vs echinococoză – p<0,05. 

Analiza corelaţională Pearson, la fel ca și în cazul VSH, a demonstrat că PCR a corelat cu 

Giardia lamblia (r=0,92; p<0,001) și Echinococcus granulosus (r=0,97; p<0,001), ceea ce denotă 

faptul că, în aceste forme clinice, sindromul inflamator este manifest. 

Valoarea medie a fibrinogenului în grupul pacienților cu artrită reactivă parazitară prin 

echinococoză este de 3,17±0,09, în artrita reactivă parazitară prin toxocaroză – de 2,52±0,03 și în 

artrita reactivă parazitară prin giardioză – de 4,11±0,07, determinând o diferenţă statistic 

semnificativă între artrita reactivă parazitară prin giardioză şi echinococoză și toxocaroză (p<0,05). 

Analiza corelaţională Pearson a relevat că valorile înalte ale fibrinogenului se determină prin 

frecvență progresivă în artrita reactivă parazitară prin giardioză (r=0,92; p<0,01), iar analiza 
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corelaţională Spearman a determinat o corelare a fibrinogenului cu artrita reactivă parazitară prin 

giardioză și cea prin echinococoză (R=0,65; p<0,05), apoi și cu VSH (R=0,64; p<0,05), cu PCR 

(R=0,69; p<0,05), cu eozinofile (R=0,71; p<0,05) și leucocite (R=0,67; p<0,05). 

La fel, ponderea procesului inflamator se confirmă şi prin valori semnificative ale scorului 

DAREA (pentru giardioză DAREA=84,29  0,47, echinococoză scorul DAREA=69,28 0,29 şi 

toxocaroză DAREA 59,55 0,51). Valorile p<0,01 pentru artrita reactivă parazitară prin giardioză 

vs artrita reactivă parazitară prin toxocaroză și p<0,05 pentru artrită reactivă parazitară din 

ecchinococoză, sunt un indicator complex şi sensibil al activităţii bolii. În afară de aceasta, prin 

SAV a durerii, s-au înregistrat valori semnificativ crescute în grupul pacienților cu artrită reactivă 

parazitară din Giardia lamblia (55,07±0,14) în comparație cu Echinococcus granulosus 

(45,15±0,13) și cu Toxocara canis (37,04±0,19), evidențele deduse prezentând diferențe de 

semnificație statistică (p<0,05). 

Scorul ASDAS-PCR, în general, a confirmat datele scorului DAREA, dar le-a trasat mult 

mai clar și definit. Astfel, conform scorului ASDAS-PCR, cea mai gravă formă a artritei reactive 

parazitare din punct de vedere al sindromului inflamator a fost artrita reactivă parazitară din 

Giardia lamblia: a manifestat cele mai mari valori ale scorului, cu predominarea activității înalte 

a bolii (cumulativ 100% pacienți scorul este >1,3), urmată de artrita reactivă parazitară din 

Echinococcus granulosus (cumulativ 90,73% pacienți scorul este >1,3, p<0,05) și cea mai lejeră 

variantă de artrită reactivă parazitară s-a prezentat cea cu Toxocara canis (cumulativ 77,42% 

pacienți scorul este >1,3, p<0,01). 

Având în vedere existența diverselor forme de afectare a coloanei vertebrale în artrita 

reactivă parazitară, noi am considerat necesar de a examina, în mod separat, valorile indicilor 

afectării vertebrale BASDAI, BASFI și BASRI în dependență de grupul de studiu și forma clinică 

a artritei reactive parazitare. Cercetarea acestor indici ne-a permis să confirmăm heterogenitatea 

afectării coloanei vertebrale prin migrarea haotică a valorilor la indicii semnificației statistice 

dintre grupurile de studiu. 

La analiza indicilor BASDAI, BASFI și BASRI în cadrul valorilor grupului de pacienți cu 

artrită reactivă parazitară din echinococoză și a grupurilor cu giardioză și toxocaroză a fost 

determinată o diferență statistic semnificativă doar între valorile indicelui BASDAI (4,23±0,33; 

5,07±0,28 vs 3,4±0,45; p<0,005). 

Aceasta confirmă faptul că afectarea coloanei vertebrale este mult mai exprimată la pacienții 

cu artrită reactivă parazitară de etiologie Giardia lamblia și Echinococcus granulosus, decât la cei 

cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis. Datele literaturii, la fel, confirmă 

legătura directă între infestarea parazitară și apariția afectării coloanei vertebrale prin artrită axială, 

fiind considerată factor pronostic negativ în evoluția afecțiunii sistemice [13, 47, 102, 149, 212]. 
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5.5 Rolul investigațiilor instrumentale în stabilirea diagnosticului de artrită reactivă 

parazitară 

Termenul de ,,entezopatie” se referă la orice patologie entezală, independent de etiologie, 

care poate fi fie traumatică, degenerativă, inflamatorie sau metabolică, în timp ce termenul 

,,entezită” implică prezența inflamației la enteză, în mod special, în contextul SpA seronegative și 

al altor artrite inflamatorii, inclusiv al celor parazitare [67, 78, 135, 177]. 

Entezita, conform datelor recente din literatura de specialitate, este o caracteristică 

fundamnetală nu doar a spondiloartritelor seronegative, dar și a artritelor reactive parazitare cu o 

prevalență de aproximativ 30%, atunci când este evaluată prin examenul clinic [8, 23, 53, 148, 

153]. Face parte din principalele semne diagnostice comune artritelor reactive parazitare și este 

unul dintre cele mai importante în dovada unui proces inflamator cu atingere musculoscheletală 

[47, 109, 172, 206]. 

Identificarea clinică a entezitei poate fi o provocare, iar acest lucru a generat un interes 

crescut pentru evaluarea imagistică a acestei afecțiuni. 

Radiografia convențională (RC), deși utilă pentru detectarea patologiei entezei de lungă 

durată, are limitări intrinseci în evaluarea entezitei, din cauza descrierii slabe a inflamației 

țesuturilor moi și a sensibilității scăzute în identificarea eroziunilor osoase entezice mici [13, 27, 

50, 149, 177]. 

Având în vedere cele menționate, USG are potențialul de a constitui metoda de primă linie 

în evaluarea entezitei [47, 54, 109, 177]. 

Obiectivele principale ale acestui studiu au fost de a raporta o imagine de ansamblu detaliată 

a entezelor pacienților cu artrită reactivă parazitară, incluși în cercetare prin USG, și de a evalua 

comparativ aplicațiile sale în practica diagnostică, punând accent pe artritele reactive parazitare. 

De-a lungul anilor, mai multe modificări USG au fost descrise ca parte a spectrului 

sonografic al entezitei/entezopatiei în SpA și artrite reactive parazitare. Acestea includ scăderea 

ecogenității entezei, îngroșarea ei, entezofitele, calcificările, eroziunile osoase, neregularitățile 

osului cortical, bursita perientezală și semnalul PD intratendinos, preinserțional și intrabursal [13, 

71, 77, 179]. Direcția spondiloartritelor seronegative este fundamental cercetată în direcția 

examenului USG al entezelor (datele pentru artritele reactive parazitare sunt abia în proces de 

acumulare) și, în anul 2018, a fost propusă următoarea definiție a entezitei în SpA/APs de către 

Outcome Measures in Rheumatology (OMERACT) US Task Force: Inserție hipoecogenă și/sau 

îngroșarea tendonului aproape de os (la 2 mm de cortexul osos), care prezintă semnal Doppler, 

dacă este activ, și care poate prezenta eroziuni și entezofite/calcificări ca semn de deteriorare 

structurală [29, 71, 77, 177]. O astfel de definiție, care a fost, fără îndoială, un pas către 

standardizarea USG a entezei, prezintă câteva probleme care trebuie abordate în continuare. 
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În primul rând, prevalența ridicată a constatărilor patologice USG la nivel de enteze la 

subiecții sănătoși și la pacienții cu sindrom metabolic, subminează specificitatea acestuia. De fapt, 

cel puțin o anomalie USG a fost prezentă la 73,4% dintr-o cohortă de 64 de subiecți sănătoși, cele 

mai frecvente constatări fiind entezofite/calcificarea tendonului cvadricepsului și inserțiile 

tendonului lui Ahile [29, 35, 72, 77, 141]. Mai mult, într-un studiu recent al grupului de cercetători, 

care se concentrează pe cele cinci enteze principale ale membrelor inferioare (adică inserția 

cvadricepsului în polul superior al rotulei, inserțiile proximale și distale ale tendonului patelar, 

inserția calcaneană a tendonului lui Ahile și fascia plantară), una sau mai multe caracteristici USG 

ale inflamației entezei (adică, îngroșarea entezei, hipoecogenitate sau semnal PD) au fost găsite în 

cel puțin un loc la 30 din 82 de subiecți sănătoși (34,1%) [57, 90, 137, 179, 180]. De remarcat că 

prevalența semnalului PD a fost mai mică decât cea a îngroșării entezei și a hipoecogenității, iar 

gradele PD>1 au fost găsite într-o singură enteză la un singur subiect sănătos. Astfel, în studiul 

nostru, noi am propus o ,,limitare” pentru definiția entezitei ,,active”, care ar trebui să includă o 

combinație de anomalii la ,,scară gri” și semnal PD (adică, semnal PD≥1 cu îngroșarea entezei 

și/sau hipoecogenitatea), precum și să considere ca patologice doar gradele PD mai mari de 1. 

În al doilea rând, adoptarea limitei de 2 mm pentru identificarea semnalului PD al entezei, 

pentru a favoriza specificitatea, poate duce la pierderea de informații prețioase, deoarece semnalul 

PD a fost frecvent detectat în afara zonei de 2 mm la pacienții cu SpA [29, 35, 77, 78, 177, 205]. 

Astfel, în prezența semnalului PD din apropierea osului și la semnalul PD de la nivelul tendonului 

poate fi considerată o expresie a entezitei. Mai mult, acest ,,cut-off” a fost dezvoltat de către 

OMERACT US Task Force pe enteze mari, mai ales ale membrelor inferioare, și este posibil să 

nu fie aplicabil la micile enteze ale mâinilor și ale picioarelor. Entezele mâinilor și ale plantelor au 

fost recent recunoscute ca ținte importante în artritele parazitare (mai cu seamă în toxocaroză, 

toxoplasmoză și giardioză) [80, 122, 149, 193]. O opțiune alternativă ar putea fi ca limita optimă 

să varieze în funcție de grosimea tendonului examinat (de exemplu, semnalul PD nu mai mult de 

jumătate din grosimea entezei). Mai mult, entezofitele pot perturba linia entezei, afectând 

vizualizarea clară a locului unde trebuie plasat emițătorul, pentru a măsura distanța de la marginea 

osoasă, pentru a delimita zona de interes, unde să detecteze semnalul Doppler. Credem că zona în 

care se detectează PD ar trebui să se miște proximal împreună cu marginea osoasă (adică, distanța 

de 2 mm ar trebui să fie măsurată de la vârful entezofitului). 

Performanțele examenului clinic în evaluarea entezitei sunt slabe în comparație cu USG [35, 

77, 78, 177]. Unele dintre semnele clinice ale inflamației, cum ar fi tumefierea, hiperemia și 

hipertermia, lipsesc frecvent chiar și în entezele mari și superficiale (de exemplu, inserția lui Ahile 

pe osul calcanean), fiind rareori utile. Detectarea clinică a entezitei se bazează, practic, pe 

sensibilitatea la palpare, inclusă în cei mai populari indici clinici de entezită (de exemplu, Leeds 
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Enthesitis Index (LEI) și Spondiloarthritis Research Consortium of Canada (SPARCC) Enthesitis 

Index) [29, 73, 78, 178]. 

Cu toate acestea, în cadrul clinic al durerii enteziale, este adesea dificil să distingem entezita 

,,adevărată” de sensibilizarea centrală. De remarcat că, în timp ce un număr mai mare de enteze 

sensibile poate fi găsit în SpA decât în artrite reactive parazitare (Scor mediu Maastricht 

Anchilozantă Entezită de 4,2 vs 1,9) [31, 35, 39, 76, 205], semnele USG de implicare a enteziei 

sunt mai frecvente în artritele parazitare comparativ cu fibromialgia (la cel puțin o enteză afectată 

la 90% dintre pacienții cu artrită reactivă parazitară vs 75% dintre pacienții cu fibromialgie) [29, 

47, 122, 133]. 

USG s-a dovedit a fi capabilă să identifice modificări inflamatorii nu numai la ,,entezele 

clasice”. De fapt, mai multe enteze funcționale, în special la nivelul mâinii și al plantelor, au fost 

recunoscute ca ținte pentru artrita reactivă parazitară, iar anomaliile lor morfostructurale și 

vasculare pot fi descrise în mod fiabil prin USG de înaltă frecvență [35, 77, 177, 180]. 

Eroziunea osoasă este un semn distinctiv important atât al AR, SpA, cât și al artritelor 

reactive parazitare, care poate fi identificată prin USG musculoscheletal pe baza discontinuității 

intraarticulare a suprafeței osoase, vizibilă în două planuri perpendiculare [59, 61, 149, 168]. 

Ecografia poate fi utilizată pentru identificarea cu precizie a neregularităților corticale de cel puțin 

2 mm în lățime ca rupturi la suprafața osoasă, asociate cu artrita inflamatorie [77, 94, 109, 213]. 

În studiul nostru, datele RMN au fost, în general, în concordanță cu rezultatele ecografiei în 

diagnosticul prezenței lichidului intraarticular, a proliferării sinoviale, a modificărilor cartilajului, 

osteofite, precum și a tenosinovitei și entezopatiei. 

Cea mai mare eficacitate diagnostică a ecografiei a fost obținută în detectarea fluidelor, a 

modificărilor cartilajului, a osteofitelor și a tenosinovitei, la care sensibilitatea și specificitatea au 

fost de 100%. Aceste rate ridicate s-au datorat excluderii posibilității erorilor de diagnosticare, 

având în vedere vizualizarea cu ultrasunete, suficient de clară, a acestor structuri articulare. 

Eficiența diagnostică puțin mai mică a fost obținută în depistarea proliferării sinovialei și a 

entezopatiei, în care sensibilitatea a fost de 91,7% și 85,7%, specificitate – 100%, acuratețea 

diagnosticului - 95,6%, respectiv 92,9%. Cea mai scăzută eficiență a fost obținută în identificarea 

eroziunii osoase marginale; sensibilitatea a fost de 50%, specificitatea – 100%, precizia 

diagnosticului – 75%. 

Astfel, ecografia este o metodă înalt informativă în depistarea unei game largi de modificări 

morfologice la nivelul articulațiilor pacienților cu artrită reactivă parazitară. Cel mai înalt indice 

de sensibilitate s-a stabilit în detectarea lichidului inflamator, a modificărilor cartilajului, a 

entezitelor și tenosinovitelor Mai puțină sensibilitate a fost obținută în detectarea proliferării 

membranei sinoviale, a entezopatiei, cea mai mică sensibilitate a fost observată în vizualizarea 
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eroziunilor osoase marginale. În același timp, indicatorii de specificitate au fost la fel de mari. La 

articulațiile mari, proliferarea membranei sinoviale a fost detectată la jumătate din articulații și a 

avut preponderent ecogenitate sporită, a fost însoțită de revărsat intraarticular în toate observațiile. 

La articulațiile mici, proliferarea sinovială cu ecogenitate redusă a apărut foarte rar, datorită 

leziunii rare, și s-a combinat cu o creștere a volumului lichidului articular în 92% din cazuri. 

Leziunea aparatului tendono-ligamentar în artrita reactivă parazitară a inclus entezopatia la 

articulațiile genunchiului, tenosinovita la gleznă, articulațiile radiocarpiene și la articulațiile mici 

ale mâinilor și plantelor. 

Criteriile ecografice pentru validitatea artritei reactive parazitare sunt: gradul de severitate a 

sinovitei, prezența tenosinovitei și a entezitei. Cea mai relevantă corelație a fost obținută între 

activitatea de inflamație și vascularizarea membranei sinoviale (r = 0,591) și tenosinovită (r = 

0,547), precum și între nivelurile de VSH și leucocite, între cantitatea de lichid inflamator (r = 

0,401) și gradul de vascularizare a membranei sinoviale (r = 0,508). 

5.6 Expresia declinului indicelui de calitate a vieții la pacienții cu artrită reactivă 

parazitară 

O latură importantă în obiectivele stipulate inițial în studiul nostru a fost determinarea 

impactului artritei reactive parazitare asupra calității vieții bolnavilor. Astfel, efectuând analiza 

rezultatelor de la chestionarea calității vieții, s-a determinat că derivata medie a funcționării fizice 

la pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus (de exemplu, 

autodeservirea, plimbarea), a obținut valoarea de 24,89±0,37, dar, în grupul cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia – 28,11±0,14, astfel manifestând o 

diferenţă statistic confirmativă (p<0.05). Așadar, putem conchide că, la bolnavii cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus, se determină o dispersie marcată a factorilor ce 

pot influența statutul, ceea ce induce absența unor corelări semnificative printre diferite seturi de 

indicatori ai calității vieții, însă acești indicatori sunt determinați, într-o versiune perturbată, la 

pacienții grupului cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia. 

Așadar, echinococoza și complicațiile ei, într-o măsură semnificativă, influențează statutul 

psihoemoțional și fizic al bolnavului, este responsabilă de majoritatea lezărilor funcționale, 

determinate prin chestionarul SF-36. Posibil că atenția principală a acestor pacienți este îndreptată 

spre chistul echinococic masiv și mai puțin spre dereglările mecanicii articulare. 

Studiul interrelațiilor a fost unul așteptat și presupus – rezultatele analizei corelaţionale 

Spearman au demonstrat că posibilitatea autodeservirii şi a plimbării pacienţilor cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus a înregistrat o corelație semnificativă atât cu 

IgE/IgA/eozinofile, cât și cu IgE/limfocite/IgA, PCR/VSH, însă la pacienţii grupului cu artrită 
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reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, au corelat semnificativ doar 

cu IgE/IgA/eozinofile. 

O altă categorie importantă, descrisă de mulți savanți ca una primordială este scăderea rolului 

fizic (scala RP) şi incapacitățile determinate de aceasta, care s-au notat la bolnavii cu artrită 

reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus cu o valoare medie a indicatorului de 

6,78±0,14, însă la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia 

lamblia, media a fost de 8,89±0,11, cu o semnificație statistică impunătoare (p<0,001). Astfel de 

date au fost prezentate doar cazuistic în literatură, fără a reda anumite conexiuni cu alte sfere, însă 

noi am demonstrat că reducerea capacității de muncă a pacienţilor cu artrită reactivă parazitară pe 

fundal de Echinococcus granulosus a corelat direct cu IgE, cu leucocite şi cu eozinofile, în timp 

ce, la pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, s-a 

determinat doar o corelaţie semnificativă cu leucocite/eozinofile. 

Durerea corporală (scala BP) nu este considerată ca una specifică. În studiul nostru, lotul de 

bolnavi cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus a prezentat o valoare 

medie de 3,71±0,17, iar în grupul cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și 

Giardia lamblia – valoarea medie de 3,03±0,02, cu o diferență statistică impunătoare (p<0,001). 

Examenul corelativ Pearson a depistat faptul că durerea corporală la bolnavii cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus a determinat valori așteptate printr-o corelaţie 

semnificativă directă cu înrăutăţirea sănătăţii şi o corelaţie invers proporțională cu posibilitatea 

autodeservirii. Așadar, artrita reactivă parazitară din echinococoză influențează direct procesul 

inflamator articular, confirmat nu doar prin date clinice și paraclinice, dar și prin influența asupra 

nivelului de calitate a vieții, prin dereglarea funcționării fizice. Analiza corelaţională Spearman 

între scalele chestionarului SF-36 ale ambelor grupuri a demonstrat că durerea somatică a 

pacienţilor cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus a determinat o 

corelaţie directă cu înrăutăţirea sănătăţii conform scalei GH (General Health) şi o corelaţie 

negativă cu reducerea rolului emoțional RE, cu posibilitatea de a se autodeservi PF şi cu reducerea 

funcționării fizice, pe când în artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia 

lamblia, a fost înregistrată o corelaţie directă a durerii somatice cu oboseala şi starea de nervozitate 

şi de supraexcitabilitate. Așadar, echinococoza afectează grav statusul articular nu doar prin 

modificări clinice, dar și prin deficiență în calitatea vieții. 

Deteriorarea stării de sănătate generală (scala GH) la bolnavii cu artrită reactivă parazitară, 

pe fundal de Echinococcus granulosus, a prezentat medii de 16,11±0,31, iar la pacienţii cu artrită 

reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, s-au determinat medii de 

22,88±1,15 (p<0,001). Examenul corelativ a stabilit că înrăutăţirea sănătăţii la pacienţii cu 

echinococoză a prezentat o corelaţie între deteriorarea rolului emoțional şi deprimarea, dar şi o 
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corelaţie între reducerea funcționării fizice şi capacitatea ascensionării scărilor. Iar la pacienţi cu 

artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, lezarea sănătăţii nu a 

depistat careva corelări, ceea ce confirmă evoluția severă a afectărilor musculoscheletale la 

bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus. 

Potrivit datelor studiului nostru, s-a demonstrat că înrăutăţirea sănătăţii pacienţilor cu artrită 

reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus a determinat o corelaţie directă cu SVA 

şi o corelație cu IgE/IgA/eozinofile şi leucocite/eozinofile, însă la pacienţii cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, a fost determinată doar o corelaţie cu 

IgE/IgA/eozinofile. La efectuarea analizei corelaţionale Spearman între toate cele opt scale ale 

chestionarului SF-36, pentru ambele grupuri de pacienți incluși în studiu, s-a demonstrat că 

înrăutățirea sănătății pacienților cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus 

granulosus a determinat corelaţii indirecte cu reducerea activităţii emoționale, cu posibilitatea de 

a se autodeservi şi cu scăderea funcționării fizice; în grupul cu artrită reactivă parazitară pe fundal 

de Toxocara canis și Giardia lamblia, nu s-au depistat corelări. 

Vitalitatea – fatigabilitatea (scala VT) la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de 

Echinococcus granulosus a prezentat medii de 14,16±0,11, însă la pacienţii cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, media a fost de 9,44±0,11, determinând 

o diferenţă statistică semnificativă (p<0,001). Este dificil de atribuit aceste rezultate doar influenței 

statutului musculoscheletal, deoarece, conform datelor din literatura de specialitate, bolnavii cu 

echinococoză manifestă un grad înalt de fatigabilitate, cauzat, probabil, de influența indirectă a 

echinococozei asupra sistemului nervos central și periferic (prin exotoxine). Efectuând analiza 

corelativă la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus, s-a 

determinat că fatigabilitatea a prezentat corelaţie cu nervozitatea, cu depresia, cu reducerea rolului 

emoțional şi cu scăderea capacității de muncă. La pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal 

de Toxocara canis și Giardia lamblia, oboseala a corelat direct cu starea de nervozitate şi depresie 

şi indirect cu reducerea activităţii emoționale. 

Funcționarea socială (scala SF), pe fundal de Echinococcus granulosus, a prezentat valori 

medii de 6,21±0,09, iar la pacienții cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și 

Giardia lamblia – valori medii de 7,56±0,07, (p<0,001). Examenul corelativ la bolnavii cu artrită 

reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus a demonstrat că activitatea socială a 

determinat o corelație semnificativă slabă cu posibilitatea autodeservirii, dar la bolnavii cu artrită 

reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, s-a stabilit o corelație cu 

reducerea funcționării fizice și cu senzația anxioasă MH. Conform datelor analizei corelaţionale 

Spearman, s-a demonstrat că activitatea socială a pacienţilor cu artrită reactivă parazitară pe fundal 

de Echinococcus granulosus nu a determinat nicio corelaţie cu anumiți indici, însă la pacienţii cu 
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artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, au fost determinate 

corelaţii directe ale activităţii sociale cu nivelul entezitei, al sinovitei şi al IgE/IgA/eozinofile. 

Astfel, putem concluziona că artrita reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus 

influențează semnificativ statutul musculoscheletal, dominând în cascada patogenetică a 

inflamației generalizate la acești pacienți. 

Rolul emoțional prezintă o latură importantă la pacienții cu patologii cronice, inclusiv cu 

artrite cronice. Scăderea rolului emoțional (scala RE) la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe 

fundal de Echinococcus granulosus a determinat medii de 5,31±0,12, însă la pacienţii cu artrită 

reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, s-au constatat medii de 

5,91±0,16, (p<0,001) inducând reducerea rolului emoțional la bolnavii cu artrită reactivă parazitară 

pe fundal de Echinococcus granulosus prin impactul asupra sistemului musculoscheletal. Acest 

fapt poate fi explicat prin atenția psihoemoțională excesivă a pacienților asupra chisturilor 

echinococice, în pofida prezenței patologiei inflamatorii articulare. Efectuând analiza 

corelaţională, s-a demonstrat că, la pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de 

Echinococcus granulosus, reducerea activităţii şi neatenţia au determinat o corelaţie directă 

semnificativă cu starea de nervozitate şi o corelaţie inversă cu durerea somatică, însă în grupul cu 

artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, reducerea activităţii a 

determinat o corelaţie importantă cu activitatea socială şi mersul pe jos. Potrivit datelor analizei 

corelaţionale Spearman, s-a demonstrat că reducerea activităţii şi neatenţia pacienţilor cu artrită 

reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus a corelat direct cu entezita, însă la 

pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, a fost 

determinată doar o corelaţie directă cu sinovita.  

Sănătatea mintală (scala MH), în studiul nostru, la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe 

fundal de Echinococcus granulosus, a prezentat medii de 19,41±0,17, însă la pacienții cu artrită 

reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, madia a fost de 25,6±0,19 

(p<0,001). Așadar, perturbarea sănătății mintale (exprimată preponderent prin nervozitate excesivă 

și sindrom depresiv-anxios) a fost mai pronunțată la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal 

de Echinococcus granulosus, posibil din cauza unui sindrom de impregnare toxico-infecțioasă 

manifestă. Examenul corelativ la bolnavii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Echinococcus 

granulosus a demonstrat că deteriorarea sănătății mintale a prezentat corelare semnificativă cu 

posibilitatea de a se autodeservi şi cu scăderea capacității de muncă, însă la pacienții cu artrită 

reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, a fost depistată o corelaţie 

semnificativă cu activitatea socială şi cu oboseala. Conform datelor analizei corelaţionale 

Spearman, s-a demonstrat că starea de nervozitate şi depresie a pacienţilor cu artrită reactivă 

parazitară pe fundal de Echinococcus granulosus a corelat proporțional, prin metoda Spearman, 
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cu VSH/PCR, IgE/IgA/eozinofile, cu sinovită, leucocite/eozinofile, cu entezită şi SVA, însă la 

pacienţii cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis și Giardia lamblia, a fost 

determinată doar o corelaţie cu entezita. După cum s-a demonstrat, prezenţa afectării sănătăţii 

mentale la pacienţii cu patologie inflamatorie osteoarticulară, asociată cu artrită reactivă parazitară 

pe fundal de Echinococcus granulosus, induce, după sine, anumite modificări. Prin urmare, cu cât 

este mai mic punctajul sănătăţii mintale, cu atât mai frecvent este depistată decompensarea la aceşti 

pacienţi, cauza fiind, probabil, modificările microvasculare survenite în cadrul artritei reactive 

parazitare pe fundal de Echinococcus granulosus. Aceeași tendință de comportament o posedă şi 

entezopatia, însă necesită a se lua în consideraţie faptul că, asupra sănătății mintale în cadrul artritei 

reactive parazitare pe fundal de Echinococcus granulosus, influenţează nu doar modificările de la 

nivelul intimei vaselor mici, dar şi dereglările metabolismului acido-bazic, ce duc la un 

dezechilibru psihoemoţional. 

Astfel, considerăm că artrita reactivă parazitară dispersează semnificativ rolul altor factori 

de risc pentru patologia musculoscheletală, ocupând rolul de frunte în cascada patogenetică a 

destrucțiilor inflamatorii articulare şi, de asemenea, asupra sferei emoționale a acestor pacienţi, 

influențează nu doar incapacitatea articulară, dar și invazia parazitară. 

Încheiem prin a reliefa că studiul prezentat a demonstrat, în premieră, importanța clinico-

paraclinică a artritei reactive parazitare și a dovedit heterogenitatea formelor de afectare 

inflamatorie musculoscheletală în dependentă de versiunea infectării parazitare. 

5.7  Aplicarea rezultatelor în practica clinicianului 

Diagnosticul artritei reactive parazitare este unul clinic, bazat pe colectarea minuțioasă a 

anamnezei și pe manifestările specifice unei artrite seronegative. Este necesar un grad înalt de 

atenție deoarece nu sunt investigații specifice care să confirme acest diagnostic. Diagnosticul 

diferențial se face cu un număr mare de patologii articulare atât seronegative (ARe, APs), cât și 

autoimune (AR, LES), iar semnele clinice, specifice infecțiilor parazitare, și prezența eozinofiliei, 

a valorilor mari ale IgE și IgA sunt indicatori-cheie pentru constituirea diagnosticului clinic corect. 

Paternul artralgiilor în artritele reactive parazitare este unul frecvent intermitent, migrator și 

nocturn, cu afectarea preponderentă a articulațiilor membrului inferior, dar și a articulațiilor mici 

ale mâinilor. 
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Figura 24. Algoritmul de diagnostic al afectărilor articulare în infecțiile parazitare 

ECH – Echinococ, GRD – Giardia, TXC – Toxocara 

 

Conform germenului infestant, se atestă diferențierea tabloului clinic articular. Astfel, în 

grupul de pacienți cu Echinococcus granulosus, predomină afectarea axială din contul 

sindesmofitelor asimetrice. Debutul este manifestat clinic anume prin dureri în regiunea coloanei 

vertebrale: zonele toracice și lombare. La pacienții infestați cu Giardia lamblia, modelul afectării 

este difuz cu includerea articulațiilor periferice, dar și a părții axiale. Confirmarea vine prin 

prezența entezitelor la nivelul diartrozelor, dar și al amfiartrozelor. Sindromul articular difuz 

debutează cu implicarea articulațiilor mici palmare și plantare și este asociat cu prezența mialgiilor 

și a osalgiilor. În grupul de bolnavi cu T. Canis, predomină afectarea periferică, preponderent la 

articulațiile membrului inferior, iar debutul insidios întârzie posibilitatea evitării leziunilor 

ireversibile ale aparatului musculoscheletar. 

După cele relatate, se evidențiază caracterul seronegativ nespecific al manifestărilor din 

cadrul artritelor reactive parazitare, fapt din care deducem necesitatea conlucrării specialiștilor din 

diferite domenii medicale, în special medicii reumatologi, infecționiști și medicii de familie, pentru 

soluționarea efectului nociv asupra sistemului locomotor din infecțiile parazitare. 
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În urma analizei prin regresie multiplă, am determinat unele particularități clinico-evolutive 

specifice, pe care le-am orientat într-o modalitate de algoritm (Fig. 25). Așadar, artritei reactive 

parazitare, îi este specifică afectarea preponderentă a articulațiilor membrelor inferioare cu un 

decalaj important în numărul articulațiilor dureroase și tumefiate, întrucât, pentru giardioză, este 

specific un număr mare de articulații dureroase, iar pentru toxocaroză – un număr mic. Caracterul 

durerilor este divers, dar predomină cele de factură nocturnă: acest fapt confirmă, încă o dată, 

prezența procesului articular inflamator. În prisma acestora, evolutiv, procesul inflamator s-a 

divizat în două direcții de activitate ASDAS-PCR>2.1 (specific în echinococoză și giardioză) și 

ASDAS-PCR<2.1 (specific artritei reactive prin Toxocara canis). O altă latură importantă în 

diagnostic a fost repartizarea prin forma clinică: pentru Echinococcus granulosus - preponderant 

forma axială (afectarea coloanei vertebrale și a articulațiilor sacroiliace), pentru Giardia lamblia - 

forma mixtă (o afectare într-un mod comparabil a articulațiilor periferice și a celor axiale ale 

coloanei vertebrale și sacroiliace), iar pentru artrita reactivă din toxocaroză, s-a evidențiat forma 

clinică preponderent periferică, evident, asociată cu o activitate moderat-mică a procesului 

inflamator, exprimată prin ASDAS-PCR. Examinarea ultrasonografică musculoscheletală, încă o 

dată, a confirmat rezultatele analizei statistice discriminative a formelor clinice, încât entezita de 

tip axial (cu recomandare de examen clinic prin scorul MASES) a fost specifică echinococozei și 

artritei reactive, derivate din ea; entezita cu afectare prin caracter mixt (axial-periferic) pentru 

giardioză (cu recomandare de evaluare prin scorul SPARCC+LEI) și entezita de tip periferic, cu 

implicarea preponderent plantelor specifică artritei reactive parazitare prin toxocaroză. Anume 

datorită evidențierii entezitelor, s-au confirmat manifestările clinice: cu debut insidios în cazul 

artritei reactive parazitare, cauzate de Toxocara canis, cu dureri difuze în întreaga coloană 

vertebrală (preponderent zona toraco-lombară), specifice artritei reactive parazitare din 

echinococoză, și cu un sindrom algic difuz, manifestat prin osalgii, mialgii, artralgii difuze, 

migratorii, specific artritei reactive parazitare din giardioză. Astfel, putem concluziona tabloul 

clinic general prin afirmările că, artritei reactive parazitare din echinococoză la debut, îi este 

specifică afectarea coloanei vertebrale; în toxocaroză, e specifică afectarea preponderent 

periferică, în special a membrelor inferioare, iar artritei reactive parazitare din giardioză, îi este 

caracteristică afectarea articulațiilor mici atât ale membrelor inferioare, cât și ale celor superioare, 

cu o implicare în proces și a scheletului axial. 
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CONCLUZII 

1. Artrita reactivă parazitară se caracterizează prin diversitatea manifestărilor clinice 

articulare, cu afectarea oricărui grup de articulații, dar, cu predilecție, a articulațiilor membrelor 

inferioare, care se încadrează în trei variante clinice: indusă prin infestare cu Echinococcus 

granulosus, Toxocara canis și Giardia lamblia, dintre care giardioza corelează cu o evoluţie 

clinică mai severă, urmată de echinococoză și toxocaroză. 

2. Expresia sindromului inflamator a fost mai relevantă la pacienţii cu afectări 

musculoscheletale, asociate cu echinococoză și giardioză, comparativ cu toxocaroză, demonstrând 

o prevalenţă semnificativ crescută a reactanţilor fazei acute (NAD, NAT, VSH, PCR, fibrinogen). 

Statusul imun se caracterizează printr-o imunosupresie nespecifică asupra activității neutrofilelor 

și a limfocitelor (cu valori optimale ale leucocitelor), dar cu o activitate sporită a eozinofilelor, cu 

degranularea activă a lor și amplificarea imunității umorale cu mărirea IgA și IgE. 

3. În pofida unui număr mare de articulaţii dureroase și inflamate, care asociază şi un 

stadiu radiologic avansat de afectare articulară, artrita reactivă parazitară se caracterizează printr-

un sindrom algic articular comparativ atenuat. Astfel, s-a constatat faptul că afectarea coloanei 

vertebrale și a articulațiilor periferice (confirmată imagistic) este mult mai exprimată la pacienții 

cu artrită reactivă parazitară de etiologie Giardia lamblia și Echinococcus granulosus, decât la cei 

cu artrită reactivă parazitară pe fundal de Toxocara canis. 

4. Particularitatea deosebită în stadiile incipiente ale artritei reactive parazitare este 

afectarea aparatului entezeal și a aponeurozelor prin entezită (41%) și tendinită (24,2%). Leziunea 

aparatului tendono-ligamentar în artrita reactivă parazitară a inclus entezopatia la articulațiile 

genunchiului, tenosinovita la gleznă, la articulațiile radiocarpiene și la articulațiile mici ale 

mâinilor și plantelor. 

5. Indicii de calitate a vieții pacienților cu artrită reactivă parazitară din Echinococcus 

granulosus s-au arătat, într-o măsură semnificativă, definiţi de statutul psihoemoțional și fizic al 

pacientului, impactul fiind reflectat de dereglările fizico-motorii (exprimate prin conceptele 

sănătății fizice, percepute prin chestionarul SF-36 – scalele PF, RP, BP, GH), modificate clar de 

infestarea parazitară, și de cele psihice (VT, SF, RE, MH), influențate preponderent de ea. 
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RECOMANDĂRI PRACTICE 

1. La pacienții cu echinococoză hepatica sau pulmonară, prezența sindromului articular 

necesită prudență, deoarece artrita are un debut frust (neobservat), pacienții fiind puternic 

influențați de afectarea chistică a organelor interne, dar, ulterior, afectarea musculoscheletală 

avansează rapid, cu un caracter agresiv și polieroziv. 

2. Giardia este cea mai frecvent întâlnită parazitoză și prezintă un grad sporit de afectare 

imunitară, inclusiv de afectare articulară, astfel la pacienții infestați este recomandabil de a studia 

minuțios modificările imunologice posibile (supresia imună celulară și activitatea excesivă 

eozinofilică, secundată de creșterea concentrațiilor IgA și IgE). 

3. La depistarea toxocarozei, se recomandă de a iniția atât un tratament adecvat, cât și o 

monitorizare a eradicării acestui agent patogen, deoarece sindromul articular este mai frecvent 

șters, dar, evolutiv, progresează spre afectare articulară nespecifică. 

4. La bolnavii cu un sindrom articular inflamator nespecific, asemănător unei artrite 

reactive, dar în lipsa agenților etiologici caracteristici urogenital sau enterali, este recomandabil de 

a analiza posibila infestare parazitară, deoarece afectările musculoscheletare, deși pot avea o 

evoluție subclinică, evoluția lor este progresivă și invalidizantă. 
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ANEXE 

Anexa 1. Criteriile generale ale spondiloartritelor seronegative, adaptate de Amor B, 

Dougados M, Mijiyava M. (1990) 

Criterii Rezultate Puncte 

Durere lombară sau dorsală 

nocturnă, redoare matinală 

Prezentă 1 

Absentă 0 

Oligoartrită asimetrică 
Prezentă 2 

Absentă 0 

Durere în proiecţia feselor 

Absentă 0 

Prezentă 1 

Alternantă din partea dreaptă 

şi stângă 
2 

Degete în formă de ,,cârnaţ” 
Prezent 2 

Absent 0 

Durerea calcaniană sau durere 

enteziopatică de altă origine 

Prezentă 2 

Absentă 0 

Irită 
Prezentă 2 

Absentă 0 

Uretrită sau cervicită de etiologie 

negonococică, ce a evoluat cu o lună 

înainte de debutul artritei 

Prezentă 1 

Absentă 0 

Anamneza de diaree acută, ce a 

evoluat cu o lună înainte de debutul 

artritei 

Prezentă 1 

Absentă 0 

Psoriazis, balanită sau afecţiune 

inflamatorie a intestinului (colită 

ulceroasă nespecifică sau boala Crohn) 

Prezent 2 

Absent 0 

Sacroileită 

Bilaterală >= 2 2 

unilaterală >= 3 2 

Altele 0 

Predispoziţie genetică 

HLA-B27 2 

Anamneza familială de 

spondiloartrită anchilozantă, artrită 

reactivă, uveită, psoriazis sau boli 

inflamatorii intestinale 

2 

Absentă 0 

Răspuns la tratament cu 

preparate AINS 

Ameliorare până la 48 ore 2 

Recidivă rapidă după 

întreruperea tratamentului 
2 

Absent 0 
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Anexa 2 Durerea spinală 

Două întrebări (media pentru ultima săptămână), scala vizual analogă (VAS) sau 

scala numeric calibrată (NRS): 

– Care este intensitatea durerii Dvs? 

– Care este intensitatea durerii Dvs. pe timp de noapte? 

ASAS preferă NRS 

Scala vizual analogă (VAS) 

Lipsă durere 10 _ 20 _ 30 _ 40 _ 50 _ 60 _ 70 _ 80 _ 90 _ 100 mm Durerea cea mai 

severă  

Scala numeric calibrată (NRS) 

Lipsă durere 1 _ 2 _ 3 _ 4 _ 5 _ 6 _ 7 _ 8 _ 9 _ 10 Durerea cea mai severă 
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Anexa 3 . Scorul global 

Cât de activă a fost boala în mediu pentru ultima săptămână (VAS sau NRS)? 

ASAS preferă NRS3 

Scala vizual analogă (VAS) 

Neactivă  10 _ 20 _ 30 _ 40 _ 50 _ 60 _ 70 _ 80 _ 90 _ 100 mm Foarte activă  

Scala numeric calibrată (NRS) 

Neactivă 1 _ 2 _ 3 _ 4 _ 5 _ 6 _ 7 _ 8 _ 9 _ 10 Foarte activă 
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Anexa 4 . BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index) [Edghard Lawrence, 

2002] 
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Anexa 5. Aprecierea activității bolii, scor BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis 

Disease Activity Index) 
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Anexa 6. Scorul ASDAS-PCR 
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Anexa 7. Clasificarea afectării structurale a articulaţiilor periferice după Steinbrocker O.: 

Stadiul I (precoce) 

• Niciun semn radiologic de distrugere 

• Aspectul de osteoporoză poate fi prezent 

Stadiul II (moderat) 

• Osteoporoză cu sau fără leziuni uşoare cartilaginoase sau osoase 

• Absenţa deformaţiilor (limitarea mobilităţii poate fi prezentă) 

• Atrofie musculară de vecinătate 

• Leziuni periarticulare, prezenţa posibilă a nodulilor sau a tenosinovitei 

Stadiul III (sever) 

• Distrucţii cartilaginoase sau osoase 

• Deformări axiale, fără anchiloză fibroasă sau osoasă 

• Atrofie musculară extinsă 

• Leziuni periarticulare, prezenţa posibilă a nodulilor sau a tenosinovitei 

Stadiul IV (terminal) 

• Anchiloză fibroasă sau osoasă 

• Criteriile stadiului III 
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Anexa 8. Determinarea stadiului radiologic de afectare a coloanei vertebrale 

Coloana cervicală s-a examinat în limitele vertebrelor C1-C7, iar coloana vertebrală 

lombară, în limitele vertebrelor Th12-S1. S-au examinat următorii parametri: 

(1) Indicii radiologici de afectare a articulaţiilor sacroiliace; 

(2) Indicii radiologici de afectare a coloanei vertebrale cervicale în incidenţa laterală; 

(3) Indicii radiologici de afectare a coloanei vertebrale lombare în incidenţa laterală şi antero-

posterioară. 

Scorul afectării articulaţiilor sacroiliace (după schema gradării de la New-York) 

 Modificări în ambele articulaţii sacroiliace Punctaj 

Fără modificări 0 

Suspecte 1 

Modificări minimale 2 

Modificări moderate 3 

Modificări severe 4 

BASRI scor pentru spate (BASRI-s) 

Chisturi, 

eroziuni, 

scleroză 

Sindesmofite 
Fuziune, 

anchiloză 

Punctaj 

pentru col. 

cervicală 

Punctaj 

pentru col. 

lombară 

Absente Absente Absente 0 0 

Suspecte Absente Absente 1 1 

Prezente 0-2 vertebre Absente 2 2 

Prezente ≥3 vertebre 0 – 2 3 3 

Prezente ≥3 vertebre ≥3 4 4 

TOTAL     

Scorul total = (puncte pentru art. SI) + (puncte col. vertebrală cervicală) + (puncte col. 

vertebrală lombară). Interpretarea: scorul minim – 0; scorul maxim – 12. 
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Anexa 9. Chestionarul SF 36 pentru evaluarea stării de sănătate 

 
Instrucţiuni: 

Această anchetă se referă la părerea pe care o aveţi asupra stării Dvs. de sănătate. Informaţiile obţinute ne vor 

permite să cunoaştem cum vă simţiţi şi cât de bine puteţi să vă efectuaţi activităţile zilnice. 

 

Răspundeţi la fiecare întrebare prin încercuirea numărului corespunzător. 

Dacă nu sunteţi sigur cum să răspundeţi la o întrebare, vă rugăm să daţi cel mai bun răspuns posibil. 

 

(încercuiţi un număr) 

1. În general, aţi putea spune că sănătatea Dvs. este:   Excelentă   1 

Foarte bună  2  

Bună    3 

Mediocră  4 

Proastă   5 

 

2. Comparativ cu un an în urmă, cum v-aţi califica, în general, sănătatea din clipa de faţă? 

Mult mai bună în prezent   1 

Ceva mai bună în prezent  2 

Aproximativ la fel  3 

Ceva puțin mai rea în prezent   4 

Mult mai rea în prezent   5 

 

3. Următoarele întrebări se referă la activităţi pe care le-aţi putea desfăşura în timpul unei zile obişnuite. 

Sănătatea Dvs. de acum vă limitează în aceste activităţi? Dacă da, cât de mult? 

Mă  Mă  Nu 

limitează limitează  mă 

mult   puţin  limitează 

încercuiţi un număr pe fiecare rând 

a) Activităţi obositoare (alergat, ridicat   1  2  3 

obiecte grele, participare la activităţi  

sportive, care cer efort mare). 

b) Activităţi moderate (mutarea unei   1  2  3 

mese, împingerea uniu aspirator, practicarea 

unui sport mai puţin solicitant – popice). 

c) Ridicarea sau transportatul târguielilor  1   2  3 

d) Urcatul mai multor etaje pe scări   1  2  3 

e) Urcatul unui etaj pe scări    1  2  3 

f) Aplecatul, îndoirea, îngenuncheatul   1  2  3 

g) Parcurgerea pe jos a mai mult de 1 km  1   2  3 

h) Parcurgerea pe jos a câtorva sute de metri  1  2  3 

i) Parcurgerea pe jos a 100 metri   1  2  3 

j) Propria îmbăiere sau îmbrăcare   1  2  3 

 

4. În ultimele patru săptămâni, aţi avut vreuna din următoarele probleme în muncă sau în activităţile Dvs. 

zilnice ca urmare a stării Dvs. de sănătate fizică? (încercuiţi un număr pe fiecare rând). 

Da  Nu 

a) Aţi redus perioada de timp, petrecută muncind,   1  2 

sau cu alte activităţi. 

b) Aţi împlinit mai puţine activităţi decât aţi dorit   1  2 

c) Aţi fost limitat în ceea ce priveşte natura muncii    1   2 

sau a altor activităţi 

d) Aţi avut dificultăți în efectuarea muncii sau a altor   1  2 

activităţi (aceasta va solicita un efort în plus) 

 

5. În ultimele patru săptămâni aţi avut vreuna din următoarele probleme în muncă sau în activităţile Dvs. zilnice 

ca urmare a unor probleme emoţionale (cum ar fi deprimarea sau neliniştea)? (încercuiţi un număr pe fiecare rând). 

Da  Nu 

a)Aţi redus perioada de timp, petrecută muncind,     1   2 

sau cu alte activităţi. 

b)Aţi împlinit mai puţine activităţi decât aţi dorit   1   2 

c)Aţi fost limitat în ceea ce priveşte natura muncii   1  2 

sau a altor activităţi 
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d)Aţi avut dificultăți în a realiza cu aceeași atenţie    1  2 

şi grijă ca de obicei ceea ce ar trebui să faceţi la 

lucru sau în alte activităţi. 

 

6. În ultimele patru săptămâni, în ce măsură starea   Deloc   1 

Dvs. de sănătate fizică sau probleme emoţionale au    Puţin    2 

afectat activităţile Dvs. sociale obişnuite, legate de    Moderat   3 

familie, prieteni, vecini sau alte grupuri de persoane?  Mult   4 

(încercuiţi un număr)      Foarte mult  5 

 

7.Cât de mult aţi simţit dureri corporale în ultimele    Deloc   1 

patru săptămâni? (încercuiţi un număr)    Foarte slab 2 

Slab   3 

Moderat  4 

Intens  5 

Foarte intens 6 

 

8. În ultimele patru săptămâni, cât de mult durerea   Deloc  1 

resimţită a afectat munca Dvs. obişnuită (inclusiv   Puţin  2 

munca în afara casei şi în casă)? (încercuiţi un număr).  Moderat  3 

Mult  4 

Foarte mult 5 

 

9. Aceste întrebări se referă la felul în care v-aţi simţit ultimele patru săptămâmi. Pentru fiecare întrebare, vă 

rugăm să alegeţi răspunsul care se apropie cel mai mult de felul în care v-aţi simţit. Cât timp în cursul ultimelor patru 

săptămâni ? (încercuiţi un număr pe fiecare rând). 

 

Tot Majoritatea O bună 

timpul  timpului  parte din timp Uneori Rareori Niciodată 

a) V-aţi simţit plin de viaţă?  1 2  3  4  5 6 

b) Aţi fost foarte nervos?   1  2  3  4 5 6 

c) V-aţi simţit atât de deprimat, 

încât nimic să nu vă poată  

înveseli?   1 2  3  4 5 6 

d) Aţi fost calm şi liniştit?  1 2  3  4 5 6 

e) Aţi avut multă energie?  1 2  3  4 5 6 

f) V-aţi simţit descurajat şi 

întristat?    1 2  3  4 5 6 

g) V-aţi simţit extenuat?  1 2  3  4 5 6 

h) Aţi fost o persoană  

fericită    1 2  3  4 5 6 

i) V-aţi simţit obosit?  1 2  3  4 5 6 

 

10. În ultimele patru săptămâni, au existat  Tot timpul   1 

momente în care starea Dvs. de sănătate  În cea mai mare parte a timpului 2 

fizică sau emoţională v-a afectat activităţile Uneori    3 

Dvs. sociale (de exemplu, vizite la prieteni,  Rareori    4 

Rude etc. (încercuiţi un număr)  Deloc    5 

 

11. Vă rugăm să alegeţi răspunsul care descrie cel mai bine cât de adevărată sau cât de falsă este, pentru Dvs., 

fiecare din următoarele afirmaţii (încercuiţi un număr pe fiecare rând). 

Absolut  În mare parte În mare parte  Absolut 

Adevărat adevărat  nu ştiu  fals  Fals 

a)Mi se pare că mă îmbolnăvesc    

mai uşor decât alţi oameni  1  2  3  4  5 

b)Sunt la fel de sănătos ca  

orice cunoscut al meu  1  2  3  4  5 

c)Mă aştept ca starea sănătăţii 

mele să se înrăutăţească  1  2  3  4  5 

d)Sănătatea mea este excelentă 1  2  3  4  5 

 

Vă mulţumim pentru colaborare! 
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Anexa 10. Copii ale certificatelor de inovator. 
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Anexa 11. Copii ale programelor ce confirmă prezentarea rezultatelor la foruri 

științifice 
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