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Diagnosticu! diferential se face cu: o celelalte holi ery t
(rujeold, scariating, variceld); o erupiii alergice (postmedtcamentoas i . e e
postalimentare); o pitiriazis rozat Gilbert; o infectii cu adenovir rsa de infeclie este reprezentata de omul bolnav cu variceld
enterovirusuri (ECHO, Coxsackie). :

4.2.7. Tratamentul

Rubeola nu este o boald cu spitalizare obligatorie, bolnavy]
izolat la domiciliu 7-10 zile. -ontag|02|tatea este foarte mare, in urma unui contact msnlm,
Bolnavil beneficiazé de un tratament simptomatic, uzual se ad ersoanele receptive fac boala.
nistreazd: antitermice, antialgice, antiinflamatorii (nesterOtdlce) . Durata contaglozitatii: 1-2 zile Tnaintea aparitiei erupiiei si 5-7 zile
in cazul contractdrii rubeolei de citre o femeie Tn primul trimes
de sarcing, dat fiind efectul teratogen al virusului, se indicd obli at
mtrerunerea terapeuticd a sarcinii.

4.2.8. Profilaxie

Toii copiii cu varsta intre 12 si 15 luni, trebuie vaccinat 0 persoana pariial imuna {cu aparifia zonei-zoster).
monovaccin rubeolic. Dacd aceastd vaccinare nu a fost ficutd, atunci 3o
vaccineaza, cu blvaccm (rUJeoilc-rubeollc), numai femeile in perioa
fertila.

dalitatea de transmitere este directd, prin intermediul picatu-
ecretie nazo-faringiand, curenti de aer continind picdturi Flligge
' ; sau indirect, pr in obiecte proaspaﬁ contaminate.

eceptmui:atea este generald, cu excepiia nou-ndscutului si
Jui plna la 6 luni datoritd transmiterii anticorpilor materni

i respirator, de unde disemineaza ( viremie primara), a]unglnc! in
le epltehale ale epidermului gi ale mucoaselor, la nivelul carora, se

4.3. VARICELA

Varicela este o boald infecto-contagioasd produsi de viru
varicelo-zosterian.

4.3.1. Etiologie

Virusul varicelo-zosterlan face parte din familia Herpesvirida
contine ADN gi are diametru de 200-300 nm. Are rezistenis scazutd
mediu, fiind sensibil la c8ldura gi dezinfectante obignuite,

In funcfie de starea imunologicd & organismulul gazdd, viru
varicelo-zosterian determind:

o la organismele lipsite - de imunitate, o boald cu evolutie crcll
autolimitata — varicela;

itd wremnlor repetate apar mai multe valun EI‘UQtIV fapt ce
% caracterul polimorf al eruptiei.

“Tabloul clinic

Incubatia holii este de 14-15 zile,

Perioada preeruptiva dureazd 1-2 zile §i se caracterizeaza prin
- brusc, cu febra 38°-39°C, cefalee, dureri musculare si aparitia
ori a unei erupfii tranzitorii ("rash”).

1. Perioada eruptiva

Persistd febra (39°-40°C),

£oldy . - ] ) ] Patognomonice sint caracterele eruptiei si anume: o erupi;te
o la un bolnav imunizat, post variceld, (datoritd existentel unei re: eralizats, inclusiv in plelea piroasd a capulul §i la nivelul

zistente scazute a organismului in momentul contractirii varicele), aselor (bucals, conjunctivald, genital¥) cu zone de equmen
N . v . . i . . 4 . T ’ -—g——
virusui persista, filnd cantonat la nivelul ganglionilor spinali ai nervilo demn

senzitivi, generdnd prin multiplicarea sa ulterioard, aparitia_zonei-zos- Eruptia are un caracier p@!xm@ﬁ" rezultat din emstenta mai

ter. ultor valuri eruptive, care apar in timpul perioadel de stare gi datorité
ului c8 nu toate elementele trec prin toate stadiile evolutive. Eruptia
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apare initial la nivelul trunchiului si se generta[izeatza spre extremitatea
ica si merr i cenkripet.

cefalicd si membre, deci are un caracter. . . )
'inS otice f(;rmé de boald, eruptia trece_prin_mal m_ulte stagn

evolutive §i anume: maculd, care evolueaz? spre pa_pu[a (in mtervafl .g

24-48 ore), care trece In stadiul de vezicula cu conj;mul;: fiar pe un fon

congestiv (“ca o picaturd de roud pe o petald de 'tt:‘andaﬂr ) R
La nivelul mucoasei bucale vezicula (datorita deglutitiei si mediuiu

umed) se exulcereazd luind aspectul de afta.

~

in urmatoarele zle, vezicula (uniloculara) se tqlbu_ré, centrul'sa_u
se ombilicheazi, se aplatizeaza gl din centru spre periferie se cor]sté!iwg
crusta, care se detageaza dupd 10 pina la 20 .zﬂe de la dE‘.butLil bolii, fara
s3 lase cicatrici, rdminind doar o zond de depigmentare ugoara.

fn evolutia normald a elemente[orucnonst:tutwe. .'iile eruptiei, oy
Intinim stadiul de pustuld, aceasta apdrind numal in cazul supra-
Infectu{i)?nr [:r?gzzfgstﬁlfn care continutul veziculelor se tulburd, bolnavul nu

mai _este contagios . . . _
Pe teren imunccompromiis, poate apare o varicela cu eruptie

hemoragicé ce dureaza 3-4 sapt.
4.3.4.2. Complicatil

Complicatiile sint cauzate: o . o
o fie de virusul variceles, care determind complicatil: resg:ratgru
(pneumonia  primard variceloass, crupul varicelos), neurologice
a 1y W . . " e). .
meningitd, nevrite, encefalite variceloas ; - 5 )
(e fie de éuprainfec@ii bacteriene (stafilococia cutanata, pneumoni
sau bronhopneumonii, otite supurate, etc). S .
Rar, in cadrul varicelei, pot apare ,comphca*gn‘ miocardice, renale
lomerulonefrite acute) sau sindromul Reye. o . N
© Sindromul Reye, apare numai la persoane care in timpul infectiei
virale au folosit Aspirina; clinic pacientii prezinta brusc fenomene ;d_e
encefalopatie acutd (excluse fiind alte cauze de .afectare a SNC-ului)
asociate cu o afectare hepaticd gravd (dovedita autopsic a fi o

degenerescentd grasoasa a ficatului).
4.3.5. Diagnosticul pozitiv si diferenial

Diagnosticul pozitiv se stabileste pe baza_daEelor: } .
o epidemiologice (contact cu un caz cu varicelad sau zond- z0s er);
o clinice (febrd, eruptie generalizata cu caracter _po[Lm.orf, ce
afecteazd tegumentul si mucoasele avand t‘Opogl‘éﬁ? centflpeta),
o examindri paraciinice (identificarea virusului din veziculele ce au
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continut clar), prin  tehnica imunofluorescentei gl efectuarea de reaciii
serologice (efectuate in dinamica : HAI, RFC); VSH normal, leucopenie.

Piagnosticul diferential se face cu celelalte boli eruptive, sifilisul
secundar, pemfigus, strofulus, eruptii elergice, etc.

4.3.6, Tratamentul

Nu_este obligatorie spitalizarea, bolnavul fiind izolat fa domiciliu
7-10 zile.

a) Tratament etiolegic: n cazul formelor grave cu eruptii
hemoragice aparute la persoane cu teren imunodeprimat, se recomandé
administrarea de preparate_antivirale: prevalent, Acyclovir (“Zovirax”),
rar Ganciclovir sau Vidarabina. Local, se poate aplica Acyclovir (Zovirax-
unguent).

b)Tratamentul simptomatic: vizeazd combaterea febrei
(folosind orice preparat cu efect antitermic cu exceptia Aspirinei), sia
pruritului (prin administrarea de antihistaminice).

Concomitent, se va acorda o atentie deosebits foaletei mucoaselor
(gargard cu ceai de mugetel si/sau badijonaj cu glicering boraxatd si
anestezind) si a tegumentului prin aplicare de talc mentolat 1%; in cazul
aparitiei leziunilor de stafilococie cutanatd, pustulele (ap#rute ca element
de suprainfectie) vor fi repetat atinse cu solutie de alcool iodat.

- . €) Administrarea antibioticelor este indicatd numai In cazul
aparitiel suprainfectiilor bacteriene.

- d) Administrarea cortizonului este contraindicati in variceld,
deoarece: stimuleazd viremia, iar infectfile virale veziculoase constituie o
contraindicatie absolutd de administrare a .cortizonului. In cazul
persoanelor care au beneficlat anterior de tratament cu cortizon-pe o
duratd prelungitd, In momentul aparitiei varicelei, se va scidea doza
zilnicd de cortizon, pind la, limita minimd eficientd pentru afectiunea
pentru care a fost indicat. Este inteizis® Iintreruperea brusci a

cortizonului, pentru a "se eévita instalarea unei insuficiente
corticosuprarenale acute.

4.4. ZONA-ZOSTER
4.4.1. Aspecte generale

Aparitia bolii este consecinfa_reactivarii infectiei latente cu virus
varicelo-zosterian la persoane prezentind teren imunodeprimat (prin boli
cronice, procese neoplazice, tratament imunodepresiv, etc.).
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4.4.2. Patogenie , :
La persoanele receptive, virusul declangeaza tabloul clinic de
varicela. ‘ _ _ _
fn anumite conditii (forme tipice sau maparer)te),_ mfgctta} poate
persista, localizatd la nivelul ganglionilor spinali, 1n situaia in care
statusul imun este insuficient sau ineficient (persoalne partial imune)
i ' i i de la acest nivel.
entru a permite suprimarea virusului dia i _ . _
’ Ulterior, in timp, in conditii de scadere a rems‘,‘tepi;ei_ org.anlsmu_ltil,
se produce o reactivare a infectiel latente, cu multiplicarea virusului in
ganglionii senzitivi §i propagarea acestuia cdescendent spre tegument pe
traectul nervului senzitiv afectat.

4.4.3. Tabloul clinic
Tncubatia este variabild, frecvent ?tjtre 10-14 zile.

4.4.3.1. Debutul

Este brusc pe fond de afebrilitate, sau subfebriliﬂtéti, cu duurer_i vii,
fulgurante, percepute sub formd de arsura sau ‘|n§epuaturua ugf/sf[au
hiperestezie cutanatd -avind o topografie exact -tr[l?utar-a 'ragacml or
nervoase afectate (senzatia dureroasd se opreste pe linia me:dnang).

in urmitoarele ore, pe traectul durerii, apare o'er-upl;[e erlte.z_rr_latg-
veziculoasd, care va evolua in urmdtoarele zile (similar erupfiei din
variceld) spre stadiul de crusta. R -

Bolnavii -prezintd . intermitent, simptome _neurologlczg (parfeze,
paralizii, ptozd palpebrald, parezd faciala) §|{§au psihice, direct
proporiionale cu virsta, intensitatea si durata durerii.
4.4.3.2. Forme clinice

fn functie de topografia nervoas afectatd, intilnim urmétoarele
forme clinice: . ) . )

o Zond-zoster trigeminald — ce afecteazd ramura oftalmica a ner
vului trigemen , fiind insotitd frecvent de keiatlta;

o Zong-zoster toracicd, sau abdominala; ‘ _ "
o zond-zoster diseminatd — eruptie de tip varicelos, ce su.rvme a
ersoane cu teren imunocompromis; L N ‘
pa sindrons Ramsay-Hunt — afecteazd "perechea \_l_II-la _de nervi
cranieni; erupiia se extinde la nivelul pavilionu!u_l ur_e_chu Si ltlmpanultn,.
paralel, se instaleaz o paralizie faciald periferica, hipoacuzie, tulburari
de gust, hiperlacrimare in timpul mastagai;te;. ) ]

Le; persoanele cu teren imunodeprimat sever (st"ad;m ;’SED;g)‘uzona
zoster tratatd cu Acyclovir, evelueazé eronic. Aceatd forma clinica este
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inclusd ca infecfie oportunistd Tn definitia OMS a stadiului SIDA, fiind
consideratd un marker clinic al stadiului final de boal4, ‘

4.4.3.3. Evoluiie

Eruptia zosteriand ajunge in stadiul de cruste 5i se detaseazd la
14-21 zile de la debut.
' Dat fiind virsta si terenul pe care survine boala, la unii bolnavi este
posibil s3 persiste o nevralgie postzosteriang rebeld la terapia antialgic3
uzuald si care s dureze la aceeasi intensitate, luni de zile de la debutul
bolii. .
4.4.4. Diagnosticul pozitiv si diferential

Diagnosticul pozitiv se stabileste pe baza datelor epidemio-

logice, clinice si paraclinice (aceleasi ca pentru varicel3). -
Diagnosticul diferential se face cuo nevralgia intercostald; o ec-

eczema suprainfectatd; o scabia suprainfectat; o erizipelul fefei; o stafi-

lococia felei; o alergii legate de factori locali; © keratite de alte etiologii;
o tumori cerebrale.

4.4.5. Tratamentul
4.4.5.1. Tratamentul etiologic

Uzual, se recomand¥ administrarea de Acyclovir (10-30mg/kgc/zi),
pe o duratd de 7-10 zlle.

In cazul unui rdspuns inadecvat la Acyclovir (cu- persistenta algiei
post-zosteriene), in cazul formei diseminate sau a recidivelor de boala,
se indica folosirea Famcyclovir-ului (125-500mg/zi) sau Valacyclovir-ului
(infectie HIV, stadiul SIDA).

Local, se poate administra Acyclovir ("Zovirax") unguent.
4.4.5.2. Tratamentul patogenetic

‘Dat fiind contextul de apariie al zonei-zoster (teren imuno-
deprimat), se recomand3 efectuarea unui tratament cu preparate imuno-
modulatoare; ex. Levamisol (Decaris, o tabletd de 150 mg/zi, la interval
de 2 zile, pe o durata totald de 10 zile), sau Isoprinozing (6-8caps/zi).

4.4.5.3. Tratament simptomatic

Se administreaza antialgice, de obicei parenteral (dat fiind acuzele
dureroase vii, in special in cazul nevralgiilor postzosteriene).

Un efect benefic il are administrarea de sedative, bolnavii fiind
anxiosi §i agitati datoritd durerii.

Nu se indica folosirea prepa. de cortizon (local sau general) sau a
antibioticelor (recomandate doar in cazul suprainfect. bacteriene grave).




Capitolul 7 INFECTIE RESPIRATORILI ACUTE

7.1. Aspecte generale

7.1.4. Importania - -
Infectiile respiratorii acute ocupa cea 25% din totalul patologiei
infectivase umane; sunt importante datorita:

itatii i sugar i copilul mic;
letalititii crescute, mai ales la : Y nic _
: morbid%tét‘[i crescute; ocupd primul loc in majoritatea zonelor geogra

fice, reprezentind 50-60% din numarul consultat;iilor_an"ll?ulators1;
o e\’rolugiei endemao-epidemice cu condltlone‘:re sezoniera; B
o reprezintd o cauzé importantd de incapacitate temporara .

7.1.2. Clasificarea infectiilor respiratoril acute

A. Din punct de vedere etielogic, infectiile‘rgspir'ato_rii_acutef sunf
Cauzate“de:@ virusuri(90% din cazuri);e bacteril (tipice si atipice); efungt;
otozoare (Pneumocystis carinii). ) _ ) .
o Dintre v(irusuri, in eticlogia infeciilor re§plratoril acute supt |m;_)llé
cate: Mixovirusurile, Enterovirusurile ,,(Coxs?ckle, Echo), Adenovirusurile,
! " . - 1 v - L e. .
inovirusurile, Coronavirusurile, Reovirusurile. o .
Rlnoeru Din’punct de vedere anatomo-clinic gcn'cerfu ce conferg
importa-nt;é practicd dat fiind faptul cd unele virusuri ‘sau *bfad?ﬁg
dovedesc un anumit tropism in afectarea tractului respirator), infect
spiratorii acute se clasificd astfel: . N o o
Zezrﬁ)fecgii ale cilor respiratorii_superioare: l’[i‘llte, farmgltg, amigdalite;
jologie virala jani sau fungica.
ot fi de etiologie virald, bacteriana sat gice i o
EInfectii ale ciilor respiratorii_medil: laringita acuta, crug lartig?:)a?é
laringita subgloticd, epiglotita, traheita; sunt preponderent de etiolog
virald sau bacteriana. . A . . )
o Infectii ale cdilor respiratotil inferioare; bronsita, brongiolita; sunt pre
valent de etiologie virald. o
o Infectii ale_parenchimului pulmonar; pot fi de etiologie bacteriana sau
ixt8, viro-hacteriana. ‘ .
" ,De obicei, afectérile diferitelor segmente f:l[e tr_actu!.wuresplratt)or tse_
intrica, atit din punct de vedere etiologic-(fteolqgle mixta viro- .?E)e
riané’l)’ cit si al zonelor afectate (traheobrongita, laringo-traheobrongita).
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7.2. GRIPA

Boald infectioasd cu o evolutie imprevizibil¥, puténg declanga,
epidemii (anual) sau pandemii (periodic).

7.2.1. Etiologie

Virusul gripal (Influenza Virus) face parte din familia Ortho-
myxoviridae,

Existd 3 tipuri distincte antigenic de virus gripal: A, B, C, pri-
mele doud fiind mal frecvente. Emplicarea lor este: o tipul A in mari
epidemii gi in pandemii; o tipul B fn epidemil loco-regionale; o tipul C in
cazuri sporadice sau mici epidemii locale.

Aparitia epidemiilor sau pandemiilor este urmare a deosebitei vaii-
abilitdti antigenice a virusului gripal.

Virusurile gripale au frecvent formd sfericd (diametru intre 80-
120nm) si mai rar filamentoasé.

Nucleocapsida visurulul contine o nudeoproteind si 8 fragmente
de de genom ARN (codificnd proteinele virale), fiind invelitd ntr-o an-
velopd, formatd dintr-un stat exterior (dubly lipidic) si un strat interior
proteic (proteina matrice, M1, ce d& stabilitate virionului). Pe anvelopé
exista proeminente aciculare (spike) glicoproteice de tip hemaglutinina
si neuranminidaza, ambele cu proprietdti antigenice; au rol in patogenia
sl instalarea imunit&tii. .

Hemaglutinina are urmdtoarele caracteristici: o asigurd aderarea
virusului de receptorii celulari ai gazdei; o are 15 subtipuri (HL...H15); o
determing aglutinarea eritrocitelor umane; o este o structurd antigenicd

cu valoare diagnosticd (prin apariiia anticorpilor hemaglutinoinhibant;i).

Newraminidaza: o este un antigen de subtip (s-au identificat 9

subtipuri, N1...M9); o determind infectiozitatea si diserinarea (eliberarea

virionilor din celule); o declanseazd producerea de anticorpi (care nu sunt
protectivi dar limiteazd severitatea infectiei).

Varlabilitatea antigenicd a virusului gripal poate fi;
o de Up shift (deplasare), prin care apar_noi subtipuri fatd de care
populafia nu este imund, subtipuri ce declanseaz pandemii; intervalul
de aparijie al lor este de ctiva ani; .
o de tip drift (alunecare) ce nseamnd modificiri antigenice minore care
implicd aparitia de variante ale unui subtip viral existent, varfante ce pot
determina epidernii; intervalul de aparitie este practic 1 an.

Tipul A are ambele forme de variabilitate antigenici; tipurile B i C
au humai variabilitate de tip drift. Tipul A contine'3 subtipuri H si 2 sub-
tipuri N; tipul B contine 2 subtipuri de H si N; tipul C nu contine subtipuri
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si de aceea este stabil, implicarea sa in fmbolnaviri fiind sporadica.

7.2.2. Epidemiologie

sursele de infectie sunt: pentru tipu! A omul gi unele animale
(porcine, pasarile, cabaline); pentru tipul B numai omul; pentru tipul C
omul si porcinele. Calea de transmitere inter-animale este fecal-orald.

Sursa de Infectie umand este omul cu forme de gripd clinic mani-
feste, inaparente si latente (poate pastra virusul intre epidemii).

Calea de transmitere: o interuman3 este prin picaturile Flligge,
direct (aerian), sau indirect (prin obiecte contaminate); e de la animale la
om este indirectd (aerosoli, praf contaminat), gripa flind o antropozoo-

noza.

Receptivitatea este generald gi foarte mare (boala foarte conta-

gioasd).
in zonele temperate gripa are un caracter sezonier in perioada

dec.-ian,
Imunitatea antigripald postinfectioasa este strict specifica tulpinei si

definitivi. Imunitatea postvaccinald este temporard (un an postvaccina-
re). ‘

7.2.3. Patogenie

Poarta de intare este mucoasa cailor respiratoril supetioare (CRS)-
sau mucoasa conjunctivala.

La nivelul portii de intrare Neuraminidaza dizoiva stratul de mucus
de la suprafata celulelor epiteliale; se desvelesc astfel receptorii specifici,
virusul atasandu-se la nivelul celulelor epiteliale ciliate gi pavimentoase
ale mucoasei respiratorii.

La nivelul celulelor infectate, virusul se muttiplicd rapid diseminea-
7%, din aproape in aproape, in toatd mucoasa respiratorie. Consecinta a
efectului citotoxic al virusului, se produc leziuni necrotice extinse, avand
drept urmare acoperirea mucoasei afectate cu un strat de mucus si puroi
(expresia clinica fiind tusea initial seacd, apoi productivd).

Virusul determing leziuni in profunzime (submucoasd), se_extinde
la nivelui bronsiilor migi si interstitiului pulmonar, unde n urma actiunii
sale se produc infiltrate peribronhovasculare. '

Datoritd tropismului pentru endoteliul vascular, virusul determina la
nivelul alveolelor pulmonare o crestere a permeabilitdtii vasculare, cu
formarea unui exudat fibrinos sau hemoragic intraalveolar ce poate
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induce edem gi insuficien{d respiratorie acutd grava (posibild cauzé de
deces).

' In formele grave dfa boald, datorita viremiei apar leziuni extinse §i
El nlveiul-altor organe: miocardita, hepatitd, meningoencefalitd.

) an_a @s;t‘;e“@ b@iaﬁa anergizantd, care determind n special
scaderea imqnltatil mediate celular {mai putin a imunitélii mediate
umoratl) fayorlzand aparitia suprainfectiilor bacteriene cu tulpini patogene
sau conditionat patogene.

7.2.4. Tabloul clinic
7.2.4.1. Incubatie, debut

Incubatia este de la cateva ore pana la 1-3-zile.
. Pebutul este brutal, cu febrd (39°-40°C) -precedata sau nu de
frisonete-, cefalee puternica, dureri in globii oculari, mialgii, strénut
stare de curbaturd (senzatie de “zdrobire a masei muscultare”). ! .

' 7.2.4.2, Perioada de stare

_ Se insta[ea_zé la 1-2 ore de fa debut si este caracterizat} de:
o.s:mdrqmul toxic: febra lgalta (40°C), mialgii generalizate, astenie,
adipamle, stare de curbaturd, cefalee, uneori artralgii; :
0 smd%omtii cataral: rinoree, tuse seacd iritativd, apoi tuse productiva

n plus, bolnavii mai pot prezenta herpes buc ia fetel
~Inp al, congesti
epistaxis. ’ gesta ekl
lIn formele hiner_toxic.e pot apare: tahicardie, scdderea tensiunii
arteriale, jtegum,ent% cianotice, discretd oligurie, edem pulmonar infla-
l[nato)r cu insuficientd renald acutd (forme galopante cu debut apoplecti-
form).
Durata _E:s@!ii este de maxim 7 zile, febra scdzénd treptat.

_ @_arf‘avcterlstuc. pentra aripd este discrepanta dintre simptomato-
Iggla (;hm'ca Udegselglt de marcaté si sdracia examenului obiectiv (conges-
tle)farmgtana difuzd, murmur vezicular ugor ndsprit, cateva raluri brongi-
ce).

Convalescenta este mai lunga decat bo ista -
A ala, persistand
subfebrilitati i astenie, P unheor

7.2.4.3. Complicatiile gripel

_ﬁa. Complicatfile d@t@ de virus sunt: laringita acutd, traheo-
bro.nsste' acu‘te, crupul gripal, bronsiolita capilara, meningoencefalite
polinevrite, sindrom Reye. ‘ ‘ ’
@bsgvatue:nvirusul griga_i este principal implicat in declansarea sindro-
mului Reve, in cazul administrérii de aspirind; Intr-un asemenea caz ta-
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tabloul clinic este cel al unei encefalopatii neinflamatorii asociata cu dis-
trofia grasa a ficatului,

B. Complicatiile date de suprainfeciia bacteriand: pneu-
monii, bronhopneumonii, stafifococii pleuro-pulmonare, sinusite, otite,
angine.

7.2.5. Diaghostic
7.2,5.1. Diagrnosticul pozitv

Se stabileste n contextul datelor epidemiologice, clinice si a urma-
toarelor examindri paraclinice (ce dovedesc implicarea virald): e imuno-
fluorescenid; e reactil serologice in dinamica (RFC si reactia Hirst- ce
permite evidentierea cregterii titrului anticorpilor hemaglutinoinhibangi-).

Hematologic se constata :VSH normal, leucopenie.

7.2.5.2,. Diagnosticul diferential

Se face cu: guturaiul, pneumoniile virale sau bacteriene, debutul
pseudogripal al hepatitei, meningitele infectioase (mai ales de etiologie
virald), infectiile cu enterovirusuri.

7.2.6. Tratament

Gripa se poate trata ambulator, din motive de contagiozitate fiind
recomandatd autoizolarea precoce la domiciliu,

Cazurile grave, cu fenomene de insuficienid respiratorie acutd sau
cu alte complicatii, se spitalizeaza.

Bolnavii beneficiazd initial de un regim hidro-lacto-zaharat, apoi
hipercaloric.

7.2.6.1. Tratament etiologic

A. Indiferent de tipul de virus gripal implicat se recomanda folo-
sirea preparatelor specific antigripale, ce sunt inhibitori largi ai tuturor
tipurilor de neuraminidaza: _

o Oseltamivir (2 x 75-150mg/zi, timp de 5 zile) ce poate fi utilizat
pentru orice varsta peste 1 an;
o Zamamivir (2x10mg/zi tip de 5 zile) numai pentru adulgi.

Dacé este implicat tipul A de virus gripal, se administreazé Aman-
tading sau Rimantading 200 mg/zi timp de 3-5 zile,

B. In cazul aparitiei suprainfectiilor bacteriene, in funciie de agen-
tul bacterian cauzal, de extinderea infeciiei, de antecedentele bolnavului,
se recomanda utilizarea unei Betalactamine injectabile, a unui Macrolid
(Azalid) sau a unei Chinolone gen. III.
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7.2.6.2. Tratamentul patogenetic

Se indicd c:orticoterapie (HHC 10mg/kgc/zi, 3-7 zile) in complicatiile
grave date de virusul gripal: crup gripal, miocarditd, bronglolitd capilar3,
meningoencefalitd.

~In funclle de caz, bolnavil vor fi reechilibrati hidro-electrolitic si
acido-bazic.

7.2.6.3. Tratament simplomatic

Este antitermic (dar fdra folosirea aspirinei), antitusiv, bronhodila-
tator, dezobstruant nazal. In formele grave se recomands oxigenotera-
pla.

oo Se cere sa existe o umiditate crescutd a camerei in care este tinut
olnavul.

7.2.7. Profilaxie

Chimieprofilaxie cu Amantadind/Rimantading 100mg/zi,
. Vaccinarea antigripal$ este recomandats la cei cy risc de mbol-
navu'e_: persoane institutionalizate, personal medico-sanitar, persoane cu
teren imunodeprimat sever. Vaccinarea este contraindicats pentru perso-

anele alergice la ou, femeile gravide, persoane cu dializi cronic3 sl cele
sub tratament citostatic.

7.3. PNEUMONII ACUTE INFECTIOASE (PnI)
7.3.1. Aspecte generale

'7.3.1.1. Definitie, clasificiri

A.UPnI sunt {:Joli infectioase cauzate de diferifi agenti infectiosi ce
afecteazd parenchimul pulmonar n prezenfa unui deficit local sau
general de apérare. :

Pni au morbiditate crescutd afectand cca. 10% din populaiie.

3. D:q punct de vedenre al contextului de instalare pneumoniile

acute infecioase (Pnl) se impartin comunitare (PnCo) si nesacomi-
ale (PnNo). , : '
- PrCo sunt PnI apérute in mediul extraspitalicesc, sau cele ce se
instaleazd in Erlmgle 48 ore de la momentul interndri (la pacienti ce nu
au avut o alta spitalizare in utimele doud saptémani); sunt de etiologie
bacteriand sau viraiJ,

PriNo sunt Pnl dobéandite in cursul 'spit'aiizérii pentru o altd boals,
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Nelaton, introdusa in rect si sigmoid. ) . _
Pr,odusui se Insiminteazd pe medii selective. Irulsamlni;area mz;ggzl
rillor fecale este bine s& se facd imedl'at, jar daca nu es.t?' po;.ljl i[u ’I
produsu} recoltat trebuie pastrat in mediu conservant special: m
Cary-Blair. . ‘ 3 .
" Tzolarea bacililor dizenterici este urmata de |dent!f|ca|.‘e,‘ prin
metode serologice pe lamd sau pe baza ca)racterelor biochimice si
] wjag Ly oan ] - * . iograma . )
testarea sensibilitatii la antlblottcg (an_t[b ) S
Observatie: Valoare diagnosticd mai redusa au prezenta ieuﬂcoutozel gel
aspectul coprocitogramei, care evidentiaza pofimorfonucleare in proporti
de 75 %.

8.2.5.2, Diagnosticul diferential

Se face cu: febra tifoidd i febrele paratifoide, toxiinfectii alimen-

tare, enterocolite produse de alfj germenif dizenteria amibiana_z,"rectotc?»
lita ulcero- hemoragicd, invaginatia intestmaié_ (la sugar), polipii rectall,
neoplasmul rectal, hemoroizi interni sau externi.

8.2.6. Tratament )
Tratamentul este complex i strict individualizat, dupa forma

clinicd, varsta. o B o
"E‘ratamentul se face in condiiii de izolare la spltal,. in camere cu

grup sanitar propriy, aplicandu-se mdsuri de precaufie enterala si

dezinfectie continud i terminala.

8.2.6.1. Tratamentul etiologic

Tratamentul antiinfectios se indicd in _orice'formij’i clinica puel).tru:
scurtarea evolutiei bolii, prevenirea recéderilor gi suprimarea staril de
purlaiig;. afara unui context epidemiologic special, tratam‘eﬁtuﬂ de
primé intentie se face fie cu Cotrimoxazol ( 2. X 2 tp/_m), sau cu
Chinolone: Acid. nalidixic (6-8 cps/zi), Norﬂoxac!na (Nolicin, 2 x 400
mg/24h), Ciprofloxacina (12 x 500 mg/ 24 h), uitimele 2 preparate se

ini al la adult.,
admmllxslit:;azéitgfnn;tive terapeutice sunt: Ampicilina (4g/24h), l,‘tm‘ox.;c:mna
(3x500mg/24h), Colimicina (3mil.U/24 h per os);_ qceste gntlbagtlce se
utilizeaz numai in funciie rezultatul antibiogramei gi_numai daca nu s-a
obtinut un raspuns terapeutic pozitivu cu §e1elalte's§herpe de tratament
(pentru evitarea riscului cresterii numaruiui de tulpini remsten?e).

Indiferent de schema terapeutica, dur_ata tfatarr]entului, esFe de 5
zile, iar vindecarea trebuie controlatd bacteriologic, prin efectuarea a3
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coproculturi de control, recoltate in convalescent.
8.2.6.2. Tratamentul patogenetic

Are in vedere:e corectarea dezechilibrelor hidro-electrolitice s
acido-bazice, prin administrarea per o0s sau parenteral de  solutii
ctistaloide sau macromoleculare, in funciie de severitatea sindromului de
deshidrataré acut§; o administrarea de medicatie antidiareicd (vezi par-
tea generald), :

in formele hipertoxice, cu soc endotoxinic, se recomandd cortico-
terapie, tratament de desocare. .

" Tratamentul medicamentos se completeaza obligatoriu cu scheme
de regim igieno-dietetic.

8}2.1 Profilaxie

‘ Profilaxia se bazeazd pe mésuri generale de igiend individual3 si
colectiva., _ ‘

~In colectivititile inchise sau semi-inchise (mai ales cele de copii si
varstnici), este indicat§ vaccinarea preventivd bianuald cu vaccin

antidizenteric viu atenuat" Vadizen”, preparat de Institutul ™ Dr. I.
Cantacuzino”,

8.3. TOXTINFECTIILE ALIMENTARE

Toxiinfectiile alimentare (TIA) sunt boli acute, ap&rute, sporadic
sau” epidemic, fn_urma_consumuluj de alimente intens contaminate cu
bacterii variate sifsau toxinele acestora: au manifestiri clinice de
gastroenterocolitd acutd, cu debut brutal si fenomene toxice generale.

8.3.1. Etiologie

TIA sunt boli cu eticlogie extrem de variatd; teoretic, orice
microorganism putand produce o TIA, dacé se multiplic§ suficient tntr-un
aliment,

Dintre speciile bacteriene implicate cel mai frecvent mengionam:
Salmonella spp, Shigella, Bacillus cereus, Bacillus subtilis, Clostridium
botulinum, Clostridium perfringens, Proteus, E. Coli, Pseudomonas
aeruginosa, Stafilococcus aureus, Streptococcus (Str.) fecalis, Str, fae-
cium, Str. viridans sau Str. pyogenes, Vibrio Spp, Yersinia spp, Campylo-

bacter etc.

Precizarea etiologiei se realizeaz8, doar in 40 ~ 60 % din cazuri,
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in functie de etiologia bacteriand (cu exceptia botulismului, care prezintd
un tablou clinic aparte), TIA pot fi de mai multe tipuri: '
o produse de_bacterii prezente in cantitate mare in alimentul consumat

(B. cereus, Ps, aeruginosa, Proteus, Str. fecalis), cand tabloul clinic este
dominat doar de componenta infectioasa;

o produse_de bacterii care contin endotoxine (enterobacterii) si care s-au
multiplicat intens n alimentul contaminat; in aceste cazuri, in cadrul
tabloului clinic este prezentd, atdt componenta infectioasd cat si cea
toxic; A

o produse prin ingestia toxinei preformate in aliment (enterotoxina stafi-.
lococic sau toxina botulinicd) cazuri in care domind componenta toxicd.

8.3.2. Epidemiologie

Cel mai des, TIA apar sub formd de focare epidemice familiale sau
in colectivitati. :

Pentru definirea unui focar de TIA trebule indeplinite doug conditil:
o-s¥ fie implicate .. minim 2 persoane, avénd acceagi simptomatologie
digestivd, aparutd intr-un interval de timp de cel mult 72 de ore de la
consumul unui aliment comun; ' '

o ancheta epidemiologicé s8 incrimineze jmplicarea acestul aliment (prin
contaminarea sa cu un agent patogen sifsau toxinele acestuia), ca sursa
probabild a TIA. .

Rezervorul de infectie este omul (persoane cu infectii cutanate
stafilococice, avand diarei acute infecioase sau purtdtori de germeni) §i
animate. bolnave.

Transimiterea se face indirect, alimentele reprezentdnd ultima
verigh in transmiterea succesivd a agentului patogen de la sursa la

consumator.

Cele mai frecvent implicate alimente sunt: carnea si produsele din

carne (conservele), pestele, laptele gi produsele lactate (inclusiv branza
sératd), oudle (mai ales cele de ratd), produse culinare nepreparate
termic (maioneze, alimentele vegetale, preparate de cofetdrie: inghefata,
creme,sucuri, etc).

Contaminarea alimentelor se poate face: o direct la sursa; o pe
parcursul transportulul sau prelucrdrii; o in cazul pastrdrii Tn condiii
necorespunzatoare. ' :

Receptivitatea este generald. Declangarea bolii este conditiona-
td de ingerarea unei anumite doze infectante (de germeni sau de
toxine), dar si de existenta unor modificdri ale terenului individual.
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_l?e reguld, nu se instaleazé imunitate post infectioass, urmare a
trecerii prin boala.
o In epidemiplogia TIA, factorii secundari socio-economici si geogra-
fici, sunﬁt foartve importanti, expresia lor fiind sezonalitatea estivald a
acestor imbolnaviri.

8.3.3. Patogenia

TIA pot realiza tablouri clinice diferite, conditionate de mai multi
factori: '
o doza infectantd (factorul patogenetic cel mai important); infectiile
melsive {(10°-108 germeni/g de aliment) realizeaza tablouri clinice severe
avand incubatie scurtd (cu cét cantitatea de germeni ingeratdl este mag
mare); ‘

o calitdiile patogenice ale germenilor respectivi (aderenfa bacteriand, in-
vazivitatea §i toxinogeneza); '

o terenul graanismului_infectat (vérstd, stare de nutritie, starea organe-
lor vitale), '

_Ca urmare a actiunii directe a toxinelor bacteriene, se pot produce
_modlﬁcéri fiziopatologice complexe: esindromul de deshidratare (cu
instalare rapida) ce determind tulburdri severe hidro-electrolitice si acico-
bazjce (se instaleazd acidoza metabolic& decompensat); o astenie mar-
cata, chiar cu manifestdri spasmofilice (cauzate de pierderile importante
ejectrolitice de: Ca, Mg, Na, Ketc.); e hipotensiune arteriald; o in final
gn taubseni;a unui tratament adecvat), se poate instala insuficienta renald

cutd.

. Iln TIA severe, pe primul plan se situeazi modificirile hemodina-
mice i toxice (produse datoritd ajungerii uner cantitdti mari de toxing in
sgnge) cu instalarea tabloului de soc endotoxinic, manifestat prin:
hipotensiune arteriald (chiar colaps), tahicardie, paloare, transpiratii reci
‘hemoconcentrai;ie, scdderea volumului circulant si a debitului renal (ca,;
insuficienta renald acutd). -

8.3.4. Tablouri clinice de TIA :

_ .Tabiourile clinice ale TIA sunt variate, dar dominate de sindromul
ll"terCE.IOS (febra, frisoane, transpiratii) si digestiv (colici abdominale, var-
Saturi, scaune diareice), cu exceptia botulismului, care realizeaz%a un
tablou cfinic aparte.

Deseori, tabloul clinic este sugestiv pentru o anumits etiologie.
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8.3.4.1. TIA pr@d#se de INGESTIA BACTERIILOR

8.3.4.1.1. TZA cu Salmonella

Sunt cele mai frecvente TIA, cauzate prevalent de Salmonelele
netifoidice, care produc fmbolndviri atét la om cét gi la animale, Cele mai.
frecvente serotipuri de Salmonele implicate sunt: Salm. enteritidis si
typhimurium.

Rezervoru! de infectie este reprezentat de: e persoane aflate in
stare de portaj (pacienti convalescenti sau purtatori s&natogi; la aceste
persoane, durata excrefiei se poate prelungi saptdmani/luni de zile, pre-
existenta administraril antibioticoterapiel favorizénd prelungirea poriaju-
lui); e diferite specii animale gi aviare.

Transmiterea este realizatd prin consumul diferitelor alimente:
oud si preparate de oud (maioneza, creme, inghefata), carne gi derivate
de carne (in special carne de pasare), lapte nefiert, vegetale, diferite ali-
mente de origine animald insuficient preparate termic.

Doza infectantd este apreciata la peste 10° germenl. , -

Susceptibilitatea este favorizatd de existenfa: hipoclorhidriei
gastrice, malnutritiei, teraplei orale cu antibiofice.

Post infeciie nu se instaleazd imunitate postinfeciicasa.

TIA cu Salmonella spp. .se instaleazd Tn cazul cand la nivelul
alimentului ingerat, existd o contaminare masivé de germeni; salmo-
nelele continui si se multiplice in intestin, actiondnd prin mecanism
preponderent toxigen (eliberare de endotoxind). Elementul patogenic
important in cazul salmonelozelor, este posibilitatea agravarii cazului
datoritd bacteriemiilor, situatie in care, Salmonella poate fi izolata nu
numai din coproculturd ci gi in hemoculturi. _

Yncubatia este scurtd: 12 - 36 h (cu extreme de 4 - 48 h).

Debutwl este brusc (chiar brutal), cu febrd (39°-40°C), frisoane,
stare generald alteratd, cefalee, vérsaturi (initial alimentare, apoi bilioa-
se), colici abdominale, mialgii, scaune diareice numeroase (cantitativ
abundente, apoase, galben-verzui gl fetide, continand mucus gi rareori

striuri §angvinolente).
in funciie de pierderile hidro-electrolitice §i acido-bazice, se

instaleaz rapid sindrom de deshidratare de diferite grade, cu tulburari

hemodinamice si insuficientd renald acutd. Formele severe hipertoxice

evolueazi cu hipotermie si colaps algid. o
Evolutia este in general favorabild, cu remiterea fenomenelor

acute; formele prelungite apar pe teren imunodeprimat.

Diagnosticul se stabileste pe baza criteriilor epidemiologice, clini-
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ice si a examindrilor paraclinice. Examingirile paraclinice se refers la;

o |zolairea, identificarea, serotiparea Saimonelei (din coproculturs i;e
cultura ;iua[imentul incriminat) si testarea sensibilitétii fa antibioi'ic’e e
° examindri prin care sd se monitorizeze gradul si evolutia sindrémulu'
de de_sh:l,dratare‘ (azotemie, creatinind sericd, ionogrami paramet '"I
Astrup sau rezerva alcaling, etc.). P T

8.3.4.1.2. TIA cu Clostridivm perfringens

Cl. perfringens este un bacil Gram pozitiv anaerob, sporulat, care
face: pqrt_e din microflora ‘intestinald a omului; produce toxiinfec@;{i niin
contaminarea unor alimente (in special carne si preparate de carn
depozitate fit conditii de anaeroblozi. el

Incubatia este scurtd: 8 — 24 h.

o %ebumi este brusc cu febra, frisoane, colici abdominale greturi
§t varsaturi alimentare si scaune diareice. ' |

Forme!e clinice medii sunt cele mai frecvente §i sunt produse de
enterot.oxma tip A, cu actiune entero si citotoxics. Tipurile Cl§_i F produc
_tgb_lounle- clinice severe, cu necrozd intestinald, . evoluind cu semne de
irltatie peritoneald si soc. ' g

@@@gn@sticmﬂ este sugerat clinic §i epidemiologic si se_confirm3
pgrachmc prin: e evidentierea bacteriilor si/sau a sporilor din fecale sau
Zlgl;[ngnte; o evidentierea enterotoxinei folosind tehnicile ELISA sau latex-

utinare. : '

8.3.4.1.3. TIA cu Bacillus cereus

Bacutkgs cereus (aerob, Gram-pozitiv, sporulat) contamineazi
prevalent_alimentele vegetale.

Din punct de vedere clinic, apar 2 tipuri ‘de manifestdri clinice

+ distincte, in functie de tipul de enterotoxing implicatd: ¢ enterotoxina

terfnolal?fla produce un tablou dlinic aseménétor formelor medii de holer}
(prin stimularea sistemul adenllciclazd); ‘e enterotoxina termostabild
produce o TIA asemanétoare celei de cauzi stafilococics, ’
R TI:}\ cu B, cereus poate avea o incubatie scurtd sau lungé:
o cand mcu_baya este scurta de 1- 6 h, manifestdrile clinice dominante
sunt aI_ unm_smdrom emetizant, la care se asociazd de reguld colici
abdominale i diaree; |
3 capd incubatia este dle beste 8h (pand la 24 h), manifestirile clinice
ominante sunt al unui sindrom abdominal dureros (colici abdominale)
§l scaune diareice apoase.
' Dlagn@stigu! de certitudine constd in izolarea bacilului _din
alimentul contaminat i din coproculturs.
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8.3.4.2. TIA produse prin ingestia TONINELOR (pref@rm@te iR

alimente)

8.3.4.2.1. TIA stafilococicd |

Frecvent intalnita tn practicd, TIA stafilococicd este produsd de
ingerarea enterotoxinei stafilococice preformate.

Produsele contaminate incriminate cel mai frecvent sunt: carnea,
brinza siratd, laptele (contaminat de la vacile cu mastitd), prajiturile cu
cremd sau preparatele contaminate secundar de la persoanele cu leziuni
cutanate stafilococice sau purtdtoare nazo-faringiene de stafilococ aureu.

Enterotoxinele A si B produse de stafilococ sunt termorezistente,
(rezistente la refrigerare) §i rezistd la actiunea enzimelor intestinale.

fn intestin, enterotoxina actioneaza asupra centrilor nervosi locali,
dup3 care se resoarbe §i aciioneazi fa nivelul SNC (centrului vomei),

Incubatia este foarte scurtd; 30 minute — 6h,

Belutul este brusc sau chiar brutal, pe fond de afebrilitate sau
subfebrilitate, cu cefalee, hipersalivatie, greturi i varsaturi incoercibile,
colici abdominale, diaree apoasa. .

Evolutia este diferitd: ‘
o I formele severe, datotitd virsaturilor repetate (si @ imposibilitat de

rehidratare per orala), se instaleazi rapid starea de deshidratare (gradul
1/TII) cu hipotensiune, tahicardie , oligurie, putandu-se ajunge chiar
pand fa soc hipovolemic;
o in formele medii, boala dureazad chteva ore, cu stare de rdu general,
varsaturi gi cateva scaune diareice; bolnavul prezintd obignuit un sindrom
de deshidratare grad /11, cu ameliorare rapid in 24 —48h (dacd se face
corectia hidro-electrolitica gi acido- bazica). '
Diagnosticul se realizeazd pe baza datelor epidemiologice, clinice
si paraciinice. :
Examindrile paraclinice evidenijieazd  prezenta “stafilococului Tn
alimentul incriminat, in lichidul de virsiturd sifsau coprocultura. Pentru
evidentierea enterotoxinei se folosesc teste ELISA sau RIA.

8.3.5. Diagnosticul TIA

Diagnosticul pozitiv se bazeazd pe urmatoarele date:
a) epidemiologice: identificarea alimentului implicat, instalarea uni
tablou de gastroenterocolita acutd la mai multi membrii ai aceleiasi
familii, sau la cel putin 2 persoane din colectivitatea respectivd; ‘
b) clinice: o debut brusc cu febré si fenomene de gastroentero-colitd (in
toate TIA cu exceptia celel stafilococice); o debut foarte rapid, afebrilita-
te, vérsaturi incoercibile, citeva scaune diareice apoase (in cazul TIA
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stafilococice);

€) ox. paraclinice: i‘d i -
» identificarea agentului i
Ara 2! | I cauzal d f
incri a, a o
( rmpe}t, lichid de varséturd, coproculturd, hemoculiurg (nu iy
efiologiei salmonelozice). matih caal
In - - - u a
. Cu'dgeirs%t ‘de forma clinicd, diagnesticul diferential al TIA se
" gripé’l : ho!er)gcat”h cu ?;Pstante minerale sau vegetale; o dizenterie:
: ; @ hepatita acutd virald (faza preicterics ’
; o holer: pati uta preictericd); e
acut chirurgical (apendicitd, peritonitd, sarcing extrautering’z’) abdomenu!

8.3.6. Tratament

Tratamentul trebui i
e - aplicat de urgentd: i
erma L : ' urgenta; se. monitorizeazs
p nent (pana la ameliorarea cazului): tensiunea arteriala, diurezzaa
I

numarul gi cantitatea s Srsd
caunelor, var i e .
tolerantel digestive. , varséturilor, urmdrirea restabilirii

8.3.6.1. . Tratamentul patogenctic

Urmdreste: o corectarea sind ‘

. . P o core romului de deshidratare, pri i
Ilil;;;aare hf(jiro—eiectrollttca §i acido-bazicd (in functie de cézpr;ane:egd}l-
gus;iﬁereeg o-\;jggtg_?e cu ioliutii cristaloide, HHC, Dopamind, etc );ra:
. ilor  vitale si i i s "
s ipou e §i  prevenirea instaldrii socului
8.3.6.2. Tratament eticlogic

staﬁloigcﬁgg)neéz ;g_te_ed;]r?g;j EA (chiar dac8 este o forma severd de TIA
cu eu;biﬁticé intestinale. ata efectuarea unui tratament etiologic decét
bacterliznfici)rmseai?mglng igs;/eres,aznso?ﬂte'éjae rinanifestéri sistemice ( ex.
: _ : - : ,

roiorn, < thes s i (e,
/hemocultura). e sau conform antiblogramei din -coprocultury
Observatie: folosirea nejustificaty a antibioticelor, nu va scurta evolutia

8.3.6.3. Regimul dietetic
Se instituie obligatoriu,

I . . . . u N . )
Zarzavar; '(J;;t?::?:uigt éslen emtdlca u? regim hidric cu ceai amar, supd de
" stiecuratd In functie de v ; . o
platd/ carbogazoass, paine prijits. t varsta pacientului), apa
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in urmitoarele 3-5 zile o dietd de tranzifie si realimentare treptata,
corespunzitor varstei pacientului. o - _
@bseefvagie: tn cazul oricdrei BDAI, nerespectalre_a -sttrlcga aa! r?gé?:!él
igi ieteti ntarzi ilirea tranzitului intestinal, g
igieno-dietetic, va Intarzia I‘?Stabl ulu _ l,
r?ealimentareaIpacientului, jar n cazul sugargiu: si cop:}glulun mic, poate
induce instalarea unui sindrom de malabsorbtie/malnutritie.

8.3.7. Profilaxia ‘

Profilaxia constd in respectarea rpésurilor igienico—samtare. ?en?e-
rale, vizénd: o identificarea si neuutra!lzar.ean rezewoarlglor deC éiﬁofczl °
umand si animald; ¢ luarea de masuri vizand neutr.a rzareaI ilor e
transmitere si contaminare a a!imegte!or; o protectia populatiei p
control i educatie sanitard corespunzatoare.

8.4. BOTULISMUL | |
Botulismul este o TIA severd, produsa prin ingestia unor alimente
in toxina p 5 idium botulinum.
care contin toxina preformata de CIosFrldauum ) . .
Clitnic, botulismul se caracterizeaza prin aparitia unui sindrom

neuroparalitic (cu afectare predilectd a nerviior_-cranieni), tulburari diges-
tive moderate gi usciciune extremad a mucoasei bucale.

8.4.1. Etiologie

Clostridium botulinum este un bacil Gram-poziti\f, strist anaerob,l
care prezintd spori extrem de rezistent !a fierberea _p?lsnulta, fa _facson
chimici si fizici (autoclavarea la 120°C d[str.uge.sporu in 30 de minu e).

Bacilul botulinic prezintd 7 tipuri antigenice: A...G, fiecare dintre
acestea producénd o neurotoxing imunologi; .d-lstincta.“ Tipurile A, BI §Id E
produc boala la om, tipul E Tntdlnindu-se mai frecvent in preparatele de
p'esm."i’oxinoqeneza nu impune obligatoriu anaerobioz_a. Mediyi ac?d este
nefavorabil dezvoltdrii formelor vegetative, iar enzimele dlgfzstive:: nu
inactiveazi toxina. in colon, sporii pot trece in forme vegetative i pot
elabora toxina, care se resoarbe lent,

8.4.2. Epidemiologie
i i : i inul  unor
: Rezervorul de infeclie este reprgzentat de 1_ntestmu
animale si al unor pesti, de unde bacili ajung pe sol gi pe produsele
agricole.
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_ Transmiterea se realizeazd prin alimente contaminate:

o zarzavaturi si fructe insuficient spilate;

° suc de rogii, carnea afumatd, crnatii preparati in casd, peste (sub
formé de conserve, insuficient sterilizate termic).

Riscul cel mai mare il prezinid conservele casnice, insuficient
prelucrate termic, deoarece in ele, bacilii se multiplicd, secretdnd toxina
botulinicd. Tipul € de toxind nu medificd deloc conserva din punct de
vedere organoleptic. Celelalte tipuri secret o serie de enzime proteolitice
care altereazd alimentul, cu formarea acidului butiric st In consecint¥, se
produce hombarea capacului conservei.

in botufismut sugarului boala apare mai ales prin ingestia
sporilor odatd cu alimentele (miere de albine).

Receptivitatea este generald. Boala apare sporadic, in focare

(familiale, in colectivitdti, in funclie de numdrul persoanelor care au
consumat alimentul contaminat). '

8.4.3. Patogenia .

Exotoxina botulinici preformatd in alimentul contaminat, ajunsi
impreund cu acesta in stomac, se resoarbe din tubul digestiv si difuzeazd
in- Intregul organism, producand leziuni de degenerescentd n diferite
organe (ficat, rinichi i mai ales in SNC). ‘

Toxina actioneazd la nivelul lonctiunii mio-neurale, prin blocarea
specificd si ireversibild a efiberdrii de acetilcoling n terminatiile nervoase
motorii, Efectul maxim se produce la nivelyl nervilor cranieni s
jonctiunilor neuro-musculare, explicandu-se astfel manifestdrile clinice sl
chiar decesul survenit prin detress respiratorie.

Forma neurologicd a bolii, ap&ruts dupd o incubatie medie de 2-3
zile, constd intr-o paralizie motorie bilaterals si simetricd a musculaturii
oculare si faringelui, asociatd cu tulburdri secretorii severe,

In afara tablourilor clinice clasice (realizate de ingestia toxinei
preforimate), se cunosc inc8 doud forme patogenetice particutare:

o botulismul sugarilor, produs prin colonizarea intestinului cu baciii
proveniti din alimentul contaminat, urmat3 de producerea in intestin a
toxinei botulinice;

o botulismul de insculare, produs prin resorbiia local¥ a exotoxinei

secretate de bacilil botulinici prezen; la nivelul unei pl&gi cu conditii de
anaerobioza,

8.4.4. Tabloul clinic

Xncubatia este scurtd: Tn medie 12- 36 h, cu extreme: 6 72 h.
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toxinei implicate. L N
Exar?uenui electromiografic realizeaza un trgseu tipic pentru
botulism, permitand diferenfierea acestuia de miastenie.

8.4.5.2, biagnosticul diferential

Se face cu: o diverse intoxicatji (cu_ atropjné, b‘ariu,. al_cool ﬂ:l@tlh;:,
ciuperci, oxid de carbon); e boli nequloglcte (mlfisj:ema gravis, acc;ic?r:ue
vasculo-cerebrale, scleroza laterala gmlotroflca,_ scleroza multipla,
tumori); o paralizii difterice; opoliomielitd; e encefalite.

8.4.6. Tratament si profilaxie

Botulismul este boald cu internare obligatorie si declarare
nominala.
8.4.6.1. Tratament specific -
La aparitia_primelor_semne de boald se fac: sp_éiéturé gastric_a,
clismé, purgatie, pentru evacuarea tubului digestiv de resturile

A : " in%.
alimentare care ar mai putea contlnehtoxm N ‘ N
Tratamentu! specific constd in administrarea de ser antihotulinic

polivalent (A+B+E) - daci nu se cunoaste tipul toxinei, sau bivalent
A+B) - dacd alimentul incriminat nu a fost pegte!fz. ) i , _
( )Seroterapia se indicd In orice moment al bolii, mi?rucat onma poai;e
persista fn circulatie maxim 30 de zile. Serul se admmfst.re'aza repetat (in
zile diferite), pana la stoparea progresiei simptomatologiei.

8.4.6.2. Tratament pategenetic

Este complex si strict individualizat: a.supraveghere‘z% COHStpr:}IIeI,
a deglutitiei, sondaj vezical, sond& gasl;racé; e reechilibrare hidro-
electrolitica si acido-bazicd; e vitaminoterapie, etc.- }

Se mai poate utiliza Guanidina hidroc!ertnca, pepizi_'u cra:.ste'rea
eliberdrii de acetilcolind; metoda este eficace doar in paraliziile periferice,
nu si in cele respiratorii. :

8.4.6.3. Tratament etiologic

Antibioticoterapia nu este indicatd Tn mod uzual, decét in cazul
aparitiei suprainfectiifor.
8.4.6.4. Profilaxia

Constd in misuri de educatie sanitard si igiena alimentatiei, vizand
prepararea corectd a conservelor casnice si sacrificarea animalelor.

Capitolul 9 Boli infectioase cu POARTA de INTRARE

TEGUMENTARA

9.1. ERIZIPELUL

Erizipelul este .o derme-epidermits streptococica, ce survine
frecvent la vrsta adultd, mai ales la vérstnici.

9.1.1, Etiologie

Prevalent, boala este produs3 -de streptococul beta-hemolitic grup
A st muit mai rar de stafilococ.

9.1.2. Epidemiologie

Sursa de infectie poate fi:

a) endogend, cand erizipelul apare urmare a disemindrii infectiei prin
contiguitate, de fa nivelul portii de intrare (anging, foliculitd endo-nazald,
dacriocistitd, etc); o

b) exogend, cand aparitia erizipelului, este consecinta  péatrunderii
directe a streptococulul: o prin lezarea tegumentului (posttratmatic,
post-partum, prin plaga ombilicald a nou-ndscutului); eprin intermediul
leziunilor de epidermofitie interdigitald(care constituie poarta de intrare).

9.1.3. Pategenie

De la poarta de intrare, streptococul- ajunge in derm, unde se
multiplicd (in spafiile limfatice), ‘producindu-se: un infiltrat cu celule
mononucleare (expresie a prezentel unei componente alergice) si extra-
vazare de plasma. .

In urma extravazdrii, de plasm3 si a producerii. de infiltrat

leucocitar, la nivelul tegumentului, apare un placard CU semne ceisiere

prezente (edem, roseats, durere),
 Exudatul inflamator, este uneori masiy, producand clivarea
celufelor epidermului, consecinid a ciruia apar vezicuie (bule) cu conti-
nut sero-citrin (forma buloasd de erizipel). |
Procesul infiamator se poate extinde in profunzime, in hipoderm,
constituindu-se o celufitd (cu evolutie uneori nefavorablld), urmare a
céreiaﬂapare placardul flegmonos (forma clinics de erizipel flegmonos).
In producerea erizipelului, intervin si fenomene _de hipersen-
sibilizare, justificate prin lipsa aparitiei imunitétii in urma trecerii prin
boald; in timp, se constituie o hipersensibilizare la polizaharidul C (care
s-a dovedit cd persistd mult fa nivelul tegumentului, determinénd o stare
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de sensibilizare locald). Aceastd hipersensibilizare, explicd aparitia _Tn
timp, a recidivelor,

Datoritd obstrudrii vaselor limfatice, dupd producerea de mulitiple
recidive, pot apare fenomene de elefantiazd. :

9,1..4. Tabloul clinic

Incubatia este scurtd de 1 - 3 zile.

Debutul este brutal (in plind stare de séndtate), cu febra (39°-
40°C), frisoane, stare generald alteratd, uneori cefalee si varsaturi ali-
mentare, : ‘

La locul de aparitie a placardului, bolnavul acuzd o senzatie de
“jend”, perceputd diferit, sub forma de arsura sau durere vie.
Concomitent, sunt prezente fenomene de limfangita i adenitd satelitd.

0.1.4.1. Perioada de STARE

Fenomenele generale infectioase persistd (febrd, frison),

Apare si se extinde placardul cu semne celsiene prezente (tume-
fiere, rogeatd, durere, impotentd functionald). Placardul este bine delimi-
tat, cu margini elevate, la periferia sa constituindu-se un “burelet” ce se
extinde rapid in “patd de ulei” avand aspect rogu lucios. '

Placardul poate fi localizat la nivelul fetei, pavilionului urechii,
gambelor, rezultdnd mai multe forme clinice.

9.1.4.1.1. Forme clinice

A. Erizipelul fetel

Se instaleaza prin contiguitate, de la o infectie localizatd in
vecindtate: angin, foliculitd endo-nazala, dacriocistita. ‘

Placardul are o topografie caracteristicd: este’ localizat la ambii
obraji, simetric, cu prinderea piramidei nazale, neafectdnd buza supe-
rioard, avand un “aspect de fluture”; este de culoare rogie vie, cu tu-
mefiere si durere marcatd, fiind bine delimitat,

B. Erizipelul pavilienului urechii

Survine tot prin_contiguitate, placardul extinzéndu-se la intreg
pavilionul, sensibilitatea dureroas fiind deosebit de exprimata.

C. Ervizipelul membrelor infericare

Poarta de intrare este exogend, cel mai frecvent apdrand conse-
cintd a prezentei leziunilor de epidermofitie interdigitala (cu fisuri inter-
digitale). :

Placardul are -0 delimitare difuz8, fiind de o culoare mai fnchisa
(rosu- violaceu). Obignuit, sunt prezente fenomene de limfangita si ade-

nitd satelita. ‘
Observatie: Erizipelul recidivant apare in cazul persistentei poriii de
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intrare (micoze interdigitale), placa ‘veni
: ; rdul survenind totdea si
zona corporald. Featine, pe aceead

9.1.5. Diagnostic
9.1.5.1. Diagnosticul pezitiv

Se stabileste in contextul datelor:

o epidemiologice: identificarea eventualei idei
X ualei porii de intrare, prezenta }

antecedente a recidivelor; g o prezemia
lg nf:]l;‘llce: dibu(t;j brutal si obligatoriu: prezenta febrei i a frisoanelor so-

, urmate (dupd cateva ore) de aparitia placardului avi

- ului a

celsiene prezente; P vand semne
® parac!mlge: VSH, fibrinogen, PCR - cu valori crescute; leucocitozs cu
neutrofilie, titrul ASLO cu valoti crescute sau care cresc in dinamica.

8.1.5.2, Diagnosticul diferential

Se face cu urmdtoarele afectiuni:
il? icz_ea?ar aicuﬂ:é 8 .fet‘ei ~ nu exista sindrom infectios, placardul este
se,pne(c:;i re? (jg‘nsié?t, leziunile sunt polimorfe (papule, vezicule) pruriginoa-
B) Stafiiocecia maligni a fetel, caracterizaty prin:

° starea generald se altereazd rapid, existd sindrom infectios; boala
se instaleazd prin contiguitate, de la un proces supurativ endo~na:zal sau
constituit la nivelul obrajilor;

o E}D_&lritia fenomenelor locale (placardul), precede instalarea sindro-
mu!uL infectios (febra, frisoanele); concomitent se produce alterarea
rapida a starii generale;

° plapardul este bine delimitat, respectd linia mediand, este de culoare
rogie violacee, rece (datoritd tulburdrilor de circulatie pr(’Jduse de stafilo-
coc, care se multiplicd in spatiile sangvine), tumefierea se extinde la ni-
yeultbuzez superioare “aspect de buzd de tapir”. La nivelul membrelor
inferioare placardul este unilateral, dar are aceleasi caractere;
€) h_grpe&zoster oftalmic caracterizat: de existenta un’ui fond de
afebrilitate, de caracterul si localizarea eruptiei (are topografia traiectulul
?eer;\;?s afectat, cu o sensibilitate dureroasd exprimatd, localizatd unila-

!
D) erizipeloid Rosenbach (produs de bacilul rujetuiui), boals profesio-
nald (apare la macelarii care sacrificd porci). Placarduliapare la nivelul
degete!ef, este de culoare vidlacee, cu o sensibilitate dureroésé
moderatd, pruriginos, se extinde lent, pot fi prezente subfebrilit4ti;
E) flegmonul difuz, descris prin: sindrom infectios exprimai zona
infiltratd cu semne celsiene prezente cu tendint¥ la abcedare; ’
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F) flebits cu perifiebita.
9,1.6. Tratament

Se poate trata ambulator,
sau in formele recidivante.

tiologic ,
9.3.6.1. Tratamentul e . - 6mil.u/fz), admi-
Tratamentul de eleclie este Fe;jlcn;ii?t}aa fo n(qu[esgnél.?e/rfgninenelor
. ¥ o1 12 ore, pana la disp M ie a
PlStrlatzilaarlnnetﬁggire%eevident,é a rezultatelor paraclinice (durata medie
ocale

i = 14 2“8)- . . ey o
tratam{;e n;g]?éf;ﬁac:zalgratamentului cu Penicitlina G, se administreaza un
u

Zptimana, ti - 6 sapta-
flacon de Moldamin a 1.200.000 U/pe saptamana, timp de 3 p
. inist idl: Eri-
i e iciling ate administra un Macrolid: -
i iei la Peniciling, se poate : rold: Ert
t icIi?s‘a’:: az(%lo?ffggng/kgc/zi), Claritrom:c1na(2x5.00mg/21), Azitrom
(r500n8mg/zi,32iie). Nu se poate administra Moldamin.

netic
.1.6.2. Tratamentul patoge o
o in cazurile grave, cind existd fenomene de ceightati ;};tlgzas, Fs7
adminigtreazé doze mici de cortizon (HHC: 50- 100 ma/zi),

zile.

9,1.6.3. Tratament simtematic

ialgi i prese cu sol.
itermic, antialgic. Localf se pc_)t aplica compre u so
Ri EiSteauaI;tlTrOV' ?1’1 cazul existentei formei buloase de te;}z;gzl,a o
comand 1 ar?ea de comprese umede, deoarc_ace pot o
recomanc:ia ot 'i"c riza posibilitatea instatarli supraanfecl;lennte\gume? u
::fnent}g;tg'! ?ﬁegs:f;? de situatii, se poate ajunge ulterior, pana la pla
enudat;

. chirurgicala. ‘
9.1.6.4. Tratament chirurgical
Incizie §i drenaj in cazurile de erizipel flegmonos.

spitalizarea fécandu-se in cazuri grave

9,2, INFECTII STAFILOCOCKCE

9.2.1. Etiologie o .
Stafilococul este un agent bacterian_Gram‘pozstw, qe;ml".:%séulfptme
baza tip:jului antigenic, se recunosc astaz 2 antigene parieta

si 15 antigene de tip.

. _ . i
Enzima extracelulard produsa de majoritatea Stafilococilor patogen
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este coagulaza.
In functie de capacitatea Stafilococului de a produce coagulazi,
exista:
a) Stafilococi coagulazo-pozitivi; Staphilococcus aureys (MSSA);
B) Stafilococi coagulazo-negativi:Staphilococcus epidermidis; acest agent
bacterian devine patogen, dacs se multiplicd intens la nivelul unui
organism gazdd imunodeprimat, :
Capacitatea stafilococilor de_a declansa infectii cutanate si de parii
moi, se datoreazd capacititii lor de produce diferite toxine precum:
@) Hemolizine, puternic antigenice, determind hemoliz in jurul coloniior,
au actiune toxicd, letald, si efect dermo-necrotic;
) Toxina exfoliativd dermoliticy (produsd de MSSA), ce declanseazg ne-
crozd toxicd epidermolitics sau , sindromul de piele opdrits”;
€) Exotoxina F, care determing sindrorul socului toxic stafilococic;
d) Leucocidina, ce actioneazi asupra polimorfonuclearelor;
Staphilococcus aureus (MSSA) poate adera (prin intermediul unei
substante véscoase emise ia suprafata germenului), la suprafata corpiilor
strdini (catetere endovenoase, sonde, proteze valvulare) fiind  posibil3
constituirea de tromboze venoase in zona procesului local stafilococic,

Peste 65%_dintre tulpinile stafilococice prezintd rezistentd la Peni-

ciline.
In funciie de constituirea rezistentel la Meticlling, exist3
Stafilococcus aureus (SA): ‘

a) SA sensibil la meticilin® (MSSA); care continug s3 aib3 sensibilitate
faté de betalactamine;

b) SA rezistent la meticiling (MRSA); aceste tulpini sunt rezistente la
toale betalactaminele, doveding sensibilitate electivd fati de familia
glicopeptidelor (Vancomiciné,Teichopfaniné), precum si ia afte familij
precum: aminoglicozidele, lincosamidele,etc. Este un agent bacterian

- implicat In declansarea infectiilor severe/sistemice nosocomiale.

9.2.2. Epidemiologie

Sursa de infectie include: pacientii cu infectii cutanate deschise
sau subcutanate (furuncule, abcese,etc.), alte infectii de cauzd stafiloco-
cicd (angine, otite supurate, etc.).

S-a constatat c3: 20 - 40% din populatie si peste 70% din perso-

nalul sanitar al unei secfli cu profil chirurgical, sunt purtdtori cronici de

stafilococ patogen.
Transmiterea poate fi;

@) directd: prin contactul cu produsele patologice (secretie purulents,
Secrefie nazald, oticd, etc.) sau inoculsri accidentale (prin intermediul
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B . L . . |
0.3.3.4, TRATAMENT ) e Capitolul 10 ENFE@E%@?Q?@?ESTEMULUE NERVOS
Obligatoriu pacientul este internat in sectil de ATI, boala fiin 1

“urgenté medicald” st impunénd monitorizarea funcilor vitale. 10.1. MENINGITELE ACUTE INFECTIOASE

% tratament etiologic (antibacterlan, §i oxigeno-
10.1.1. Aspecte generale, clasificsyi

Tratamentul impilica A
terapie hiperbard) si tratament chirurgical. . | f
iologic eningitele acute Infectioase sint procese inflamatorii ale
9'3'3'4'% .Tr‘atameﬁlt e?e esi: Penicilina G Tn doze de 10-20 mil.U/z, lept@mer_air*:gelui, cauza.te de 'difen'gi agengi gatogeni.
Antm’?‘{‘“‘ de elect celelalte tratamente mentionate. Meningitele acute infectioase, constituie o urgentd a patologiei
administrats i.v., concomitent cu infectioase, datoritd: o persistentei, pe plan mondial, a unei morbiditat]
crescute; o existengei unei letalitdti crescyte (ce oscileaza intre 11-39%)

in cazul alergiei la Peniciling, 5? éeco_rqa'gc(ifzcg 4ag[/t§i;the de

: - i indamicina(1,4- . v g ] =4
tratament, Metronidazol ( 2-4g/zi) sau C ore o posibilitagii constituirii unor sechele neuropsihice tardive.
10.1.1.1. Clasificiri ale meningitelor acute

Administrarea urgentd de ser antiperfringens, reprezinta o optiune
Meningitele acute pot fi clasificate dup¥ diferite criterii gl anume:

satd. o )
actualmente controversa % continud a fi recomandata, repre
dupad etiologie, dupd aspectul LCR-utul, dupd mecanismul de producere.

igencterapia hiperbar @ al y %
zentér%xugr\ tratament de fond in cazul suspiciunii de gangrena gazoasd,
a) Dupd etiologie, meningitele acute infectioase pot fi cauzate de:
bacterii, virusuri, fungi si protozoare.

oferind avantaje n cazul inifierii ulterioare (la cateva or_e), a tratamen-
b) In meningitefe acute infectioase aspectul LCR-ului (obtinut prin

tului chirurgical.
' ment chirorgical

9.3.3.4.2. Trata raficentezd) poate fi: clar, purulent, hemoragic. Corelénd etiologia cu

- aspectul LCR, rezultd: :

Tratamentul chirurgical este un tratament e;?nt%tuz?eaci;

. : i fnavului. Se recomanda € czu o
depinde prognosticul ulterior al bo ib) Meningite eu LCR clar: sunt, prevalent, de etiologia virals,
dar existd unele exceptii:

. ‘ iei chirurgicale prin care: .
recece a interventiel chlzurgn _ ” .y,
mai p brideazd plaga (inldturéndu-se conditiile de anaerobioza); ista : - ) e

o s@ debri e meningite cu LCR clar “ca apa de stincd”, sunt, de reguld, de etiologie
~ bacilard (bacilul Koch).

. " o vro-
o se efectucaz excizii (fasciotomii), de-a lungul muschilor i apone
-* post antibioticoterapie, aspectul LCR-ului este de asemenea dlar, aces-

zelor; impune efectuarea amputarii
" ; se impune erectu - » . - . s s
o dacd s-a instalat gangrena, P te meningite, fiind considerate “meningite decapitate” post antibiotico-
~terapie;

mernbrulut si a tuturor grupe or mESCUEa;c?lSl;fi?céit:E?ﬁfectante prin aceasta
> icH nuu 1 T . . N
Observatie: Local, se aplica conti o in cazul formelor “fulminans” cu sindrom Waterhouse — Friedericksen,
aspectul LCR-ului rdmine dar, (datorit$ evolutiel supraacute), in frotiul

urmarindu-se inldturarea conditiilor de anaerome@

- efectuat din LCR, existand ins%, o “culturd purd de meningococ”,
Observaiie: siin cazul etiologiel leptospirotice, a implicrii spirochetelor
~Sau a fungiior LCR este clar.
: 2B) In meningite ew LCR purulent, functie de intensitatea
- fenomenelor inflamatorii, aspectul LCR-uluj este opalescent sau tulbure

aspect de “zeamd de varz”): aceste meningite, auy cert etiologie
bacteriand si rar, cind LCR-ul are - aspect opalescent este posibild
tiologia virald (ex: gripa). .

. 3b) Meningite cu LCR hemoragic:

un aspect “xantocrom” al LCR-ului, orienteaz# diagnosticul spre etiolo-

'
I

'rf_iterialul initial peniru par.10.3. a fost fntoomit de Dr. Cuistina Cismary, Aslst. univ,, Cat,
2 Boli Ynfectioase, UMF, Cluj-Napoaga ’
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gia bacilara; 7 o ‘ .
o Tn cazul ’implicérii Listeriei_monocytogenes, a Yersiniel pestis sau

bacilului crbunos, aspectul LCR-ului este deasemenea, hemoragic;

o fn hemoragia subarahnoidiang exista modificari citologice, bl%chI:Tlgz
-
caracteristice, ce o deosebesc de meningite, sau de un accide de

nctie lombara. ) o .
2;1 Tnt functie de mecanismul de instalare, meningitele acute. infeck

t fi: [ - - o - "
o p:i?(c:) primitive: In care afectarea meningelui reprezintd localizarea
initiald si unics i agent infectios; A
tiala si unica a unui ag _ . '
e aZC) secundare — n care afectarca meningelui, survine secundar,
§ i boli infecti . sepsis); A .
rul unei boli infectioase ( ex. s . .
) cad‘:gc) p@s’éinfecﬁaase ~ afectarea meningiand, se instaleaza la

sfarsitul unei boli infectioase (de obicei eruptive).

10.1.2. MENINGITELE A@TEREENE

10.1.2.1. ETIOLOGIE

fal, in etiologi ingitelor bacteriene, primul foc
A. Pe plan mondial, in etiologia mening C
este ocupath)je meningecoc, urmat de H. influenzae, pnsumasceoc it
ilii Gram negativi. _ _ S
bac B. Incidenta implicdrii diferitilor agentllgr bacterieni, n et;g!q,g[eg
me-ningitelor bacteriene este diferitd in functie de: zona geografica gl
de varsta. 5 »
na geografica _ | K o
" Zoin g@ﬁ;génia, etiologia meningitelor bacteriene, este domlnattaf.g)e
meningococ (implicat prevalent, la copil), urmat de pneumococ, stafilo-.
. C .
aureu, bacili Gram negativi §i H. @‘iu_en;a_. ) _ .
& in sUA, principalul agent cauzal al menmgﬂ;elor bacteriene la copil,
este H. influenzae, Tn timp ce in Afirica, este meningococul.
b) Varsta ' ) A
) Meningitele bacteriene afecteazd prevalent populatia tinara, 70
80% din ele, aparind la virsta de 0-5 ani. o
’ Existenta unor particularitati !eqateu de va_rstg in zmphc_area
diferii;iior agenti bacterieni ce declanseaza ) menmgnte[g i:Jaci:ertt‘-zrfctz,l
trebuie cunoscute de medicul practician, dat fiind faptul ca tratamen

etiologic se instituie initial pe criterii rationale (empirice). Se pot

identifi 8 fi varstd pacient —etiologie:
entifica urmétoarele corelatii yafsta pacie tiolog o
§ ib) pentru varstd de ia 0 pind la 2 luni — etiologia este dominata

de bacilii Gram negativi (frecvent E. coli), streptococ beta-hemolitic grup .
B si L. monocitogenes;

- agentul bacterian implicat si/sau ale organismul gazd3.

Infeciii ale SNC 10-3

28} pentru varstd de la 2 luni ping Ja 1 an ~in etiologie, scade im-

plicarea bacililor Gram negativi §i se izoleazd frecvent, cocii patogeni
{meningocecul) urmat de M. influenzae ;

3i) la virsta_copil#riel, in etiologie se constaty prevalenta menin-
gococului, urmat de pneumococ si H. influenzae;

4b) la_adult, aspectul etiologic al meningitelor bacteriene este
dominat de pneumacoc, urmat de meningococ §i stafilococ aureu, pentru
ca la persoangle virstnice, s reapard fn etiologie bacilii Gram negativi.

€. Aspecte deosebite:

@) procentul meningitelor a ciror etiologie rimine neprecizata, oscileazs
intre 16-35%;
B) se observd o crestere a numérului cazuriior de meningite bacteriene
de_etiologie mixt8 (instalate in context otogen, post traumatism cranio-
cerebral); Tn acest sens:

o este frecventd asocierea meningococului ¢ pneumococul si mai rar,
a meningococului cu H. influenzae; :

° a crescul numdrului cazurilor in care asocierea este a pneurnococului
cu b. Kach.

€) la pacienii cu teren imunodeprimat sever se constaty aparitia unor

meningite, produse de germeni-rar intilniti: Acinetobacter, Alcaligenes,
Peptostreptococ, Clostridii, etc.

10.1.2.2, PATOGENIE
10.1.2.2.1. Elemente specifice

Penetrarea bacteriifor in LCR i cresterea permeabilitatii barierei
hemato-encefalice (BHE), se produe urmare a unor caracteristici ale de

A. Caracteristici ale agentiilor bacterieni implicat] prevalent,
n declangarea meningitelor:

- @) Majoritar, sunt bacterii incapsulate, capsula polizaharidicd asigu-

rénd penetrabilitatea bacteriei prin bariera hemato-encefalicy i protectia

bacteriei faté de fagocitozy;

b) Prezenfa “pililor”, confer} meningococului _capacitatea invazivs,

_ permitind atagarea sa la nivelul situsurilor recepioare ale mucoasei ciilor
Tespiratorii superioare, penetrabilitatea subepitelialy si diseminarea pe
- cale hematogens si/sau limfatica;

€) Gravitatea evolutiei clinice, este ind

: usé de implicarea complexului
Ipopolizaharid-endotoxind  (LPS), produs de citre bacterile Gram

negative (N. meningitidis, Bacili Gram negativi) urmare a lizei lor.

Observatie: Caracteristici ale LPS: °este responsabil de cresterea
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uce pleiocitozd; © declan-
se produc leziuni endote-
% cascada de coagu-
1); ° exista 12 tipuri
me clinice diferitede

o are efect pirogen; ° prod

cazd vascularita (datoritd carela,
eri de fibrind endovascular), © activea

lare; o induce eliberarea de citokine (TNF-alfa; fL-
diferite de LPS, fiecare dintre ele, inducand for
hoald, ca gravitate.
B. Existenia un
nascut sau

permeabilitéi_;ii BHE;
seaza g agrav
liale cu depun

ate de virsta (nou-
C3,C4..C8 a com-
jzeazd insta-

glce: leg
fractiunii
nte), faver

or deficiente imunolo

virstnici), congenitale (scaderea

plementului) sau cistigate (boli cronice anergiza
larea meningitelor pacteriene.
1.0.3.2.2.2. Traseul agentilor pat@gem _
poaria de intrare a agentilor pacterieni, este cel mai frecvent
oro-faringiana, dar poate fi it cutanata, digestiva, pulmonaré, urinara,
uro- genitald, cardiacd sau transplacentara (nou-néscut).
De la poarta de intrare, agentul pacterian, ajunge la meninge,
prin una din urmitoarele cii:
o hematogens (bacteriemie), in cazul meningitelor meningococice sau
pneumococice; ' '
riel prin intermediul vaselor limfatice

diseminarea bacte

ale a nervi trabat lama ciuruita a

o imfaticd -

sifsau a tecilor perineuf lor olfactivi, €& S

an: otitd, sinusita,

etmoidului; ‘
o pirin contiguitate, de la un focar juxtameningi
mastoiditd;

nopere de investigatie neuro-chirurgi-

post rahicentezd, ma
nio-cerebral.

C
5 de “minimd"” rez
lui, la acest nivel neexistand nici un raspuns im
globuline ajunse pasiv, prin traversarea BHE; pentru
agent bacterian ajuns ia acest nivel, se va multi lica
cintd , aparand:
o un exudat i
aparitia si de agr
o fenomene seve

o fatrogen:
cal3, traumatism cra

10.1.2.2.3. Afectarea SN

SNC-ul este 0 2Of istenta a organisme-

un activ, ¢l doar fmuno-
acest motiv, orice
rapid, drept conse-

se produce rapid, fiind responsabil de

nilamator care
tui erebral;

avarea edemtl
re de vascularitd, n cadrul careia, apar I

teliale extinse 1a pivelul capilarelor cerebrale, cu obstruarea lor si insta-
larea fenomenelor de coagulare diserninaid ‘iﬁtn‘a\-fascuﬂan‘é (CED);
ciare encefalitic, consecinga a actiunii agentulut cauzalfto-

tensitatii edemului cerebral.

eziuni endo-
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Ca rezultat ; :

ul al existentei ¢

laritel, a . entel exudatului inflan
i Fezeng . infiam .

leazs §1 se Eajgrave?f; @a;iggﬁtulm bacteﬁaﬁlt@xinel@f ggi[’e a vascu-
menelor de hipoxie cereelﬁB:;Tg Cgmg@l' ,urmarea fiind agra\;arsﬁa l;’lesta-
u . = . 3 - . . no..
zeaz3 clinic, pri radul edemului ce ' Teho
aians , prin prezenia semnelor clinice de hi@gﬁrgzrsa@;! ;e _exteriori-
n e Intracra=

18.1.2.3. TABLOUL CLINIC
10.1.2.3.1. Incubatia st debuiul

gzbuubta%ia este scurtd: ore pind la 1-2 zilé

ul este brusc (in_plind ;

40°C), frison piina stare de sanatate), o

ne?nségite ¥ ‘ cefaie:e atroce, varsaturi de tip central teu), cu f_ebra (39°-
e senzatle de greatd), fotofobie al {varsaturi explozive,

10.1.2.3.2, Pericada de stare

A) L&EC?DECEME mare si la adult
ste inats
\ sindrom %%22__%@?& pf;%zcinta urmatoarelor sindroame;
- : o, . '
alterats; rd (39°-40°C), frison, stare generald rapid
o sindrom durer: '
os: exteriorizat pri
. & ; prin ce N
lombalgi, hiperestezlo cutanal, “Liodt D e e atroce, mialgl difuze,
. sindrom ﬁigé?ﬁiw_: varsaturi explozive®in jet” (cie tip central);
.j'_Zinté pozitie antal%:?én “ggecccjggtr?jcturé baravertebrala): b?)l);;avu; pre
prezente: reclorea " s de pugcd”; la examen iecti .
-prezente: cefei, semn : ! menul obiectiv su
pupilo-midriatic; ‘ Kerning I, IT, semn Brudzinski 1, 11 sen?rf
» sindromul nerves: ’
; (s15 . .
area rapid¥ a stéri de o de agitatie, alternind cu somnolentd, i
ervi cranieni sifsau a un?ﬁ Cl;)nvulsu tonico-clonice, pareze paréli? 'stc?—
; , emi : : ii de
St?of;tendmoase vii; micorp, semn Babinski pozitiv, reflexe
_sindroin cutanat iori
. exteriorizat pri
il meningitice Zat prin prezenta: herpesului labi
oragii, e%c-) - ergrl:'nsesetau,{' sindrom hemoragic (Pe[:esiljlglc:la;?nlali Y “‘;"IUF}_‘
ului, leziuni d 1en pategnromenic pentru im I', oze, gingr
ului, leziuni de stafilococie cutanat ; plicarea meningoco-
stindrom lichidian '
a} LCR-ul este hipertensiv,
ipertensiv, tulb
 b) citologia LCR-ului ure, reactia Pandy +
i e ey ek
onucleare, cu evidgﬁtizltg' mii pina la _elemente nenumérabilzdh I
iei implicate in de rea uneori, in frotiul LCR col Saruiesl
- €)bi et:n declangarea meningitei; olorat Gram, a bacte-
biochimia 1.CR-ului: orahi
CR-ului: alburninorahie crescutd, glicorahie scdzutd
A S
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clorurorahie usor scézutd.
B) La sugar si copilul sub 2 ari:

Existd anumite particularitdti ale tabloului clinic; acesta este do-
minat de prezenta sindromului infectios, a manifestarilor respiratorii si
digestive, : :

Sugarul refuzd alimentatia, este un copil algic, care prezinta:

o grimase cind este atins, datoritd hiperesteziei cutanate;

o “fipit encefalitic” si hipotonie generalizatd (“ceafd balantd”), adi-
hamic; Ay schiteazd nici o miscare activd (desi faciesul sdu exprimd
suferintd, neliniste) deoarece, urmare a existentei hiperesteziei cutanate,
orice miscare este foarte dureroasa;

o hombarea fontanelei, nistagnus, plafonaj, convulsii tonico-
clonice, fird Insd a _fi prezente, semnele de contracturd paravertebrald

descrise la copilul mare sau adult.
10.1.2.3.3. Forme clinice (in funciie de etiologie)
A) Meningita meningococica

Meningococul este singurul agent bacterian, care poate declanga
epidemii — “meningitd cerebro-spinald epidemicd”. Prezintd 13 serogru-
puri antigenice: A, B, C, D, X, Y, Z, W 135, E, H, I, K, L gi numeroase
serotipuri.

In functie de serogrupu) izolat gifsau de cantitatea si tipul de
endotoxind eliberatd, meningococul, poate declansa, forme medii sau
“fulminans” (sindrom Waterhouse—-Friedericksen), situatie in care decesul
poate survenl in citeva ore, prin so¢ endotoxinic gi coagulare intravascu-
lara diseminata (CID).

B) Meningita pneumococica

De obicei, se instaleaza postiraumatic, are o evoluiie grava, cu po-
sibilitatea de aparitie a recidivelor (Urmare a constituirii de cloazonari).
C) Meningita stafilococica

Apare consecintd a disemindrii agentului cauzal prin_contiguitate,
de Ia focare juxtameningiene, de vecindtate: otita, sinusitd, otomastoidi-
ta. Are evolutle grava, tendinta la recidive si constituirea de cloazondri.
D) Meningitele produse de bacili Gram negativi -

Survin la extremele de virstd, au o evolutie deosebit de grava,
letalitate mare, datoritd terenului imunodeficitar al bolnavului si rezis-
tentei mari [a antibiotice a agentilor cauzali implicati.

10.1.2.3.4. Complicatii

in cursul meningitelor, pot apare urmadtoarele complicatii: '

cloazonari, colectii subdurale, leziuni de nervi cranieni, iar la_distanta, se
pot constitui endocardite acute, artrite, pneumonii.

Infeciii ale SNC
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10.1.2.4, DIAGNOSTICUL
10.1.2.4,1. Diagnosticul pozitiy

. Se stabilegte in contextul datelor epidemioloai e o
mingilor paraciinica, epidemiolagice, clinice gi & exg-

A E_xaminéri din LCR:
o Cft@ﬁ@_glg: polimorfonucleare in numar de mii
° gsgghu?ae: albuminorahie crescutd, glicorahie
¢ EVidentierea agentului cauzal se face pri
idey 3 a I se. prin: examen bacteriologi
(frgtlu $i culturi), .lmunoﬂuorescent;a, CIE sifsau identificarea pr;?é?tgg
an lgegelor bacg:et:ene, prin testul Latex-aglutinare, !
Ny neugrfgim:gftﬁﬁfuﬁnfge;themocu{wri’ VSH crescut, feucocitozd
n - Sa e . ) o . »
e Gram’negativi). V. (ce identifick prezenta endotoxinei

C. Alte examindri: R
: Rg. pulmona
RMN, ex. neurologic, ex. ORL, p 16 osoase, EEG, CThcem?brai’

10.1.2.4.2. Diagnosticul diferential

pind la nenumarabile;
9i clorurorahie scizuts.

Se o - » = )
e ﬁged i?iﬂ'ér(; rgte(;lnq;smul E}prezenga sindromului meningian, f&r§
ogice- §i biochimice ale LCR-uluj): ingi
XSt . logice: ¢ ui}; o menin
?acﬂa{a (TBC); o meningite virale; o hemo-ragia subar%hnoidianégltg
umori cerebrale, o ahces cerebral, o status epileptic; o tetanos '

10.1.2.5. TRATAMENT

Se intgrneazé §i se trateazd numai in sectiile de terapie intensivi
10.1.2.5.1. Tratamentui etiologic (TrEg)

A. Principii generale
.'ﬁEt antibacterian are caracteristicile:

o i ,

coiet érésslftrglt%, g(i);ecéocke;, ge baza criteriului tational, empiric (tinind
, »-contextul de instalare al meningitei si tabl inf

o antibioticele alese trebuie s§ aibj Ternic bacime)

n a un . i ici i
bund penetrabilitate in LCR; Frect puternic bactericid 7
° U se scade doza de antibiotic pe toatd

C de a durata tratamentuyly;:

¢ DU se intrerupe tratamentul anti i ind .
ombrg contgroi. ntibacterian, ping Ia efectuarea punctiei

0 fer i dacs ia cli :
Tnk?csuef;ﬁ@en iumai @aga evolujia clinicd este nefavorabild, se va
s ema de antibioticoterapie initiald cu aceea pe baza c"t iUy
stiingific (antrbrogramei). rer
5._?#:5& In cazul meningitei rieningococice

antibioticul de electie este Peniciling G (100.000~200.000 U/kac/zi
7
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10mil.U/zi fa adult); se poate asocia sau inlocui, Peniciling G cu Ampici-
ing (150 ma/kgc/z, 6-8 gr/zi la adult) in cazurile grave (dat fiind faptul
¢4, au fost semnalate tulpini de meningococ rezistente fa Penici-lind G);

o in primele 24 de ore (de la internare), doza de penicilind G, se creste

treptat, (interzisa administrarea initiala, a unei doze foarte mari, ex: V2
din doza /zi), pentru a S€ evita agravarea cazulul prin instalarea socului

endotoxinic (datorat eliberdrii masive de endotoxing, urmare a distrugeri

masive a meningococului);
o nu se mai folosesc doze smamut” de Penicilind G (> 10 mil.U/zi, aceste

doze puténd induce instalarea “encefalopatiei penicilinice”).

o durata tratamentului este de 7-10 zile;

o nu este necesard punctia tombara de control.

€. TrEk in meningita pneumccecicé

o se administreaza aceleast doze de Penicilind G i/ sau Ampiciling
(>40% dintre tulpinile de prieurnococ, sunt rezistente la Penicilind);

¢ In formele grave, sau cand exista suspiciunea implicérii unei tulpini
rezistente de pneumococ, se recomandé folosirea unei Cef. de genlll
(de regula Ceftriaxond 2-4g/z1), administratd Tn asociere sau nu, Ccu
Rifampicin&(600mg/zi) sau cu Ciprofloxacing (2x2-300mg/zi i.v.);

o durata tratamentului este de 21 - 30 zile (pentru 2 s¢ evita recidivele

gi instalarea cloazonaritor).
o este necesara punctia lombard de control.

D, TrEt in meningitele cu H. influenzae
o Se administreaza Ampicilind (150 mg/kgc/zi) sau Cloramfenicol (40
mg/kgc/zi) timp de 10-15 zile.

£, TrEt in meningitele cu Stafilococ aurew hemolitic
(200 mg/kge/zi sau 6-8 gr/kac/zi, asoci-
dministratd la

o Se_poate_administra Oxacilind
at cu Gentamicing (2-4mg/zi, maxim 160 mg/zi la adult, a

interval de 12 ore). : ‘
o fin cazul izoldrii MSSA, s¢ recomandd folosirea unel Cef. de genlll

(uzual Ceftriaxond 2-4g/zi) asociatd sau nhu cu Rifampicind (600mg/zi)
sau cu Ciprofloxacing (2x200-300mg/zi Lv.); cao alternativi de rezerva,
in cazurile f, grave, S€ indica administrarea de Meropenem,
o I cazul izoldrii MRSA, se recomanda folosirea Vancomicinei { 1-2g/zi
in perfuzie lentd) asociat sau i, cu Gentarnicina sau Ciprofloxacing;
o Gentanticina este singurul antibiotic care se poate administra sl intra-
rahidian, in doz& totala de 10 mg/punclie, repetat la interval de 2 zile.
. TiEt in meningitele cu bacili Gram negativi

o se recomandé administrarea unel Cef. gen. I1l-a (.Ceftriaxond, Ceftazi-
dim3, In doza de 2-4g/7i,) asociat sau nu Cu Gentamicing, Ciprofloxaci-
nd; in cazuri f. grave se indicd administrarea de Meropenem. '
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o Durata tratamentului, 1
ului, tn cazul meningi
. . ingitelo ¢ i
Plonddq?e de bc?cm Gram negativi este de 21?3@ Zii’étaﬁfococ:ce
o Indiferent de etiologie, antibioti -
N vpraan ioticele se v T
initial renm - i vor administ
int%fam intravenos (in ritm discontinuu sau la 8 ore Fa parenteral,
el Lll1scular (dupd ameliorarea cazului) interval), apol
ecesard punctia lombar3 d :
A 1A ", e contro at+ i H .
cat gi g cea cu bacili Gram negativi. | atat in etiologia stafflococic
° 5€ reéoiffsczg i?}em@gite de etiologie neprecizati
) aaministrarea unei Cef.
diméd, in Aal7i : ef. gen. Ili-a (Ceftri 5 i
o r’:azu??zfa de 2-49/z,), asociat cu Gentamicing se(m Cipiﬁ?![;i’a s
asmu_gi C:!a\;eb se mdfcak administrarea de Meropenem Sai!in(allil'
cortitudine ol e [u erculostatice, stiut fiind cd uneori diagnosticul i:ia r
iologiei bacilare, este dificil (dacd initial nu s-au L;écu?

insdméntari pe mediul L& ‘
. owenstein ingi .
negativi), meningita va avea o etiologie “fals"”

si a celor

10.1.2.5.2. Tratamentul patogenic

Reechilibrarea hi e

nt idro-electroliticé si aci ic%

tinuy, , : e I i_acido-bazicd va fi urmarita

ster T;j;uné:ge ge evq[ui;l? functiilor vitale; atét timp ga'{:nasztgﬁc°ﬂ'

deshidratare ra“diif Ip(ici;enﬂl'd trebuie mentinuti Intr-un  sindrom 2
- ermidratareg pacientuiu. SRHRAIH MG

: f
te favoriza instalarea convulsiilor tonico-clonice) cu edem cerebral poa-

Combaterea fen

~umbatereg omenelor de hipertensi i

zeazd prin ini - ensivne intracraniand s i

hiperto?a" ladmmlswama de manith (1g/kgc/zi) continuatd e reall
i 4 la care se asociazd diuretice a cu glucozd
n caz —_L'—Z___

Zon (.HH(:'lt(i)I r?loe/)g((ISten- el afectarii encefalitice, se va administra corti-

de 37l g/kgc/zi sau Dexametazond: 8-16mg/zi), in. curs "

e 3-7zle. o/zi), In. curd scurtd

in caz itie i i
azul aparitiei socului Infectios, se va creste doza de cortizon la

- 600-800 mg/zi(HHC), se
A y I Va 0 i "4 .
- nistra asociat Dopamind. combate acidoza metabolica si se va admi-

Combaterea fen
omenglor de CID izeazd pri
de o L : .. s realizeaza ini
Sii})g&; prol_aspét izo-grup izo-Rh, plasmé si Heparind Prin administrare?
melior icului '
de imunoglobuii?:: gep;(c):lgrjhni?l?st{'?;-rg]&‘n:e ot oy acministrarea
ae adaministrare intravenoasd (“Octagam”
254 am”), cu scopul

:_..sust;inerii rezistentei organismului,
16.1.2.5.3. Tratamentul simptomatic si chiﬁ;ﬁrgﬁcal

Ttatamentul s i i
entul simptomatic este antialgic si antitermic sustinut; ca
4 R

" Sedativ se i i Di
: seva folosi numai Diazepamul; oxigenoterapie, in functie de caz
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5 i Arii foca-
ramentul chirurgical, se refera e necgfslte;::)?a asanar |
@ i itiel recidiveior.
_T ¥ tameningiene pentru evitarea aparﬁ;l_el recu0 e revenirea
relor J;X asigura igiena tegumentelor gi muc p
e va

instalarii escarelor (hoinavi comatosi).

=l ata ﬁ

a, pri % nazogastrica.
administrat, cat se mentine starea de coma, prin sonda g
i

10.1.3. MENINGETELE VIRALE

LE
A4.3.3. ASPECTE GENERA . | -
¥ 1ieningiteie virale sint inflamatii ale |eptomeningelu1 cauza

diferite virusuri.
10.1.3.2. ETIOLOGIE o R
Virusurile cele mai frecvent implicate in etiologia M

p A B virusurile Echo)_;
parainfluenzae, Mixovifus paro-

ningitelor acute

sint: R
o Enterovirusurile (virusurite Coxsacl:z f
o Mixovirusurile - (Mixovirus influenzae,

tiditis); o
o Herpesvirusurt (Vi

o Adenovirusuri; o e
» Virusul coriomeningitel limfocitare;

‘ . p giel ingi i realizeaza
’ Arbo:éiﬁzllj;ente recizarea_etiologiel meningitelor virale se
’ .

fntr-un procent de 40-70%.

.3.3.3. EPIDEMIOLOGIE ) "
o Rezervorul de infectie este reprezentata de omul bolnav cu fi

artropodelor (in cazul arbovirusuriior).

rusul herpe%i’c, virusul varicelo-zosterian);
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virusul ajunge la nivelul meningelui (virusul trece pasiv prin perei
capilarelor sau este transportat de fagocite).

La nivelul meningelui se produc fenomene inflamatorii, cu
infiltratii limfocitare, realizindu-se un exudat inflamator. Dat fiind
vecindtatea cu encefalul, pot apare frecvent cointeresari encefalitice.

10.1.3.5. TABLOU CLINIC

Evelutia este benignd, comparativ cu evolufla meningitelor
bacteriene.

20.1.3.6. Incubatia si debutul

Incubatia este scurtd 1-3 zile.
Debut este brusc, cu febra (38°C), catar respirator, varsaturi
alimentare, citeva scaune diareice, cefalee, mialgil, fotofobie.

10.1.3.7. Perioada de stare

Perioada de stare este dominatd de prezenia urmatoarelor
sindroame clinice: .
o sindromul infectios: este prezenta febra, care are o evolutie hifazicd
(la sfirsitul debutului, febra scade pentru o pericadd scurtd de timp,
reaparind in perivada de stare, o datd cu aparitia sindromului
meningian),
o sindromul dureros: cefalee atrace, lombalgii, mialgii, hiperestezie
cutanata; '
o sindromul digestiv: varsdturi explozive, ™

LY

in jet” (varsdturi de tip

- central), citeva scaune diareice;

o sindromul meningfan: bolnavii prezintd (Intr-o amploare redusa fatd
de etiologia bacteriand), redoarea cefei, semnul Kerning I, II, semnul
Brudzinski 1, II; ' ‘

o sindromul cutanat: este prezent herpes bucal si/ sau eruptii de tip
rubeoliform (in cazul implicarii enterovirusurilor);

o sindremul nerves: agitatie alternind cu somnolenid, cu evolutie
uneori spre instalarea comei, convulsii tonico-clonice. in cazul eticlogiei
gripale, herpetice sau a implicarii enterovirusurilor, sindromul nervos este
exprimat, aparind in plus, fata de cele meniionate, pareze, paralizii de
nervi cranhieni, hemipareze.; : '
o sindromul fichidian:

A% E . . T
10.1.3.4, PATOGENY de intrare (enterocit, epiteiiul

. TR ivelu‘ portﬁ R ) R
| se multiplica la niveit . disemineaza
il Vl;:;’;iratorii, celulele  epiteliale tegu'f{.]enicaleal 55(‘3 localizeaza 1a
A wicemia primard; in urma acesteia Vvirus S e eanglon
‘?a"f&?ddigﬂtesor organe hogate n sistem retlcu;o-?}r_llv ;Iee lse o ultiplich
nive O, o card). La aceste ' .
, miocard)- ;

imfatici, ficat, splind, plamin, PGLE: % % i urma acesteid;

lclir'?lfitéifsiﬂdisém?neazléf realizing viremia secundars; i &
i

a) LCR-ul are aspect clar, hiperfensiv, reactia Pandy ++;
b) in citologia LCR-ului se constatd prezenia: limfocitelor mari (ti-
nere),in numar de sute pind la 1000-2000 elemente/mmc;

¢} biochimia LCR: proteinorahia este moderat crescutd, glocorahia-
§i clorurorahia au valori normale; T
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virusului_coriomeningitei limfocitare,

p tabloul clinic este al unei
sy apara

implicarii
n primul tim
pentru ca in al doilea timp,

observatie: In cazul
boala evolueazd in 2 timpl:
infectii_respiratorii__acute,
manifestdrile meningiene.
10.1.3.8. DIAGNOSTIC

Diagnosticul pozitiv

Se stabileste in contextu
urmatoarelor examinari paraclinice :
dentierea virusului prin imunofiuorescen
serologice (RFC, HAL), in dinamicd; ¢ VSH normalje

monocitoza.
pPiagnostic diferential
Se realizeaza CU: meningismul, reactia

bral, tumori cerebrale, meningite decapitate
meningitd baciara (TBC).
diagnostic diferential, ridica meningita bacl-

Problemele reale de
bfebrilitati si tablou clinic de impregnét’te

tard care prezintd:

o un debut mai insidios, ¢u su
festhri nervoase severe; _
este sustinuta de existenta unor antece-

i datelor epidemiologice, clinice si a
o izolarea virusului in culturi; o evi-
t4 sifsau efectuarea reactiilor
leucopenie cu limfo-

meningiand, abces cere-
post antibioticoterapie,

bacilara, la care s adauga mani

o suspiciunea etiologiet bacilare,
dente epidemiologice sugestive;

- modificari carackeristice evidentiate in LCR: a) cl
ute de elemente; b) in ¢rotiul efectuat din

reactie Pandy +++, +4+++, 8

LCR predomind limfocitelor_mici(mature); ) biochimic, se constata:

albuminorahie muit crescutd, olicorphie foarte schzuia, cloru-

vorahie scizutd; d) identificarea bacilului Koch In frotiut LCR, (co-

lorat Ziehl-Nielsen) sau izolarea acestuia din culturi (LCR este ins&mantat

pe mediu Lowen-stein).
Complicatiile sint condigionate, de

falitice.

16.1.3.9. TRATAMENT

Dat4 fiind evolutia grava,
intensivé, unde li se asigura un reg
mucoaselor si tegumentelor pentru pro

16.1.3.9.1. Tratamentul etiologic

in cazul existentel manifestarilor
util efectuarea tratamentului antiviral cu:

n dozd de 200 my/z, n cazul implicaril
(20-30 mg/kgc/zi pe o duratd de 7-10 zle),

ar, hipertensiv,

intensitatea coafectarii ence-

neazd n sectii de terapie

bolnavii se Inter
lorii si toaleta

im dietetic bogat in ca
filaxia escarelor.

meningoencefalitice SEVere, este
Amantadinag/ Rimantadina

virusului_gripal; cu Aciclovir

dach existd suspiciunea im-

Infectii-ale SNC
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plicdrii unui herpesvirus.
10.1.3.9.2. '
3.9.2. Tratamentul pategenetic si simptomatic

Tratame e i
bral: se face pr?xt';:j n?i?itffaergaezc vizeazd combaterea edemului cere
w . e m it3 i =4 -
tond asociat cu diuretice. anita 1 g/kgc/zi sau glucozd hiper-
Reechilibrarea hi
idro-electroliticd si aci
. . ) i acido-bazic "
contm;u, tm functie de evolutia cazului §i acido-bazicd, se efectueazy
ratamentul simptomati '
N matic se referd | icati
inutd, anti e A ra la medicatia antialgicd
finuta, antitermica, sedativd —-Diazepam-, i functie de ZVO?[?;tilaaIga!gilsgs»
ui.

10.2. ENCEFALITE ACUTE INFECTIOASE
10.2.1. Aspecte generale

Encefali -
sunt afec!;iszg::e::?e aﬁ;tf‘ . bo-“ infectioase ce au o rdspindire largd;
instatsri un ima gravitate, datorits letalit3tii lor cr o

Encefoirti?mw tardive definitive crescute sl

alitele acute infectioas i ; '
cerebrospi e - sunt inflamatii ac il
diferifi agéf;f (Zﬁf‘fta? frecvent, parfial sau in tota%itate;lteprilgu:wéu'
patogeni (bacterii, fungi, protozoare), fiind Tnss T_B_Q?i_j

! s mu

A

rind, de cauza virala.
10.2.1.1, Clasificéri ale encefalitaior

E xista diferit ificgri
e clasificéri a encefali i

: alitelor si a :

ﬁ) eDt!n[ punct de vedere etielogic: ¥ anumes
iologia encefalitelor a infecti

o . V! cute infi T
wrusulgl fungi gl protozoare. eclioase, pot fi implicate: bacteril,
: rev. i : . :
Exist o mati’?tl&zdgncefaht'efe acute infecfioase sunt de cauzd viraid
encefalitelor, est éndeoﬁs' virusuri ce au tropism pentru SNC, dar etfcﬁf }a.
Flavivi Iy inata In prezent, de Arbovi s : dla

avivirusuri). ent, virusurd (Alfavirusuri i
: B) Din pun
« Encefalite p?imicttigg V%digfe@fﬁfge??tic, encefalitele se impart in:
A : e aill es . . ",
S%r(lm i? a'zu, implicaril unui Arbovirus); ¥ afectat primar f sxclu-

cefalite secundare, o .

N In care afectar :
nei ; ’ ea encefalu 4ol
. ncté?g!;?efectloase (ex: tusea convulsiv, rujeola) l-apare la sfargitu
| postinfectioase, conseci '

(Y] . SECInta d l X e ¥ u N
ffnare a ¢ . eciangarii unui raspuns imun
oD ;FUiS, S;derod_uc fenomene de demielinizare irevg?:biliig S

punct de vedere anatomo- patologic, exists:’ :
¢ .




Capitolul 11 HEPATITE ACUTE VIRALE

11.1. ASPECTE COMUNI

il.1.1. Date generale

Hepatitele acute virale (HAV) sunt boli infectioase cauzate de
virusurl hepatitice ce au tropism hepatic obligatoriu.

HAV au fost impértite initial, In hepatite acute tip A gi B, ulterior
addugindu-se aga-zisa hepatitd nonA-nonB.

in ultimii 25 de ani, s-a dovedit existenta a cinci agenti virali
distincti: virusurile hepatitice A (VHA), B (VHB), € (VHC), b (VHD) gi E
(VHE), care determind tablouri clinice asemandtoare, diagnosticul
diferential fiind posibil numai prin determinarea markerilor virali specifici,
Cercetérile efectuate n ultimii ani asupra cazurilor diagnosticate ca
hepatite non A-E, au condus la identificarea virusurilor hepatitice @
(GB-C) i TT. :

Virusurile hepatitice clasice, .determind infecfia hepaticd primara,
cu producerea de inflamatie §i necroza hepatocelulard. Uneori, in formele
acute sau cronice de hepatitd, se pot instala, asoclat, afectiuni extra-
hepatice ca: poliarterita nodoasa, glomerulonefrita, crioglobulinemia,
anemia aplastica.

Alti agenti virali (v. Epstéin-Barr, v. citomegalic, v.febrei galbene,
adenovirusuri, v. herpes simplex, Coxsackie, etc.), pot determina, in
contextul bolii generale pe care o produc, o afectare de tip hepatitic
(,hepatitis-like”), fard ca aceasta s& constituie o cauzd importantd de
evolutie spre cronicizare,

Un procent redus dintre cazurile de HAV, rdmén cu etiologie
neprecizatd. Acestui fapt i se pot aduce mai multe explicatii: « nivele de
* antigene sau anticorpi nedetectabile (prin metodele de diagnostic folosite
actual); o existenta unui alt virus (nedetectat pand in prezent); o o efi-
ologie neinfectioasa a hepatitei.

HAV este o boald frecventd, raspandita pe intreg globul, avand
urmatoarele caracteristici: o prezinta forme clinice variate; o gravitatea
evolutiel este conditionatd de etiologie gi de terenul organismului gazda;
o are potential de cronicizare (pentru eticlogie VHB, VHC, VHD) si evolutii
posibile spre ¢irozd i hepatocarcinom.

11.1.2. Tablou dinic

Indiferent de etiologie, hepatitele acute virale prezinta
tablouri clinice asem@nadtoare; aspectul clinic poate orienta spre un

Materiatul inigial pentiu Cap.11 a fest infocmit de Dr. Yoana Cucuianu, Asist. univ., Cat. de
Baoli Xnfectiosse, UMFE, Cluj-Napoca
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tip sau aftul de hepatitd, dar nu poate constitui i diagnosti
ol [ baza unui diagnostic
Evolutia unei HAV poate fi imp&riit in 4 stadii (peri i
_ \ : perioade) clinica:
incubatie, debut, perioada de stare si perioda de convaiescengé.)
11.1.2.1. Perioada de incubatie
Durata perioadei de incubatie, variazi in funciie d iologi
a dei 7 e etiologie (tabel
11.%),b_|,ncubal§|a in cazul hepatitei D nu este bine documentgaté,( flind
probabil, similard cu cea a hepatitei B. In aceasts nerioads
oy St In perioadd bolnavul este

Tabel i1.1. Perioada medie de incubatia in hepatitele acute virale

Tipul virusului A - B{B) C E
_ zila 21 70 50 40
{interval de valor) (1.5-45) (30-180) (15-150) (15-60)

11.1.2.2. Prodromul (perioada preicterica)
caractDE: 0 dgratc? varLabilé (In general, intre 3 §t 30 zile), prodromul se
erlzcaza, dae obicel, prin aparifia unor simptome nespecifice,
] N 0 - . Clﬁce
p_fedpmlnant qisgegtace: ¢! astenice (stare generald modificats, cu aste-
nie, iqap%teeta, senzatie de greutate sau ap#sare in hipocondrul drept
greturi, varsaturl, dureri epigastrice, etc.). '
In uiaeie cazii, _debutul poate fi dominat de un tablou ciinic:
o pseudogripal (cu mialgii, artralgii, febrd), urmat de aparitia
fenomenelor dispeptice;
o pseudoalergic, cu fenomene aseminitoare bolii i a i
artgrité); gic, serului (febrd, eruptie,
o pseudoreumatismal (artralgii simetrice i 3
pseudoreu predominant noct
semne celsiene locale); | e, fard
® neurc?stem (cu manifestari sugerénd o neuroza);
o acrodermatitd papuloasd Gianotti-Crosti (eruptie, fimfadenits
= . - e
infectati cu virus hepatitic B. Pre: nie) fa copi
Prethand fa grave confuzii de diagnostic debutal hepatitei
pspate fi i dur.ems, chiar colicativ (manifestat prin dureri abdominale
vii, ce. Po_t mima - un abdomen acut); in asemenea cazuri decizia
lntervingéea chirurgicale agraveaza sever prognosticul bolii,
a debut, bolnavii pot prezenta sensibilitate dureroass epi icd
+ \ ! 0asa epigastrica.
11.1.2.3. Perioada ictericd fde stare . b
Se poate instala rapid, astfel cj, uneort, pacientii descriu debutul

i:)olu, Cu icter, urini colurice, posibil scaune decolorate §i prurit tegumen-
ar. ' '

In cele mai multe cazuri, dup aparitia icterului se observi o ameli-
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orare a stdrii generale a bolnavului.

11.1,2.3.1, Examenul obiectiv
A. Semnele vitale sunt normale; uneori se semnaleaza prezenta
bradicardiei. L
B.Tegumentele si mucoasele au colorafie ictericd, in diferite
grade de intensitate, de la subicter -observabil goar ta nlyelul scl-erelog
sau sublingual, pand la icter intens verdinic. Cand f?ste u_wteuns, icteru
este insotit obisnuit de prurit, datoritd ciruia, bolnavii prezinta frecvent,
leziuni de grataj. N . ' )
In unele cazuri se observd: e aparitia de stelute vasculare; e erup
i icariana; i i juvenile.
ie urticariand; o exacerbarea unei acnei juv o N '
§ Apari;’la’ unui sindrom hemoragipar, exteriorizat clinic prin
eruptii cu caracter hemoragic (aparute la nivelul teg.umentelor §|/szu
mticoaselor), epistaxis §i gingivoragii, tre:bme Cf_)ns:derai_: factor de
prognostic rezervat, atentiondnd asupra unei evolutii probabile grave, cu
instalarea insuficientei hepatice acute:. ) )
€. la palparea abdomenului, se constata gre;enta h;egiat@'
megaliei cu urmétoarele caractere: de dimensiuni variabile, sensibilitate
discretd, suprafatd netedd, margine anterioara rotunijita. In unele cazuri,
olul inferior al splinei este palpabil. o
P Forma medie a hepatitel, este susfinutd clinic, dg prf:zeni:a
hepatomegaliei (cu dimensiuni mai mari la copii gi in cazul tipului A de
hepatitd). . ‘ )
Existenta la internarea bolnavului, a unei i} hepatomeqfilu ire:cluse
sau a unui ficat palpabil doar in inspitatie Drofupda, se:mnaleaza c?lmcng
o_évB!uyie favorabild, ci o forma severd cu risc de instalare a insufici-
entei hepatice.
11.1.2.3.2. Forme clinice

Formele clinice ale HAV pot fi medii sau severe; fogmei_e clinice
severe pot fi: fulminans, colestaticd, formfa prell.jpglte cu recaderi.

A. Formele paucisimptonmatice si medil

Constituie marea majoritate a cazurilor de HAV.,

B. Forma fulminanta - . » )

Este definitd ca HAV ce evolueaza cu insuﬁt:[en_tguheeauEa gcuta
si encefalopatie hepatic8, apdrute in primele 8 saptémani de la
debutul bolii. ) o

Insuficienta hepatici acutd poate apdre In oricare. moment al

evolutiei HAV, manifestandu-se prin: o n
a) alterarea rapidd a stdrii generale (cu posibila accentuare sau reapa
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ritie a fenomenelor dispeptice);

b) aparitia manifest¥rilor neuro-psihice: somnolentd, tulburdri de
memorie  sau de comportament (confuzie/excitabilitate, iritabilitate,
euforie/letargie, stupor) urmate de instalarea rapidd a stdiii de com3
(encefalopatie hepatic3);
€) semne obiective ¢ ficatul se reduce brutal in volum; o icterul se
poate intensifica (nu existd o concordant certd intre accentuarea
icterului gi probabilitatea instalirii insuficientei hepatice acute);o aparltia
manifes-tarilor hemoragice la nivelul tegumentelor si mucoaselor; o
flapping tremor si foetor hepatic (caracteristice pentru instalarea
insuficientei hepatice acute).

Observatii:

1) Aproximativ 75% din insuficientele hepatice acute, se instaleaza
in cursul HAV: 30-60% sunt de etiologie VHB (virus heaptitic B), In 30-
40% din aceste cazuri, existand o coinfectie VHB cu virusul hepatitic D
(VHD} sau C (VHC).

2) Aparitia insuficientei hepatice acute fntre 8 si 12 saptémani de la
debutul HAV, se incadreazd in Insuficienta hepatic cu Instalare tardivd

(cu necrozd hepaticd subacutd): in aceste cazuri pot apare semne de
hipertensiune portala.

C. Forima colestatici

Evolueaza cu icter intens, care persistd mai mult de 4 saptdmani de
la debutul bolii.

11.1.2.4. Perioada de convalescent
Are duratd variabilé, in functie de forma si tipul hepatitel.

Persistd, dominant, sindromul astenic §i, In mai micd mésurd, sin-
dromul dispeptic.

Obiectiv persist hepafomegalie moderata.
11.1.3. Examindri de laborator

Functia hepaticd este analizatd prin usmrirea evelutiei urma-
toarelor sindroame: de hepatocitoliz¥, de colestazd, hepatopriv si infta-
mator.

11.1.3.1. SINDROMUL DE HEPATOCKTOLIZ]

Este Investigat prin determinarea transaminazelor gl a lacticodehi-
drogenazei. :

11.1.3.1.1. Transaminaze :
Transaminazele urmérite sunt: TGP {ALAT) si TGO (ASAT).
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Sunt relevante urmatoarele: _ . o
A. In cursul HAV, valoarea transaminazelor prezinta cvegtert e

i pand ri fatd de nivelul hormal. ‘ .

e paarfaéii(sj?;esdlfsogiciuge de HAVY, d_acé:'e la prima céeterﬁinarr:a,
valoarea TGP-ului este de minim 4.(3r| mai mare fata‘ “?i valoa
normald;e existd si o cregtere in dinamica a acegtei clet?rmmant. eseute

C. Evolutia transaminazelor est.e L‘l,rmeltoarea. o Su resaue
incd din perioada de incubatie, -contir:nua _59. creasfcna 'énl perioadei
preictericd, atingdnd maximul in perioada lcterulcaﬂ, o la s erj—l u FTJn oadel
de stare, descresc treptat, in convalescentd incadrandu-se
superioara a normalului. )

fn insuficienta hepaticd acutd se constatd o cre.ste_re masiva, mi
dinamicd, a transaminazelor (peste 800mU/ml), expresie a necroze

ice extinse. _ _ o
acute gepég;m" ALAT/ASAT permite sustinerea dlagnostlculuul de
HAV (unde prevaleazd cregterea ALAT-ului i ALAT/ASAT>1,5), fata de
hepatita alcoolica (unde raportul este invers, ASAT/ALAT >1,5).

11.1.3.1.2. Lacticodehidrogenaza (LDH)
In cursul HAV, valoarea LDH-ului, prezintd cregteri moderate (de
maxim 1-3 ori); ' o . _
i LDH per)mite diagnosticul diferential intre HAV st afectarea hepa-
ticd din soc, anoxie sau insuficienta cardiacd, in cadrul carora exista

valori mult crescute a LDH. ]
11.1.3.2. SINDROMUL DE COLESTAZA

Este explorat prin determinarea nivelelor serice ale bilirubisniei gi a
enzimelor hepatice de colestazé.

11.1.3.2.1. Bilirybinemia

In HAV, prezintd cregteri variabile, atat ale componentei directe cat

i i indi i i directe.
i a celel indirecte, cu predominanta celei . o
i Valori ale 'bi!irubinei directe mult crescute faia de bilirubina

indirectd sugereaza existenta colestazei intrahepatice.
11.1.3.2.2. Enzime de colestazé (EC)

Sunt: fosfataza alcaling (FA), gamaglutamil-transferaza (GGT).

Se remarca urmatoarele: - B .

a) EC sunt moderat crescute in cursul HAV, fiind corelate cu
ivelul bilirubinemiei; o o ]
" b) valori mult crescute ale FA, GGT-ului st bilirubinemiel, in contex
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tul absentei urobifinogenului, sustin instalarea formei prelungite colesta-
tice de HAV;

¢} valori mari ale GGT, disproportionat fatd de cele ale biliru-
binemiei §i FA, sustin diagnosticul de hepatitd alcoolicd (mai ales dac
valoarea transaminazelor este doar moderat crescutd).
11.1.3.3. SINDROMUL HEPATOPRIY (SHEP)

SHEP reflectd insuficienta functiilor hepatice de sintezd, detoxifiere
i metabolice. o

Indicatorii paraclinici-cei mai utitizati ai SHEP sunt: timpul de
protrombingd (TQ), colinesteraza, albuminemia, prealbumina.

Sunt relevante urmé&toarele: .

a) alterarea timpului de protrombind, justificd diagnosticul de
forma  severd, cu evolutie spre insuficientd hepaticd acutd; din acest
motiv prelungirea valorii TQ trebuie considerats un «Semn de alarma”;

b) atunci cdnd concentratia de protrombina scade sub 35% prog-
nosticul este letal;

¢) albumina i colinesteraza au valori normale in forma medie de

HAV:

d) functia de detoxifiere a ficatului este monitorizatd prin determi-
harea nivelului amoniaculuf seric; orice evolutie spre insuficiend hepatics
acutd, va avea o corespondentd in cresterea amoniemiei,
11.1.3.4. SYNDROMUL XNFLAMATOR

Este investigat prin testul Tymol, ce In HAV are valoare diagnos-
ticd si prognostici. Astfel:

a) in pericada de stare a HAV cauzate de VHB sau VHC, valoarea
Tymoiului se mentine In limite normale sau la limita superioard a
normalulu; ‘

b) in perioada de s‘tare' a HAV tip A, valoarea Tymolului are o

' evolutie ascendentd (retardd insd faid de evolutia TGP), rémanand la

valori crescute i in primele luni de convalescentd (dupd care descregte
lent); deci prezenia unei valori a Tymolului mult crescutd, confirm3
indirect implicarea probabild a VHA, apreciind i durata de timp scursi de
fa debutul bolii. | '
11.1.3.5. ALTE EXAMINARY

Examindrile hematologice curente:
o se incadreazd in general in limite normale corespunzator etiologiei
virale, respectiv: VSH normal, cu discret limfocitoza;
o in insuficienta hepatics acutl se remarcd: fibrinogen sczut, trom-
bocitopenie, hipoglicemie tranzitorie, creste VSH-ul, apare neutrofilie.
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11.1.4. Diagnostic
piagnosticul pozitiv gi dife
face pe ctiterii epidemiologice, ¢
prezentate detaliat la fiecare tip de HAV.
Retinem ca diagnosticul pozitly
realizeazd pe baza datelor serologice obfinute

markerilor virali.
11.1.4.1. Diagnostic diferential

11.1.4.1.1. in pericada preicterica (debut)

Diagnosticul difential se face cu: o gripa, viroze respiratorii; o gas-
troduodenita, toxiinfectia alimentar3, dischineziile biliare, colica biliard;
o abdomenul acut (apendicita, sarcing ectopicé ruptd, pancreatita acuta,
etc.); o alergodermil de cauze alirmentare sau medicamentoase, parazito-
se intestinale (giardiozd); ° reurnatismul articular acut, colagenoze, efc.;
o distonie neuro-vegetativa (nevrozd astenicd); o porfirie.

11.1.4.3.2. in perioada ictericd

Este necesara diferentierea de:

A) Alke ictere hepatice aparute in:
o boli_de etiologie bacteriand sau parazitard cu afectare hepatica pre-

cum: leptospiroza, febra galbend, sepsis cu determindri hepatice ( hepa-
tits. septica, abces hepatic, angiocolecistite), echinacocozd, amibiazd,
tuberculoz3, sifilis secundar;

o boli virale cu afectare hepaticd: mononuc

VCM, infectii cu v.Coxsackie sau cu VHS;

o hepatite toxice (intoxicatil cu: ciuperci, tetraciorurd de carbon, metale
grele), de cauzi alcoolicd sau medicamentoasa (post: anestezice,

fenotiazine, antidiabetice, tuberculostatice, hormoni, “citostatice).

B) Ickere prehepatice (hemolitice), ce apar in: sindroame hemolitice
genetice; deficit de glucozo-6-fosfat dehidrogenazd; malarie; postmedi-

camentos.
C) Ictere posthepatice (obstructive) cauzate de: litiaza biliara,

coledocitd, neoplasm (hepatic, de cii biliare sau pancreas), obstructie
prin paraziti a cHilor biliare, tromboza venei suprahepatice.

11.2. ASPECTE SPECIFICE

Pentru variantele de hepatite A...E sunt pre
clemente specifice de: etiopatologie,
paraciinic, prognostic.

rential in hepatitele acute virale se
linice §i paraclinice, care vor fi

de eertitudine in cazul HAV, se
prin deteriminarea

leoza infectioasd, infectia cu

zentate principalele

tablou clinic, diagnostic pozitiv
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11.2.1. HEPATITA ACUTA VIRALA A (HVA)
11.2.3.1. ETIO-PATOGENIE
HVA éste o boald infectivasd acutd cu evolutie autolimitats

deterT;?g?;t? c[ie virusul hepatitic A (VHA) ce are tropism hepr
al genului iiaesiﬁcat ca Enterovirus 72, YHA, este singurul reprezent
Avelop, ¢ dparnavnrus, familia Picornaviridae. Este un viry nfgnf
aub forn;é’n Udelameérul de 27?28 nm, cu simetrie icosaedrica preszene;:rat
codifich 4 proteiﬁar ‘EUIG sferice; contine un ARN monocatenar cafe
- e structurale, Degi s-au identifi A

doar un singur serotip. 9 identificat 4 genotipuri, exist3

VHA patrunde pe o ,
. cale digestiva, iar la ni

a ) r niveiul tractului di ;
(lﬂcepS;:]ddcu grofarmgele) se produce replicarea virald Hlul- digestiv

L i T H u . =
e fixounk peor :cnép\’;g;lsi’l: :I:fg?;:;lte[azah si ajunge la nivelul ficatului, unde
) elor hepatocitare si a celul ¥
. oS elor
rezulté;ad r?“{ehgl- ficatulul se realizeaza maximum de "ep]icalizpif?rll“
un efect citoci V[ilz“lonclrce parasesc hepatocitele fard a exercita asu re:r? ;
mecanisme irgirllfa n;re; t;t hep?tomte!e infectate sunt totus Iezatg pi‘?i’:
\ ediate celular, de Li i i o M

eliberare de ditoline. ; de Limfocitele T citotoxice si NK cu

Prin intermediul imunitatii
. unitatii umorale, este Tmpiedicat

A 1 , impiedicat. i
mfectlgiu"({m aplrga_pe in aproape” la hepatocitele rérﬂase in?ﬂeﬁﬁgderea
Sinusol depai T” t‘?"c?fe?,m_hePE_itnocite, virusul disemineazs ajungand 7

gi canaliculii biliari apoi in intestin fiind eliminat prin fecgle ;

11.2.1.2. EPIDEMYOLOGIE

Rezervorul de infectie '
" Yoral e este omul bol i .
aSImpthn;at;c), féré s& existe stare de purtitor croi:lei‘t\:l (Simptomatic. sau
e o e o b el gkl
; e ansmiterea prin sange natori afiati |
Perloaég ngtea viremie), sau prin contact homosexual (ogrow-E’:udn(:'aur?)atorl afetiin
_ minarea se produce pri : o
ailme”ée sau apd contaminate). prin contact ditect sau indiret (prin
‘ eceptivilatea este generald, i 23 :
imunitate durabild. generala, iar dl{pa infectie se instaleazd o
11,2%.3;. E;I@LUTZA CLINECA .
e Tncadreaza de cele mai Ak )
A Debut ai multe ori in tabloui clasic. .
Dupé o incubagie medie de 21 zi
dr - 21 zile, boala poate de in-
drgm pseu‘(:k)gripaI/pseudoreumatlsmal/p’seuciochirurgical(at!‘u'lta S sin
m astenic si/sau dispeptic. ipic) i sin-




