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8. ANTROPOZOONOZE 
8.1.  ANTRAXUL (CÃRBUNELE) 

Dr. Doina Ranga, Dr. Ana Maria Tudor, Conf. Dr. Madelena I. Drãgan 

 

DEFINIŢIE 

Antraxul este o boalã infecţioasã acutã a animalelor (zoonozã), produsã de bacteria 

cãrbunoasã (bacillus anthracis). Omul se infecteazã prin contact cu animalele bolnave sau produse 

animale contaminate. Boala  are caracter profesional . 

Boala mai poate fi întâlnitã şi sub alte denumiri: pustulã malignã, edem malign, ulcer siberian, 

boala sortatorilor de lânã. 

ETIOLOGIE 

Bacillus anthracis este un bacil mare, 3-8 µm lungime, gram pozitiv, capsulat;capsula 

reprezintã un factor de virulenţã, având acţiune antifagocitarã. 

Este distrus la 55 oC şi este sensibil la agenţi chimici. 

În condiţii nefavorabile (anaerobiozã) dezvoltã spori care sunt foarte rezistenţi la cãldurã 

uscatã (1/2- 1 orã la 1500C). Sporii nu existã decât în mediul extern şi pot persista ani de zile în sol 

şi în produsele animale. Sporii pot fi distruşi prin fierbere în 10 minute sau prin autoclavare (cãldurã 

umedã). De asemeni sporii sunt sensibili la agenţi oxidanţi. 

Bacilul cãrbunos se cultivã pe medii uzuale, aerobe. Pe mediul agar-sânge formeazã colonii 

caracteristice mari, umede, nehemolitice, cu aspect de “cap de meduzã”. 

Se diferenţiazã de alţi germeni din genul Bacillus (B. cereus, B. subtilis) cu ajutorul 

anticorpilor specifici fluorescenţi, prin liza cu bacteriofagi specifici sau prin evidenţierea virulenţei 

la animalele de laborator ( şoareci, cobai, şobolan) care mor la 1-3 ore de la inocularea produsului 

patologic. 

Bacillus anthracis este sensibil la urmãtoarele antibiotice şi chimioterapice: penicilinã, 

tetraciclinã, cloramfenicol, ampicilinã, eritromicinã, gentamicinã, kanamicinã, streptomicinã. 

EPIDEMIOLOGIE 

Antraxul este rãspândit pe tot globul. Este endemic în unele zone slab dezvoltate din punct de 

vedere socio-economic, cu programe sanitar-veterinare deficitare: Asia, Africa, America Latinã. 

Boala este pe cale de eradicare în Europa Occidentalã, America de Nord, Australia unde se 

desfãşoarã programe veterinare de vaccinare. În România existã mãsuri sanitar –veterinare de 

prevenire şi combatere a antraxului atât la animale cât şi la om, astfel s-a înregistrat mai puţin de 

1caz/100000 locuitori. 

Infecţia cãrbunoasã afecteazã în deosebi anumite ierbivore (bovine, cabaline, ovine, caprine), 

care reprezintã rezervorul de infecţie. Pãsãrile sunt rezistente la infecţie, dar eliminã spori. Câinii şi 

pisicile sunt rezistenti la B. anthracis. 
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Produsele animalelor bolnave de antrax (carne, piele, lânã, pãr, oase) conţin spori ai bacilului 

cãrbunos. 

Cãile de transmitere a bolii sunt: 

contact direct (prin soluţii de continuitate ale tegumentului); 

cale respiratorie (prin inhalare de spori); 

- cale digestivã (consum de carne contaminatã); 

- infecţii de laborator; 

- excepţional de la om la om. 

Boala are caracter profesional : în zonele agricole antraxul apare la veterinari, îngrijitori de 

animale, prin contact cu animalele bolnave sau cu produse de la acestea; în zonele industriale 

cãrbunele apare la prelucrãtorii de produse animale: piele, lânã, oase, fildeş. Obiectele produse sunt 

contaminate ani de zile: piei de tobe, perii de ras, clape de pian de fildeş. 

Receptivitatea este generalã. 

PATOGENIE SI ANATOMIE PATOLOGICÃ 

Sporii pãtrunşi în organism se transformã în forme vegetative. 

Virulenţa bacilului cãrbunos este determinatã de un grup de exotoxine şi de capsulã din acid 

poliglutamic. 

Exotoxinele sunte reprezentate de antigenul protector care este o proteinã ce determinã 

imunitate şi nu este toxicã, factorul edemetos şi factorul letal care determinã deprimarea funcţiilor 

neutrofilelor. 

Capsula are rol antifagocitar. Bacilii fãrã capsulã nu produc septicemii, doar edem local.  

Cãrbunele cutanat este determinat de pãtrunderea bacilului prin tegumentul lezat. Sporul 

ajuns în ţesutul subcutanat, germineazã, se multiplicã, produce exotoxine şi capsula antifagocitarã. 

Toxinele determinã apariţia de edem, necrozã tisularã, infiltart inflamator redus datoritã deprimãrii 

funcţiilor neutrofilelor. În lipsa fagocitãrii germenilor apare diseminare limfaticã regionalã, se 

produc mici cantitãţi de toxine, ceea ce determinã apariţia limfadenitei cu caracter hemoragic, 

necrotic şi edematos. Ulterior bacilii trec în circulaţia sanguinã determinând meningitã, pneumonie, 

toxicitate sistemicã. 

Antraxul cu determinãri pulmonare apare prin inhalarea de bacili sau de spori. Aceştia ajung 

la nivelul alveolelor, de unde pe cãile limfatice, ajung la nivelul ganglionilor mediastinali şi produc 

limfadenitã hemoragicã masivã cu mediastinitã. Afectarea directã a capilarelor pulmonare 

(endoteliului) determinã trombozã pulmonarã şi insuficienţã respiratorie, pleurezie. Nu determinã 

pneumonie primarã, ci doar secundarã. Apoi, bacteriile trec în sânge determinând meningitã 

hemoragicã, şoc toxico- septic şi deces. Antraxul pulmonar este foarte rar, dar mortalitatea atinge 

100%.  

Cãrbunele digestiv apare prin ingestia de carne contaminatã insuficient preparatã.  

Existã douã forme clinice de cãrbune digestiv: 

- orofaringian caracterizat de limfadenopatii, edem important faringian cu obstrucţie 

trahealã; 
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- gastrointestinal – în care sporii se multiplicã în submucoasa intestinalã unde produc toxine, 

ceea ce determinã apariţia de edem, hemoragii, necrozã, adenitã mezentericã. Semnele clinice sunt: 

febrã, vãrsãturi, dureri abdominale, distensia abdomenului, diaree hemoragicã, septicemie. 

Formele digestive sunt greu de diagnosticat şi au o evoluţie severã cu mortalitate pânã la 75%. 

Agenţii antimicrobieni distrug rapid germenii, dar toxinele rãmân în circulaţie pânã la 

metabolizarea lor, ceea ce determinã întreţinerea mecanismelor fiziopatologice ale bolii. Se încearcã 

sintetizarea de antitoxine pentru tratarea acestor bolnavi. 

TABLOU CLINIC 

La om infecţia cãrbunoasã se manifestã prin: 

- cãrbune cutanat; 

- cãrbune pulmonar; 

- cãrbune digestiv; 

- meningita cãrbunoasã; 

- septicemie cãrbunoasã. 

1. Cãrbunele cutanat are douã forme clinice: 

a. Pustula maligna reprezintã 98% din formele de cãrbune la om.  

Infecţia se produce printr-o micã soluţie de continuitate la nivelul tegumentelor (faţã, gât, 

membre). 

Incubaţie este de 2 – 5 zile. La locul inoculãrii apare o patã eritematoasã, care se transformã în 

papulã pruriginoasã, apoi în veziculã cu lichid clar sau sangviolent. Vezicula va suferi o necrozã 

centralã şi se va transforma într-o escarã neagrã, înconjuratã de vezicule şi o zonã congestivã (zona 

Chaussier) pe fondul unui edem subcutanat, gelatinos, nedureros. 

Leziunea cutanatã este  însoţitã de adenitã regionalã, semne generale: febrã, cefalee, mialgii. 

b. Edemul malign este o formã severã a cãrbunelui cutanat în care leziunile la poarta de 

intrare sunt disproporţionat de mici faţã de edemul din jurul leziunii care este deformant cu flictene 

şi necroze extinse, tegumentul lucios, nedureros, fãrã eritem. Este însoţit de fenomene generale 

severe: febrã, frison, stare toxicã Localizarea cea mai gravã este la pleoape sau gât. 

Edemul difuzeazã repede în jur, putând duce uneori (prin edem glotic), la asfixie. 

Aceastã formã apare în condiţii de rezistenţã scãzutã a organismului şi este determinatã de 

tulpini cu virulenţã crescutã. 

Din pustulã se pot izola, prin culturi, bacili gram pozitivi, cu caractere microbiologice  

sugestive pentru B. anthracis. 

Cãrbunele intern 

a). Cãrbunele pulmonar este produs printr-o infecţie pe cale respiratorie sau hematogenã. 

Incubaţia este de 1 – 6 zile.  

Clinic are evoluţie bifazicã, iniţial aspect pseudogripal cu semne nespecifice: febrã, obosealã, 

mialgii, indispoziţie, tuse neproductivã, dureri toracice, cu duratã scurtã, ulterior, semnele 

respiratorii se accentueazã luând aspect de pneumonie foarte severã cu: 
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dispnee şi cianozã, sputã hemoptoicã, stridor, dureri toracice, raluri crepitante, revãrsat 

pleural, edem al toracelui, gâtului, stare generalã toxicã. Radiografia cardio-pulmonarã aratã 

lãrgirea mediastinului. 

Are sfârşit letal în 1 – 3 zile; chiar şi tratat, are mortalitate foarte ridicatã. 

b). Cãrbunele digestiv este foarte rar, incubaţia este de 2 – 5 zile se manifestã cu dureri 

abdominale severe, hematemezã, melenã, ascitã hemoragicã rapid instalatã, diaree, febrã, stare 

toxicã. Moartea este rapidã prin colaps. 

c) Cãrbunele orofaringian se manifestã prin dureri la nivelul limbii, edem al istmului 

faringian, disfagie, compresiune trahealã, dispnee, adenopatii cervicale şi submandibulare. Este 

însoţit, de asemeni, de stare toxicã.  

d). Meningita cãrbunoasã este o complicaţie a celorlalte forme, nu este niciodatã primarã. 

Este o meningitã hemoragicã cu evoluţie letalã în 2 – 4 zile, chiar sub tratament. 

e). Septicemia cãrbunoasã este foarte severã; poate apare în cursul oricãrei forme clinice. 

COMPLICATII 

Complicaţiile sunt reprezentate de diseminarea infecţiei de la nivelul leziunilor cutanate, 

însãmânţarea meningelor, septicemia şi apariţia şocului toxico-septic, cu evoluţie severã, spre 

deces. 

DIAGNOSTIC 

Diagnosticul pozitiv se pune pe date: 

- epidemiologice – profesie, contact cu animale bolnave; 

- clinice – cele descrise; 

- de laborator – evidenţierea bacilului cãrbunos prin frotiuri, sau se fac culturi din pustulele 

cutanate, sputã, LCR, scaun, sânge. 

- Teste serologice: ELISA care evidenţiazã anticorpii capsulari, evidenţierea anticorpilor 

protectivi antiexotoxinici (cel mai specific test), reacţia ASCOLI care se face post mortem la 

animalele bolnave, cu ser anticãrbunos şi material suspect cu apariţia unui inel opalescent. 

DIAGNOSTIC DIFERENTIAL  

Diagnosticul diferenţial pentru cãrbunele cutanat se face cu furunculul,( care este dureros), 

flictena stafilococicã, erizipelul gangrenos, stafilococia malignã a feţei, înţepãturile de insecte, 

abces dentar. Pentru cãrbunele pulmonar se face cu pneumonii de alte etiologii. Pentru meningita 

cãrbunoasã se face cu  meningite de alte etiologii, hemoragii meningiene, iar pentru cãrbunele 

digestiv se face cu alte afecţiuni gastro-intestinale. 

PROGNOSTIC 

Cãrbunele respirator are prognosticul cel mai rezervat, mortalitatea fiind 80% – 100%. În 

cãrbunele digestiv riscul de deces este 25% - 75%. Antraxul cutanat poate evolua spre exitus în 

20% - 25% din cazuri, dacã se face un tratament corect, riscul scade la 1% 

TRATAMENT 

1. Serul anticãrbunos, este utilizat astãzi excepţional, în cazuri severe (doza este de 200 

ml/zi). 

2. Tratamentul antimicrobian de elecţie este penicilina G pe duratã de 10 zile.  
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Pentru pustula malignã se aplicã local pansament ocluziv uscat sau cu soluţie antisepticã 

(Rivanol). Este contraindicatã intervenţia chirurgicalã datoritã riscului de diseminare a infecţiei. 

Doza de penicilinã G la adult este 2.4 mil. – 6 mil UI/zi, IM, la 4 – 6 ore, timp de 7 – 10 zile, 

iar la copii este de 200.000-400.000 u/kg/zi, divizate în 4 prize, la nou-nãscut sub 2000g: 50.000-

100.000u/kg/zi în 2 prize. 

La persoanele sensibilizate la penicilinã se administreazã eritromicinã, 2 – 3 g/zi, timp de 7 – 

10 zile la adult, iar la copil 30-50 mg/kg/zi per os, 15-20mg/kg/zi i.v.  

În edemul malign se utilizeazã doze crescute de penicilinã G (4 – 6 mil.UI la adult şi 

300.000-400.000 u/kg/zi la copil) sau eritromicinã (la alergici). În cazurile severe se administreazã 

glucocorticoizi parenteral (hemisuccinat de hidrocortizon 200–400–600 mg/zi la adult, 

dexametazonã 0,2-0,4 mg/Kg corp/zi). 

Cãrbunele visceral constituie o mare urgenţã medicalã, tratamentul este intensiv şi complex 

cu: perfuzie endovenoasã cu glucozã, electroliţi, transfuzii de sânge, glucocorticoizi, penicilinã G 

(în doze maxime admise, IV) sau eritromicinã. 

PROFILAXIE 

Este o boalã de internare obligatorie; este obligatoriu tratamentul şi declararea nominală. 

Persoanele expuse prin profesie, sunt vaccinate anticãrbunos. Se iau mãsuri faţã de sursa de 

infecţie: vaccinarea animalelor, arderea cadavrelor animalelor bolnave, sterilizarea produselor 

animale. 

8.2. BORELIOZE 

8.2.1. BOALA LYME 

Conf. dr. Madelena I. Drăgan 

 

DEFINITIE 

Boala Lyme este o boalã bacterianã datoratã spirochetei din genul BORRELIA. Numele bolii 

derivã de la numele oraşului din Connecticut, SUA, unde a fost diagnosticatã pentru prima datã. 

Manifestãrile ei au fost descrise în Europa de multe decenii. 

ETIOLOGIE 

Existã trei specii de Borrelia: B. burgdorferi, B. garinii, B. afzelii. 

Este o spirochetã cu 7 flageli, mobilã, cu mişcãri de rotaţie şi translaţie. 

Cutura este dificilã şi se face pe medii complexe, derivate din mediul Kelly, între 34 – 370C.  

Prezintã variaţii genotipice şi fenotipice. 

EPIDEMIOLOGIE 

Frecvenţa şi grupele de risc 

Boala este rãspânditã pe toate continentele. 

Risc crescut de contact cu cãpuşe au turiştii (mers în pãdure, camping). Este o boalã 

profesionalã a lucrãtorilor agricoli şi forestieri. 

Rezervorul de germeni este vast, fiind reprezentat de animale care poartã spirochetele vreme 

îndelungatã: mamifere – cervidee, bovine, ovine, canine, rozãtoare mici, pãsãri, cãpuşe. 
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Transmiterea la om se face prin înţepãturi de cãpuşe: Ixodes ricinus în Europa, Ixodes 

damini şi Ixodes pacificus în SUA, de tãuni, de muşte. Spirocheta care infecteazã cãpuşa se 

transmite la generaţiile urmãtoare prin  larve şi nimfe. 

Perioada de activitate maximalã este de la începutul primãverii pânã la sfârşitul toamnei. 

 

PATOGENIE 

Inocularea Borreliei se face prin înţepãtura cãpuşei. 

Evoluţia bolii are trei faze: 

Faza primarã – leziune de inoculare, se caracterizeazã prin eritem cronic migrator 

LIPSCHUTZ asociat sau nu cu semne generale. Evoluţia este spontan favorabilã. 

Faza secundarã de diseminare hematogenã la nivelul creierului, inimii, articulaţiilor. 

Dureazã câteva sãptãmâni, iar ulterior are loc regresia spontanã. 

Faza terţiarã se manifestã dupã mai mulţi ani şi se caracterizeazã prin proces imunologic 

asociat. 

TABLOU CLINIC 

1. Faza primarã 

Eritem cronic migrator (ECM)  

Debutul are loc la 3 – 30 zile dupã inoculare şi apare ECM la membrele inferioare (50%), în 

spaţiul popliteu şi partea superioarã a coapsei, la trunchi, membrele superioare, faţã, pielea pãroasã 

a capului. Clinic se caracterizeazã printr-o maculã micã sau papulã roşie, inflamatã moderat, 

centratã de punctul înţepãturii, care apoi creşte în diametru, atingând 20 – 30 de cm sau mai mult, 

ceea ce este tipc pentru ECM. Leziunea este rotundã, ovalarã, cu bordurã perifericã activã, mai  

eritematoasã decât centrul (evoluţie centrifugã), apoi revine la normal; nu este pruriginoasã. Este 

însoţitã uneori de adenopatie satelitã şi semne generale: febriculã, cefalee, artralgii (diseminare 

septicemicã precoce). ECM evolueazã 3 – 4 sãptãtmâni sau mai mult, apoi pãleşte, fãrã sechele. 

1. Faza secundarã 

În 30 – 50% dintre cazuri ECM lipseşte sau trece neobservat. Faza secundarã poate coexista 

cu ECM (dacã este prelungit). Ea apare la câteva sãptãmâni sau luni dupã faza primarã. 

A) Manifestãri cutanate: leziuni multiple de ECM cu semne generale. 

a) Manifestãri articulare: artralgii precoce, frecvente, artrite (mai târziu şi mai rar). Artritele 

apar la articulaţiile mari (genunchi), pot fi mono sau oligo – artrite. Tipic, artrita acutã apare în 

pusee scurte urmate de remisiuni. Poate evolua cãtre artritã cronicã. 

a) Manifestãri cardiace: sincope, palpitaţii, dispnee, dureri toracice. ECG evidenţiazã 

tulburãri de conducere atrioventricularã: bloc AV uneori complet. Poate sã aparã miocarditã sau 

pericarditã. Manifestãrile cardiace sut foarte variabile şi se vindecã fãrã sechele. Spitalizarea este 

obligatorie. 

a) Manifestãri neurologice: 

Meningo-radiculita senzitivã: debuteazã la nivelul înţepãturii şi se extinde la metamerele 

învecinate. Se caracterizeazã prin dureri foarte intense nocturne, greu de calmat cu antialgice şi 

antiinflamatorii. Se asociazã cu hipoestezie, scãderea forţei musculare, abolirea reflexelor. 
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Atingeri motrice periferice sunt izolate şi rare. 

Atingeri ale nervilor cranieni sunt frecvente şi afecteazã mai ales nervul facial uni sau 

bilateral. 

Atingeri centrale: encefalitice, cerebeloase, medulare. Sunt rare şi izolate. 

Atingerea meningeanã este mutã clinic, de obicei. Este o meningitã limfocitarã cu 

aproximativ 100 de elemente/mm3, cu proteinorahie crescutã şi normoglicorahie. Se caracterizeazã 

prin creşterea oligoclonalã a gamaglobulinelor intratecale. Poate fi izolatã sau asociatã cu afectare 

neurologicã perifericã sau centralã. 

A) Alte manifestãri rare: hepatitã granulomatoasã, afectãri oculare, ORL, musculare. 

a) Manifestãri generale: astenie marcatã inexplicabilã în afebrilitate. Sunt rare.  

3. Faza terţiarã. Manifestãrile acesteia apar dupã luni sau ani şi par primitive. 

A) Manifestãri cutanate 

Acrodermatita cronicã atrofiantã – maladia PICK-HERXHEIMER. Apare la membrele 

inferioare cel mai frecvent şi se caracterizeazã prin infiltraţie inflamatorie nespecificã a pielii, mai 

mult sau mai puţin întinsã. Dupã mai multe luni sau ani apare atrofie cutanatã cu epiderm fin şi o 

reţea venoasã superficialã, foarte aparentã.  

Limfocitom cutanat benign se caracterizeazã prin noduli de 1 – 2 cm diametru, roşii, 

violacei, care apar la nivelul lobului urechii, regiunii periareolare şi a scrotului.  

b) Manifestãri articulare: mono sau oligoartritã la nivelul genunchilor.  

c) Manifestãri neurologice: foarte variate – atingeri medulare asociate sau nu cu cele 

cerebrale ( pseudosclerozã în plãci, demenţã). 

DIAGNOSTIC 

Diagnostic clinic 

Diagnostic biologic  

– standard – în limite normale 

serologic – are specificitate variabilã: imunofluorescenţã, hemaglutinare, ELISA, WESTERN 

– BLOT, evidenţierea anticorpilor în LCR, lichid sinovial. 

Izolarea Borreliei în culturi din sânge, LCR, biopsie a pielii sau sinovialei. Este dificil şi nu 

se foloseşte de rutinã. 

DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 

Diagnosticul diferenţial al ECM tipic se face cu reacţii secundare înţepãturilor altor acarieni 

sau insecte. 

Diagnosticul diferenţial al manifestãrilor generale se face cu manifestãri articulare, cardiace, 

neurologice de alte etiologii. 

PROGNOSTIC 

Tratatã corect are prognostic bun, dar existã riscul evoluţiei cãtre fazele secundare şi terţiare. 

TRATAMENT 

Obiectivul tratamentului este sterilizarea organelor potenţial infectate.  

Tratamentul antibiotic se face cu betalactamine sau cicline în funcţie de stadiul bolii:  

- ECM izolat: Amoxicilinã 3 – 4 g/zi, sau Doxiciclinã 200 mg/zi, 10 zile 
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- ECM + faza secundarã: Amoxicilinã 6 – 8 g/zi sau Ceftriaxonã 2g/zi i.m. sau i.v., 20 de zile 

- Faza terţiarã: Ceftriaxonã 2g/zi minimum o lunã. 

 

PROFILAXIE 

Profilaxia este dificil de realizat datoritã diversitãţii rezervorului animal şi a rezistenţei 

cãpuşelor la insecticide. 

Profilaxia individualã constã în înlãturarea cãpuşelor cât mai rapid. La gravide, dupã 

înţepãtura de cãpuşã se administreazã Amoxicilinã datoritã riscului de infecţie fetalã. 

8 . 2 . 2 .  F E B R E  R E C U R E N T E  

DEFINITIE 

Febrele recurente sunt boli infecţioase determinate de spirochete din genul Borrelia care se 

transmit prin inţepãturi de insecte şi se caracterizeazã clinic prin febrã cu evoluţie caracteristicã 

însoţitã de semne generale. 

ETIOLOGIE 

Spirochetele din genul Borrelia sunt bacterii extracelulare, mobile, helicoidale, cu lungimea 

de 10-15µm, care se cultivã dificil pe medii artificiale. 

B. recurrentis produce febra recurentã cosmopolitã şi este transmisã prin înţepãturi de purici. 

B. duttoni, B. hispanica, B. parkeri, B. venezuelensis determinã febre recurente regionale şi 

sunt transmise prin înţepãturi de cãpuşe. 

EPIDEMIOLOGIE 

Frecvenţa  

Febra recurentã de purici (F.R.P.) este rarã, este prezentã în Africa de Est. 

Febra recurentã de cãpuşe (F.R.C.) este endemicã pe glob, mai ales în zonele rurale. 

Rezervor, transmitere 

F.R.C. (cosmopolitã) este strict umanã. Este transmisã de purici infectaţi de la omul febril. 

Contaminarea se realizeazã prin leziuni de grataj, conjunctivale, dupã strivirea insectelor, cu 

eliberarea lichidului coelomic. 

F. R. C. – rezervorul este reprezentat de cãpuşe din genul ornithodore, comtaminate pe 

toatã viaţa, transmiţãtoare la descendenţi şi de mamifere (rozãtoare şi domestice). Cãpuşele 

infecteazã omul prin înţepãturã, rar prin dejecte. 

PATOGENIE 

Faza febrilã a bolii corespunde cu faza de diseminare bacteriemicã. 

În perioada de remisiune spirochetele  sunt sechestrate în organele profunde.  

Recãderile febrile se datoreazã emergenţei variantelor antigenice, care scapã anticorpilor 

specifici. 

TABLOU CLINIC 

Incubaţia este de 2 – 8 zile.  

Debutul este extrem de brusc, cu febrã 40 – 410C, frisoane, algii difuze, congestia feţei, 

injecţie conjunctivalã. 
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Perioada de stare este caracterizatã de o succesiune de faze febrile, cu faze de apirexie.  

1. Prima perioadã febrilã dureazã o sãptãmânã şi se caracterizeazã prin febrã în platou 

400C, algii, cefalee, tulburãri digestive: anorexie, constipaţie, dureri abdominale, vãrsãturi, 

splenomegalie netã, însoţite sau nu de hepatomegalie şi de icter.  

1. În a 7-a zi, are loc defervescenţa bruscã cu crizã sudoralã şi urinarã, astenie, 8 zile de 

apirexie.  

1. Recurenţa febrilã are loc în a 14-a zi şi se manifestã prin aceeaşi simptomatologie ca la 

debut, dureazã 3 – 5 zile, este urmatã de criza sudoralã şi de apirexie. În FRP sunt douã recurenţe, 

iar în FRC sunt mai multe. 

DIAGNOSTIC 

Diagnosticul este esenţial clinic.  

Date biologice de orientare: hiperleucocitozã cu neutrofilie, anemie, citolizã hepaticã. 

Diagnosticul de certitudine constã în evidenţierea Borreliei în sânge (în perioada febrilã), în 

stare proaspãtã prin coloraţie cu tuş de China sau examen microscopic pe fond negru, sau dupã 

coloraţie. Se mai pot face culturi din sânge pe medii speciale. 

DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 

Diagnosticul diferenţial se face cu accesul de malarie, salmoneloza, leptospiroza, hepatita, 

tifosul exantematic, arboviroza. 

PROGNOSTIC 

Formele severe cu hepatonefritã gravã au mortalitate mare (40%). 

Complicaţiile oculare sunt frecvente: iridã, iridociclitã, nevritã opticã. 

Mielita, miocardita, ruptura splinei sunt rare. 

Corect tratatã, mortalitatea scade de la 40% la 3%. 

TRATAMENT 

Tratamentul antibiotic: betalactamine, cicline, fenicoli, macrolide. La debutul tratamentului 

poate sã aparã reacţia Jarish – Herxheimar. Durata tratamentului este de 5 – 10 zile. 

PROFILAXIE 

Mãsurile de profilaxie constau în: izolarea bolnavilor şi tratamentul lor, dezinsecţie cu DDT 

pe haine şi pe corp. profilaxia este greu de realizat datoritã rezervorului animal. 

8 . 3 .  L E P T O S P I R O Z E  

Conf. Dr. Madelena I. Drăgan 

DEFINIŢIE 

Leptospirozele sunt zoonoze produse de spirochete din genul Leptospira. 

ETIOLOGIE 

Leptospirele sunt bacterii spiralate, helicoidale, mobile. 

Genul Leptospira are 2 specii: biflexa şi interogans (unica patogenã). 

Existã 23 de serogrupuri cu peste 130 serotipuri - cele mai frecvente sunt: L.ictero-

haemorragiae, L. gripotyphosa, L. canicola, L. pomona, L. ballum. 
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EPIDEMIOLOGIE 

Epidemiologia este legatã de condiţii hidrometrice. Leptospirele trãiesc în apã, la pH alcalin. 

Leptospiroza este rãspânditã pe tot globul, cu incidenţã sezonierã-toamna. 

Rezervorul este animal: rozãtoare (şobolan), câine, porc. Ele eliminã urinar leptospire pe sol, 

în apã. 

Transmiterea. 

Omul este un receptor accidental. 

Transmiterea directã se face prin muşcãtura de şobolan sau contact cu animale. 

Transmiterea indirectã este frecventã şi se face prin mediul hidric (lacuri, râuri). Penetrarea în 

organism se face prin plãgi şi eroziuni tegumentare şi mucoase, conjunctive, inhalare de picãturi 

sau aerosoli ai lichidelor contaminate. 

Risc profesional au crescãtorii de animale, muncitorii agricoli în orezãrii, la canalizare, 

abatoare, veterinari. 

Riscul în vacanţe constã în scãldatul în apã, pescuit, canotaj. 

PATOGENIE 

Dupã penetrarea cutaneo-mucoasã se produce bacteriemie, cu diseminare în organe, mai ales 

în meninge: hemoculturi şi LCR pozitive. 

În a 7-a zi are loc fixarea în viscere, mai ales în ficat şi rinichi. Eliminarea urinarã are loc în a 

12-a zi. 

Recãderea febrilã din a 15-a zi este de naturã imunologicã. 

TABLOU CLINIC 

Incubaţia este de 6 – 14 zile. 

Debutul este brutal cu: 

Sepsis: frisoane, febrã, hipotensiune, splenomegalie, 

Sindrom algic: mialgii (+++), artralgii, cefalee, 

Semne cutaneo-mucoase: sufuziuni conjunctivale bilaterale, vasodilataţie cutanatã, epistaxis, 

herpes labial, rash cutanat, 

Sindrom meningian: inconstant. 

Febra dureazã 4 – 8 zile, are o ameliorare urmatã de o recrudescenţã, inconstantã, în a 15 – a 

zi ( 20% - L. ictero-haemorragiae). 

Atingerile viscerale apar din a 3 – a zi. Cu cât sunt mai precoce cu atât sunt mai grave. 

Afectarea hepaticã este prezentã în 70% din cazuri şi apare în 3 – 7 zile de la debut. Se 

manifestã prin icter “flamboyant”. Sindromul icteric este mixt şi poate fi însoţit, sau nu, de scaune 

decolorate. Obiectiv se evidenţiazã hepatomegalie dureroasã. Aminotransferazele sunt moderat 

crescute. 

Afectarea renalã apare în 50% – 70% din cazuri şi se manifestã prin proteinurie, leucociturie 

şi uneori şi hematurie microscopicã. Poate sã aparã insuficienţã renalã acutã oligo – anuricã, ceea ce 

obligã la hemodializã. Evoluţia este favorabilã, fãrã sechele. 

Manifestãrile neurologice constau în: 

sindrom meningian inconstant clinic ( 50%), 
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meningitã cu lichid clar cu pleiocitozã limfocitarã, pestriţã, proteinorahie moderatã, 

hipoglicorahie, 

encefalitã – rarã, cu expresie polimorfã: tulburãri de conştienţã, confuzie, delir, halucinaţii, 

convulsii, rar, atingeri periferice. 

Manifestãrile hemoragice din leptospirozã pot fi: 

minore: epitaxis, gingivoragii, 

viscerale; hemoptizii, hematemeze, 

rare: trombopenie inconstantã, hipoprotrombinemie, sindrom de coagulare intravascularã 

diseminatã. 

Afectarea pulmonarã apare în 30% din cazuri. Se manifestã prin: tuse, hemoptizie. 

Radiologic se observã: opacitãţi floconoase sau infiltrate nesistematizate. Poate sã aparã sindrom de 

detresã respiratorie acutã cu risc de evoluţie spre deces. 

Leziunile cardiace apar în 5% din cazuri şi se manifestã prin miocarditã. Pe ECG se observã 

tulburãri de conducere şi de repolarizare puţin exprimate clinic. Afectarea cardiacã are prognostic 

sever. 

Manifestãrile oculare se exprimã prin sufuziuni hemoragice conjunctivale, uveitã, 

corioretinitã. 

DIAGNOSTIC 

Diagnosticul biologic: hiperleucocitozã cu neutrofilie, trombopenie, creşterea 

creatininenmiei, leucociturie, hiperbilirubinemie mixtã, citolizã moderatã, LCR: predominanţã 

limfocitarã şi proteinorahie moderatã. 

 

Diagnosticul de certitudine cuprinde:  

punerea în evidenţã a leptospirei în sânge, în primele 5 zile, în faza bacteriemicã şi în LCR, 

urinã (din a 12-a zi). Între ziua a 6-a şi a 12-a este faza mutã a laboratorului. Se fac culturi lente, 

pe medii speciale. Leptospirele sunt dificil de evidenţiat. 

serologie: anticorpii apar cãtre a 12-a zi, nivelul lor creşte progresiv pânã în a 50-a zi, apoi 

scad lent. Reacţia de depistare rapidã constã în microaglutinare pe lamã cu antigenul TR comun 

mai multor leptospire. Reacţia de confirmare – serotipare prin reacţia de aglutinare – lizã MARTIN 

– PETIT (RAL) este reacţia de referinţã. Antibioticoterapia întârzie apariţia anticorpilor şi 

atenueazã reacţiile serologice. 

DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 

Formele icterice cu insuficienţã renalã acutã se diferenţiazã de: angiocolitã, febrã bilioasã 

hemoglobinuricã, febrã galbenã. 

Formele cu febrã, mialgii, insuficienţã renalã acutã însoţite sau nu de semne hemoragice, 

trebuie diferenţiate de febra hemoragicã cu virusul HANTAAN.  

Formele meningiene pure se diferenţiazã de alte meningite limfocitare acute. 

Formele severe trebuie diferenţiate de: sindromul de detresã respiratorie acutã, şocul 

cardiogen febril, sindromul abdominal febril pseudochirurgical.  

EVOLUTIE 
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Evoluţia este favorabilã, fãrã sechele, în absenţa patologiei renale sau hepatice. 

Formele grave apar la alcoolici şi imunodeprimaţi, caracterizate prin atingere polivisceralã. 

Factori de prognostic sever: tulburãri de conştienţã, hipoprotrombinemie (TP sub 50%), 

semene clinice sau/şi electrice de miocarditã, pneumopatia radiologicã, hiperleucocitoza peste 

30.000/mm3 şi trombopenie sub 50.000/mm3. 

Prognosticul depinde de virulenţa germenului şi patologia subiacentã. 

TRATAMENT 

Antibioticoterapia : penicilinã G 150.000 u/Kg/zi în perfuzie. La alergici la betalactamine se 

utilizeazã cicline: doxiciclinã, minociclinã – 3 mg/Kg/zi într-o perfuzie unicã. Durata minimã a 

tratamentului este de 10 zile şi trebuie prelungitã în cazul afectãrilor oculare.  

Tratamentul simptomatic este specific fiecãrei complicaţii: reechilibrare hidroelectroliticã, 

transfuzie, imunoglobuline, plasmaferezã, hemodializã, asistare ventilatorie. 

PROFILAXIE 

Profilaxia nespecificã: prevenirea contaminãrii profesionale prin folosirea de mãnuşi, 

ochelari, cizme, costum protector, deratizare, reguli de igienã la scãldat. 

Profilaxia specificã: vaccinarea cu vaccinul antileptospira ictero- haemorragiae este bine 

tolerat, eficace (98%). Se fac 3 injecţii – 2 injecţii de 1 ml la 15 zile interval şi o injecţie dupã 3 

luni, cu rapel la fiecare 2 ani. Este indicat pentru profilaxia bolilor profesionale. 

 

8 . 4 .  T R I C H I N E L O Z A  

Dr. Doina Ranga, Dr. Ana Maria Tudor, Conf. Dr. Madelena I. Drăgan 

DEFINIŢIE 

Trichineloza este o boalã acutã determinatã de infestarea omului pe cale digestivã cu 

nematodul Trichinella spiralis, ale cãrei larve, introduse cu carnea infestatã, migreazã din intestin şi 

se localizeazã în muşchi şi sistemul nervos producând: diaree, dureri musculare difuze, febrã, 

manifestãri alergice şi neurologice, miocarditã. 

ETIOLOGIE 

Trichinella spiralis este un vierme nematod, cu lungimea de 1,5- 4 mm. A fost identificat la 

peste 100 de specii animale, printre care: porc, şobolan, urs, mistreţ, vulpe, câine, pisicã. 

Existã 3 subspecii de Trichinela : T. spiralis prezentã mai ales la porc, T. nativa prezentã în 

regiunile arctice şi T. nelsoni prezentã în Africa. 

Ciclul biologic al parazitului la om: 

Carnea (cel mai frecvent de porc) infestatã cu larve închistate de Trichinella ajunge în tubul 

digestiv al omului. Aici este distrus chistul de cãtre sucul gastric şi larvele sunt eliberate. 

În 5–7 zile, larvele se transformã în viermi adulţi , cei masculini sunt eliminaţi din intestin, iar 

femelele vivipare pãtrund în mucoasa intestinalã, unde depun larve care trec în spaţiile limfatice, 

ajungând în canalul toracic şi de aici în sânge. 

Apoi se fixeazã în ţesuturi şi în special în musculatura scheletului. 
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Dupã circa 50 zile se înconjoarã de un perete chistic şi pot rãmâne vii ani de zile în aceastã 

formã. La om, dupã 6 luni, chistul se calcificã. 

EPIDEMIOLOGIE  

Trichineloza este rãspânditã pe tot globul (excepţie Australia);fiind frecventã în zonele 

temperate şi reci. 

Rezervorul de infecţie este reprezentat de :porcine, mistreţ, urs, şobolan. 

Porcii se infesteazã de la şobolani sau de la rozãtoarele pe care le consumã.În România au fost 

identificate 18 specii animale infestate cu larve de Trichinella. 

Calea de transmitere este reprezentatã de consumul de carne infestatã de porc, mistreţ, urs 

(preparate vânãtoreşti), mezeluri, carne crudã (pastramã, afumãturi) – carne ce conţine larve vii. 

Boala nu se transmite de la om la om.  

Carnea animalelor rãmâne infestatã când este conservatã la frigider sau îngheţatã. 

Receptivitatea este generalã, boala nu lasã imunitate. 

 

PATOGENIE ŞI ANATOMIE PATOLOGICÃ 

Larvele de Trichinella se fixeazã în muşchii striaţi, de preferinţã:deltoid, bicepşi, intercostali, 

maseteri, diafragm, gastrocnemieni, musculatura externã a ochiului, muşchii limbii. În cazul 

infestãrilor masive pot exista 1500 larve / mm3 . 

 În SNC, miocard şi globul ocular, larvele sunt distruse şi dispar. Fibrele musculare cu larve 

se edemaţiazã, dispar striaţiile şi apare degenerescenţã bazofilã. Deasemenea apare inflamaţie 

interstiţialã cu edem şi infiltrat cu polimorfonucleare şi eozinofile. 

Manifestãrile alergice apar la 2-3 sãptãmâni de la infestare şi pot fi: infiltrat Löffler, 

miocarditã eozinofilicã, creşterea imunoglobulinelor de tip Ig E. 

TABLOU CLINIC 

Manifestãrile clinice apar la ingestia unor cantitãţi mari de larve şi depind de reactivitatea 

alergicã a organismului. 

Când infestarea este mare apar tulburãri digestive: greaţã, vãrsãturi, diaree.  

Incubaţia este în medie 9 – 14 zile cu limite cuprinse între 2 – 28 zile).  

Boala evolueazã în trei stadii: 

1. Stadiul intestinal caracterizat de dureri abdominale, anorexie, greţuri, diaree. 

2. Stadiul de invazie muscularã este determinat de migrarea larvelor în muşchi şi este 

caracterizat de manifestãri musculare, alergice, tulburãri neuropsihice, respiratorii şi cardio- 

vasculare. 

Manifestãrile musculare întâlnite de obicei sunt: dureri musculare, tumefierea muşchilor, 

senzaţie de tensiune dureroasã, dificultate în mers, masticaţie, deglutiţie, respiraţie. 

Manifestãrile alergice în trichinelozã sunt: erupţii urticariene pruriginoase, edeme 

periorbitare şi ale feţei, febrã 38 – 400 care persistã multe zile. 

Tulburãrile neuropsihice sunt determinate de invazia creierului cu larve: cefalee, apatie, 

ameţeli, meningism, confuzii, comã. 

Manifestãrile respiratorii care pot apare în trichinelozã sunt: tuse, sputã hemoptoicã. 
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Manifestãrile cardio-vasculare sunt determinate de miocardita care apare în trichinelozã şi 

acestea  sunt: zgomote cardiace asurzite, tahicardie, ritm de galop, sufluri, modificãri EKG. 

3. Stadiul de convalescenţã coincide cu faza de închistare a larvelor şi se caracterizeazã prin 

retrocedarea treptatã a manifestãrilor clinice. 

FORMELE CLINICE în trichinelozã pot fi : uşoare, în care simptomele sunt mult atenuate, 

atipice, în care lipsesc manifestãrile sugestive, mai ales cele musculare şi alergice, comune, în care 

sunt prezente majoritatea semnelor clinice descrise, severe, în care predominã semnele de toxemie 

şi cele neuropsihice.în trichinelozã sunt foarte frecvente formele subclinice, asimptomatice. 

COMPLICATII 

Complicaţiile care pot apare în trichinelozã sunt: 

- tulburãri neurologice de localizare cerebralã ( leziuni de focar) care se datoreazã reacţiei 

inflamatorii faţã de larvele de trichinã ajunse în creier şi prin reacţii alergice (capilaritã alergicã). 

Clinic se manifestã prin paralizii de nervi cranieni, psihoze, tablou de meningitã. 

- miocardita trichinozicã care se manifestã prin tahicardie, ritm de galop, zgomote cardiace 

asurzite, sufluri, modificãri EKG. Miocardita trebuie monitorizatã şi în convalescenţã. 

- manifestãri reziduale care se menţin mai mult de 6 luni: dureri musculare, cefalee, dureri 

articulare, fenomene alergice. 

DIAGNOSTIC 

Diagnosticul pozitiv se pune pe date: 

- epidemiologice (consum de carne infestatã); 

- clinice (cele descrise); 

- de laborator: hemoleucogramã, nivelurile LDH, CPK, reacţii serologice, biopsie muscularã. 

Hemoleucograma evidenţiazã leucocitozã şi eozinofilie (10 – 75%), anemie. 

Lactic-dehidrogenaza (LDH) şi creatin-kinaza (CPK), cresc deoarece sunt enzime eliberate 

prin distrugerile musculare. 

Testul intradermic cu antigen de Trichinella este rareori folosit şi evidenţiazã starea de 

sensibilizare a gazdei la proteinele larvare. 

Reacţiile serologice utilizate în diagnosticul trichinelozei, pozitive la 3 – 5 sãptãmâni de la 

infestare, sunt: 

- reacţia de precipitare larvarã, este specificã, rapidã şi indicã diagnosticul; 

- RFC; 

- test de aglutinare pe lamã; 

- imunofluorescenţa şi testul ELISA – sensibile şi specifice. 

Cea mai sigurã metodã de diagnostic este biopsia muscularã care evidenţiazã microscopic 

larvele din muşchi. Se efectueazã dupã 3 – 4 sãptãmâni de boalã, din deltoid, biceps sau 

gastrocnemian. 

În situaţii epidemiologice deosebite se poate recurge la  evidenţierea parazitului în scaun, 

sânge, lichid cefalorahidian (LCR) sau muşchi. În scaun, parazitul adult apare la 2 – 3 zile de la 

consumul cãrnii, este maximã la 7 – 8 zile şi poate rãmâne pânã la 3 sãptãmâni. Pentru evidenţierea 
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larvelor este necesar un examen special. Un examen coproparazitologic  simplu repetat  negativ nu 

infirmã diagnosticul. 

În sânge, LCR, exudate pleurale, peritoneu larvele sunt evidenţiate prin metoda de 

concentrare Stabli (rezultatul negativ nu infirmã diagnosticul). 

În muşchi pot exista larve libere la maximum 10 – 15 zile de la infestare. Închistarea începe la 

minimum 5 sãptãmâni, larvele apar spiralate înconjurate de o capsulã hialinã  cu reacţie celularã 

inflamatorie în jur. 

DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL 

Se face cu gripa, meningita acutã, septicemia, febrã tifoidã, dermatomiozita, polimiozita, 

poliomielita, polinevrita etc. 

PROGNOSTIC 

Evoluţia este de obicei favorabilã, cu retrocedarea simptomatologiei. 

Prognostic nefavorabil au formele severe, cu manifestãri neurologice, sau persoanele cu 

deficienţe organice anterioare. 

TRATAMENT 

Tratamentul depinde de forma clinicã a bolii şi cuprinde: 

1. Tratament igieno-dietetic - repaus la pat obligatoriu, dieta bogatã în calorii, glucide, 

vitamine; 

2. Tratament de eliminare a larvelor ingerate, imediat dupã prânzul presupus infestant şi în 
urmãtoarele 10 – 14 zile: purgative (MgSO4), vermifuge, Tiabendazol (Mintezol) în trichineloza 

instalatã în doze de 50 mg/Kgcorp/zi, în 2 prize la adulţi şi 25 mg/Kg corp/zi la copii,  5 zile, 

Flubendazol, Albendazol – 400 mg/zi, Mebendazol (Vermox) – 200 mg/zi, timp de 5 zile la adulţi şi 

100 mg/zi, 5 zile la copii peste 2 ani, Dietilcarbamazina (Loxuran) – 6 mg/Kg corp/zi în serii de 10 

zile timp de 2 – 3 luni, la adulţi şi 2 mg/Kgcorp/zi, 7 –10 zile, la copii. Dietilcarbamazina 

favorizeazã pãtrunderea leucocitelor în chisturi şi determinã dezagregarea larvelor; corticoterapia 

scade eficacitatea leucocitelor, de aceea Loxuran-ul se administreazã dupã depãşirea fazei toxice a 

bolii. Toate antihelminticele sunt contraindicate la gravide. 

3. Tratament patogenic: glucocorticosteroizi (Prednison – 1 mg/Kg corp/zi) care are acţiune 

favorabilã asupra fenomenelor alergice; este indicat în formele severe, cu edeme mari şi febrã. 

În meningoencefalita trichineloticã se asociazã antihelminticele şi corticoterapia cu medicaţia  

depletivã ( Manitol 20%, Furosemid). 

În tromboflebitele care complicã trichineloza se administreazã anticoagulante. 

Tratamentul miocarditei se face cu coronarodilatatoare şi depletive – digitala fiind ineficientã. 

Tratamentul cu calciu are efecte antialergice adjuvante, dar favorizeazã calcifierea chisturilor. 

 

PROFILAXIE 

Profilaxia se realizeazã prin mãsuri sanitar-veterinare: controlul trichinoscopic al cãrnii 

(obligatoriu), prevenirea infestãrii porcilor prin deratizare, distrugerea larvelor prin refrigeraţie 

rapidã, la 350 şi congelare timp de 3 luni la minim –180, iradierea cãrnii cu raze gamma de 60Co. 
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De asemenea, este necesarã educarea populaţiei pentru evitarea consumului de carne crudã 

(afumatã) necontrolatã şi prelucrarea termicã a cãrnii prin fierbere. 

 

8 . 5  B O L I  D E  I N O C U L A R E  

Conf. Dr. Madelena I. Drăgan 

 

Tegumentul indemn constituie o barierã importantã pentru majoritatea agenţilor infecţioşi. 

Flora normalã: Propionibacterium acnes, Corinebacteriile exercitã un efect protector care este 

întãrit de pH-ul scãzut, producţia de acizi graşi saturaţi şi descuamaţia cutanatã.  

8.5.1. PASTEURELOZA UMANÃ 

ETIOLOGIE 

Este produsã de Pasteurella multocida care este un bacil gramnegativ mic. 

EPIDEMIOLOGIE 

Rezervorul principal este animal: pisicã, câine, alte mamifere, pãsãri, dar şi mediul exterior. 

Contaminarea umanã se face prin muşcãturã sau zgârieturã animalã sau prin înţepãturã 

vegetalã.  

TABLOU CLINIC 

Incubaţia este scurtã, de 3 – 6 ore, rar mai mult, dar întotdeauna sub 24 de ore. 

Simptomatologia este dominatã de durere. Plaga, cel mai frecvent la mânã, devine foarte 

dureroasã, edemaţiatã, roşie, cu scurgere de serozitate şi puroi. Poate apãrea limfangitã, adenopatie 

loco-regionalã, artritã de vecinãtate, flegmon, bacteriemie cu localizare visceralã secundarã. 

Inocularea ocularã antreneazã conjunctivita cu adenopatie (pretragus). 

Complicaţiile tardive apar în absenţa tratamentului. 

Forma subacutã apare dupã o remisiune cu duratã variabilã: manifestãri articulare şi 

tulburãri trofice care formeazã sindromul algo-neuro-distrofic al membrului atins, eritem nodos. 

DIAGNOSTIC 

Diagnosticul se pune pe urmãtoarele date: 

Circumstanţele apariţiei 

Percocitatea şi importanţa durerii, disproporţionatã în raport cu plaga 

Izolarea germenului din puroi şi culturi. 

TRATAMENT 

Tratamentul de primã intenţie în forma acutã: Doxiciclinã 200 mg/zi 10 zile, Amoxicilinã 50 

mg/Kg/zi la copii sub 8 ani, macrolide 50 mg/Kg/zi, fluorochinolone (dupã vârsta de 15 ani). 

Tratamentul chrurgical este indicat în flegmon, celulitã. 

În formele septicemice se administreazã: Amoxicilinã 100mg/Kg/zi sau Doxiciclinã 200 – 

300mg/zi 10 – 15 zile. 

Antibioticele nu mai sunt utile în stadiul algo-neuro-distrofic. 

PROFILAXIE 

Tratamentul profilactic se face cu Doxiciclinã 200 mg/zi sau Amoxicilinã 50 mg/Kg/zi timp 

de 5 – 10 zile. 
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8.5.2. RUJETUL PORCULUI 

ETIOLOGIE 

Agentul etiologic este Erysipelothrix rhusiopatiae care este un bacil grampozitiv aerob, 

facultativ anaerob. 

EPIDEMIOLOGIE 

Contaminarea se face prin contact cu porci, rãnire cu os de porc, oaie, peşte sau cu crustacee. 

TABLOU CLINIC 

Incubaţia este de 12 – 48 ore. 

Simptomatologia: la nivelul plãgii apare o zonã eritematoasã, liliachie, edemeţiatã, limitatã, 

cu senzaţia de arsurã. Apare şi o febriculã. Rar poate apare artritã de vecinãtate, bacterimie cu 

endocarditã (excepţional la imunodeprimaţi). 

DIAGNOSTIC 

Diagnosticul este sugerat de contextul profesional: mãcelari, pescari, bucãtari. Diagnosticul 

biologic este dificil. 

TRATAMENT 

Tratamentul se face cu Penicilinã G sau V sau Amoxicilinã. 

8.5.3. TULAREMIA 

ETIOLOGIE 

Tularemia este produsã de Francisella tularensis. 

EPIDEMIOLOGIE 

Rezervorul este reprezentat de iepuri în 95% dintre cazuri şi de alte rozãtoare. 

Contaminarea se face prin manipularea animalelor. 

TABLOU CLINIC 

Incubaţia este de 1- 4 zile (în medie 4 zile). 

Simptomatologia cuprinde asocierea unei ulceraţii cutanate cu o adenopatie inflamatorie 

satelitã, care poate supura luni de zile. 

DIAGNOSTIC 

Diagnosticul bacteriologic este dificil, iar serologia este tardivã. 

TRATAMENT 

Tratamentul antibiotic se face cu Doxiciclinã sau Tiamfenicol + aminoglicozid. 

Tratamentul chirurgical constã în drenajul adenopatiei (excepţional). 

8 . 5 . 4 .  B O A L A  G H E A R E L O R  D E  P I S I C Ã   

(LIMFORETICULOZA BENIGNÃ DE INOCULARE) 

 

ETIOLOGIE 

Este produsã de Bartonella henslae şi mai rar de Afipia felis. 

EPIDEMIOLOGIE 
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Contaminarea se produce prin muşcãturã sau zgârieturã de pisicã (frecvent) sau înţepãturã 

vegetalã (rar). 

TABLOU CLINIC 

Incubaţia este de 7 – 60 de zile. 

Simptomatologia: una sau mai multe adenopatii în teritoriul de drenaj, voluminoase, ferme, 

indolore sau dureroase, uneori fixate la piele, pe cale de fistulizare însoţite sau nu de semne 

generale. 

DIAGNOSTIC 

Diagnosticul este histologic dupã biopsia adenopatiei şi coloraţie WHARTING – STARRY, 

izolarea germenului şi serologia fiind greu de interpretat. 

PROGNOSTIC 

Evoluţia este spre vindecare spontanã în mai multe luni, uneori cu fistulizare. Poate apãrea 

eritem nodos. Excepţional apar forme sistemice. 

TRATAMENT 

Tratamentul de primã intenţie: cicline, fluorochinolone, Rifampicinã, cu duratã minimã de o 

lunã. Este inconstant eficace. 

Tratamentul de a doua intenţie: aminoglicozide. 

 

8 . 5 . 5 .  A L T E  M A L A D I I  D E  I N O C U L A R E  

 

Antraxul (cãrbunele) este produs de Bacillus anthracis şi este transmis prim manipularea 

pielii, lânii sau pudrei de oase contaminate. 

Sodoku este produs de Spirillum minus şi bacteriemiile cu Haverhillia multiformis. Este 

transmis prin muşcãtura de şobolan. 

Tratamentul se face cu Penicilina G. 

 

 


