AFECTIUNILE CONDITIONATE DE ARN-VIRUSURI
Din acest grup de afectiuni vom studia rujeola si parotidita epidemica.
RUJEOLA

Rujeola (morbilli, prescurtat din lat. morbus — boald) sau pojarul este o boald
infectioasd acuti a copiilor, foarte contagioasd, caracterizati prin inflamarea catarald a
mucoasei cdilor respiratorii superioare §i a conjunctivei, insotitd de eruptii maculo-
papuloase ale inveligului cutanat. Copiii pand la vArsta de 3 ani §i adultii se
imbolnivesc rar de rujeold.

In legdturd cu vaccinirile antirujeolice in masa ale populatiei infantile a crescut
incidenta cazurilor de rujeold printre adulfi.

Etiologia si patogenia. Agentul patogen al rujeolei este un virus ce contine ARN si
care face parte din mixovirusuri, are dimensiunile de 150 nm, se cultiva in cultura de
tesuturi umane §i de pitecoide, unde se dezvoltd celule gigante tipice, depistate la
bolnav in secrefia vestibulului faringian, cdilor respiratorii superioare, in sange si
urind. Boala se transmite pe cale aerogend. Virusul nimereste in cdile respiratorii
superioare §i pe conjunctivd. Se presupune, cd poarta principala de intrare este sacul
conjunctival, decarece instilafia serului de convalescent in primele 15 ore dupd contact
cu bolnavul preintimpind imbolnivirea. In epiteliul mucoaselor virusul provoaca
modificari distrofice si patrunde in sdnge, provocidnd o viremie de scurtd duratd, in
urma cdreia are loc dispersarea virusului in tesutul limfoid, urmatd de o remaniere
imunologicd. Viremia devine mai pronungatd si mai de lungd durati, apare eruptia. O
data cu terminarea eruptiilor de pe piele virusul dispare din organism. Conform unor
comunicdri recente virusul rujeolei se poate afla timp indelungat in organismul
omului. Durata bolii e de 2 -~ 3 siptdméni. Virusul rujeolic posedd capicitatea de a
sldbi funcfia de barierd a epiteliului, activitatea fagocitard, precum si de a reduce titrul
de anticorpi antiinfectiosi (de exemplu, a anatoxinei difterice). Aceastd stare de
anergie sporeste brusc predispunerea bolnavilor la infectdri secundare sau acutizeazi
procesul cronic existent, de exemplu tuberculoza. Din aceastd cauzi, precum gi in
legdturd cu contagiozitatea inaltid §i capacitatea de a provoca izbucniri epidemice,
rujeola pe vremuri era foarte periculoasd, indeosebi pentru copiii de pand la 2 ani,
prematuri, cu tulburdri de nutrifie, extenuafi de afectiuni premergitoare. Rujeola
suportatd lasi o imunitate stabila.

Anatomia patologicd. Pemucoasa vestibulului faringian, tra-
heei, bronhiilor, pe conjunctivad sedezvolt inflamatie catarala.
Mucoasa e tumefiatd, hiperemiatd, sporeste brusc secrefia de mucus, toate acestea
fiind insotite de guturai, tuse, licrimare. In cazuri grave pot apirea necroze, mucoasa
devine opacd, de culoare galbend-cenusie, pe suprafata ei se vad cocoloase mici.
Edemul i necrozele mucoasei laringelui pot provoca spasmul reflector al musculaturii
lui cu dezvoitarea asfixiei — aga-numitului pseudocrup (crup difteric vezi Differia).
Microscopic pemucoase se observa hiperemie, edem, distrofia vacuolara a
epiteliului pand la necrozarea §i descuamarea lui, hipersccrefia mucusului de citre
glandele mucoase §i o infiltratie limfohistiocitard moderata.

Pentru rujeola e caracteristici metaplazia epiteliului mucoaselor in pluristratificat

. pavimentos, observati in stadiile precoce (in a 5 — 6 zi de boald) si reducerea
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considerabil a functiei lui de barierd. Metaplazia e legatd de avitaminoza A locala.
Consecinte ale viremiei si generalizirii sunt enantemul §i exantemul.

Enantemul se pune in evidenfd pe mucoasa obrajilor la nivelul premolarilor
inferiori sub form3 de pete albicioase, numite pefe Bilsovski-Filatov-Koplik, care
anticipeaz3 aparitia eruptiei cutanate si au o mare importan{d diagnostica.

Exantemul sub forma de eruptie papuloasid macromaculoasa apare pe piele la inceput
dup? urechi, pe fati, git, trunchi, ulterior pe suprafefele extensoare ale extremitétilor.

Microscopic elementele eruptive reprezintd niste focare minuscule de
edem, hiperemie, uneori extravazate cu infiltrafie limfohistiocitard perivasculard in
stratul papilar. Se observd vacuolizarea epidermului chiar pana la formarea focarelor
mici de necrozi, edem si fenomene de cornificare incompletd (parakeratozd). In
remisia modificdrilor inflamatorii proliferarea epiteliului normal provoacd detagarea
zonelor de comificare anormald §i de necrozi, fenomen insofit de descuamatie
(farfuracee) de focar. in ganglionii limfatici, splini, organele limfoepiteliale din tubul
digestiv se cbservd proliferarea §i plasmatizarea zonelor B-dependente §i mdrirea
centrelor germinative ale foliculilor, in amigdale, apendicele vermicular si in
ganglionii limfatici se pun in evidenta macrofagi giganti polinucleari.

In rujeola necomplicatd in septurile interalveolare ale plaménilor se formeazi
focare miliare §i submiliare de proliferare a celulelor limfoide, histiocitare si
plasmatice. E posibild dezvoltarea pneumoniei interstitiale, in cadrul cdreia in perefii
alveolari se formeazi celule gigante bizare — pneumonie rujeolicd gigantocelulard.
insa legiitura acestei pneumonii cu virusul rujeolic pana cand nu e dovedita.

fn cazuri relativ rare in primele zile de boald se observa simptome de encefaliti
rujeolicd. Procesul se manifestd prin infiltrafii perivasculare din’ celule gliale si
elemente mezenchimale, care se localizeazi mai ales in substanta albd a encefalului.

Complicatiile. Printre complicafii locul principal il ocupé leziunile bronhiilor si
ale plamdnilor, cauzate de asocierea infectiei secundare virale sau bacteriene
(fig.317). Se afecteazi nu numai membrana intern a bronhiilor (endobrongitd), dar si
cea medie (mezobrongitd) i exterioard (peribrongitd). Panbrongita adesea are caracter
necrotic sau supurativ-necrotic.

infectie bacteriand secundara.
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Bronhiile lezate pe sectiunea unui astfel de plamédn au aspect de focare galbene-
cenugii, foarte aseménatoare cu foliculii tuberculogi. Un atare proces serveste drept
sursd de dezvoltare a brongectaziilor, abceselor pulmonare, pleureziei purulente.

Propagarea procesului in parenchimul pulmonar peribrongic adiacent duce la
instalarea pneumoniei peribrongice, iar ulterior la o Zeznme cronicd a pldmadnilor ce
sfarseste cu preumosclerozd.

Metodele contemporane de tratament asigurd evitarea complicatiilor pulmonare
enumerate. A dispadrut de asemenea si gangrena umeda a esuturilor moi ale fetii
(noma), intalnitd pe vremuri in rujeola cu complicatii.

Moartea bolnavilor de rujeold e conditionatd de complicatiile pulmonare, precum
si de asfixie in caz de pseudocrup. Seroprofilaxia §i vaccinarea au dus la sciderea
bruscd a morbiditafii §i mortalitatii prin rujeola.

PAROTIDITA EPIDEMICA

Parotidita epidemicd (parotitis epidemica) reprezintd o boald infectioasd acutd cu
dezvoltarea modificarilor inflamatorii locale, mai ales in interstitiul glandelor parotide.
Sunt afectati mai frecvent copiii de 5 - 15 ani, precum §i tinerii de 18 — 25 ani, mai
frecvent barbatii.

Etiologia si patogenia. Agentul patogen este un virus ce confine ARN cu
dimensiunea de 150 nm, care face parte din grupul mixovirusurilor. Sursa de
contaminare este omul bolnav. Contaminarea se produce pe cale aerogend. Portile de
intrare sunt mucoasele cavitdtii bucale, nasului, faringelui cu dezvoltarea viremiei
ulterioare si fixarea virusului in glandele salivare gi in alte ga'ande precum §i in SNC.
in glandele salivare virusul se multiplic si de aici se elimini in cantititi enorme cu
saliva. Durata bolii este de 7-9 zile. Afectiunea lasi o imunitate stabila.

Anatomia patologicd. Mucoasa cavitdfii bucale in jurul canalului glandei parotide
(canalul Stenon) e hiperemiatd, edematiatd, edemul se raspandeste pe tesutul celular al
regiunii parotidiane §i pe gat. Glandele salivare, dintre care mai frecvent se afecteaza
cele parotide, sunt hiperemiate, in ele dezvoltdndu-se parotidita interstitiald
bilateraid. in interstifiul glandei se observd edem, hiperemie si infiltratie limfocitard
pronuntatd in jurul ductulilor gi a aciniior. in lumenul ductulilor are loc condensarea
secretiei, exsudatul inflamator lipseste. Modificin analoage se pot observa in
interstifiul testiculului (oritd), in ovare (ooforitd), in pancreas (pancreatitd). In caz de
orhitd se poate dezvolta scleroza cuw atrofia parenchimuiui, fapt care duce la
azospermie. E posibild dezvoltarea meningitei seroase i meningo-encefalitei cu edem,
hiperemie st infiltratie limfocitard perivasculard in substanta albd a encefalului,
Celulele ganglionare nu se afecteazd. Rareori cauza mortii poate fi lezarea SNC.
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AFECTIUNILE PROVOCATE DE BACTERI

TUSEA CONVULSIVA

Tusea convulsivd (peritussis) este o boald infectioasd acuti a copiilor, caracterizatd
prin lezarea cdilor respiratorii cu dezvoltarea unor accese tipice de tuse spasmodici.
Uneori boala se intalneste la adulti.

Etiologia si patogenia. Agentul patogen — bacilul Bordet-Gengou ~ se depisteazi
in secretia din rinofaringele bolnavilor. Contaminarea se efectueazi pe cale aerogend.
Mecanismul dezvoltirii acceselor de tuse spasmodicd e complicat. Drept poarti de
intrare a infectiei serveste mucoasa ciilor respiratorii superioare, unde are loc
inmultirea microbului. Produsele de scindare ale agentului patogen (endotoxina)
provoacd excitarea receptorilor nervogi ai laringelui, apar impulsuri care fiind
transmise in SNC provoaci instalarea in el a unui focar persistent de excitatie. Datoritd
nivelului redus de excitatie a centrelor nervoase si a receptorilor e suficientd o iritatie
nespecifici minimd pentru a provoca un acces de tuse spasmodicd. Se dezvoltd
“nevroza cdilor respiratorii”, manifestatd clinic prin expiratii repetate succedate de o
inspirafie convulsivd profunda: o atare alternare a expiratiei §i inspiratiei se repetd de
mai multe ori, sfargind cu elimindri de sputa filantd sau vomitare. Spasmul laringelui,
musculaturii brongice, vaselor periferice, vomitarea si alte simptome sunt o dovada a
excitdrii nu numai a centrului respirator, dar §i a altor centre vegetative. Accesele de
tuse spasmodicd provoacd stazd in sistemul venei cave superioare, care amplificd
dereglarile circulafiei sanguine de genezd centrald, §i conduc la hipoxie. Tusea
convulsivi la sugari evolueaza deosebit de grav, la ei accese de tuse spasmodicd nu se
observa, echivalentul lor fiind accesele de apnee cu pierderea cunostingei §i asfixie,
Durata bolii e de 1,5 - 3 luni.

Actualmente grafie seroprofilaxiei §i vaccindrii in masad gravitatea evolufiei §i
morbiditatea s-au redus esential, letalitatea nu depégeste cteva zecimi de procent.

Anatomia patologicii. In caz de moarte in timpul unui acces fafa e pastoass, se
observa acrocianozd, hemoragii pe conjunctive, pielea fetei, mucoasa cavitdtii bucale,
pe foijele pleurale, pericard.

Mucoasa cdilor respiratorii e hiperemiati, acoperitd cu mucus.
Plamanii sunt supusi unei distensii emfizematoase, sub pleurd se pun in evidenfi
vezicule aerifere situate in lanf ~ emfizem interstigial. De aici acrul poate patrunde in
mediastin, rdspandindu-se pe tesutul celuldr de pe gét si trunchi. In cazuri rare se
dezvoltd pneumotoraxul spontan. Pe sectiune pliménii sunt congestionati, cu portiuni
excavate de atelectazie. Microscopic pe mucoasa laringelui, traheei,
bronhiilor se depisteazd fenomene de catar seros: vacuolizarea epiteliului,
hipersecretia mucusului, hiperemie, edem, infiltrafie limfohistiocitard moderatd; in
pliméani - bronhiile mici sunt In stare de spasm cu conturul festonat; in pare n-
chimul pulmonar- edem, hiperemie, atelectaze.

La sugari e posibild propagarea bronhogend a inflamatiei cu dezvoltarea
bronhopneumoniei nodulare diseminate de tuse convulsivd. In acest caz in alveole se
pune in evidenta exsudat sero-leucocitar si chiar fibrinos cu un mare numar de bacili
Bordet-Gengou. Insa nici in astfel de cazuri nu poate fi exclusi o infectie mixta.
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Inencefal seobservd edem, hiperemie, mici extravazate, rareori — hemoragii
masive in meninge §i in tesutul cerebral. Deregldrile circulatiei sunt deosebit de
pronuntate in formafia reticulara, nucleii nervului vag, bulbului rahidian. Ele duc la
distrugerea neuronilor. Pentru tusea convulsiva e tipica aparitia rupturilor §i formarea
ulceratiilor mici pe frdul limbii, conditionate de frecarea acestuia de dintii frontali in
timpul acceselor de tuse. .

Complicatiile depind de asocierea infectiei secundare. In acest caz se dezvoltd
panbronsita §i pneumonia peribronsica, asemanétoare cu cea observati in rujeola.

Sfarsitul letal actualmente se intdlneste rar, indeosebi la sugari prin asfixie,
pneumonie, in cazuri rare de pneumotorax spontan.

DIFTERIA

Difteria (diphteria din grec. diphtera — pelitd, membrana) este o boald infectioasa
acutd, caracterizati printr-o inflamatie preponderent fibrinoasd la nivelul fixarii
primare a agentului patogen §i prin intoxicatie generald, cauzatd de absorbtia
exotoxinei microbului. Se imbolndvesc mai frecvent copiii, de reguld cei mai mari de
7 ani. :

Etiologia si patogenia. Agentul patogen — bacilul difteric — face parte din familia
corinebacteriilor, care elimind exotoxina. Sursa de infectare sunt purtatorii sdnatosi de
germeni, intr-o masurd mai micd — bolnavii. Exotoxina agentului patogen al difteriei
dispune de capacitatea de a inhiba biosinteza fermentilor ciclului respirator, de aceea
ea paralizeaza respirafia tisulard, modificd procesele colinergice, deregleaza sinteza
catecolaminelor §i duce la acumularea lor in fesuturi. In raport cu agentul patogen
difteria reprezintd o infectie locald, deoarece diseminarea hematogend nu are loc.

Bacilul difteric se inmulteste in regiunea portilor de intrare pe mucoase §i elimina
exotoxind, absorbfia céreia depinde intru totul de particularitafile structurii mucoasei §i
de profunzimea modificirilor locale. Local exotoxina provoacd necroza epiteliului,
dilatarea pareticd a vaselor cu dereglarea permeabilitafii lor, edemul tesuturilor §i
iegirea fibrinogenului din patul vascular. Fibrinogenu! sub influenta tromboplastinei
tisulare se coaguleaza. Pe suprafata mucoasei lezate se formeaza o pseudomembrana
fibrincasa. Exotoxina actioneazi mai ales asupra sistemelor cardio-vascular, nervos si
a suprarenalelor, generand deregliri hemodinamice in organism, iar eliminarea
exotoxinei din organism este insofitd de lezarea preponderentd a epiteliului tubilor
renali. Dezvoltarea formelor grave de difterie toxicd gi hipertoxicd, inregistrate pana
la aplicarea imunizarii active, se explicd prin sensibilitatea sporitd fad de toxina
difterica.

Anatomia patologici. Modificarile locale seconstatd pe mucoasa
vestibulului faringian, amigdalelor faringiene, céilor respiratorii superioare. Uneori se
intilneste difteria organelor genitale la fetite, conjunctivei, plagii.

indifteria vestibulului faringian si a amigdalelor
ultimele sunt mérite, mucoasa e hiperemiata, acoperitd cu pseudomembrane dense de
culoare galbend-albicioasa (fig.318, p.604). Tesuturile moi ale gatului sunt edematiate.
in formele grave toxice edemul e foarte pronuntat si se poate rispandi pe suprafaa
anterioard a cutiei toracice. Inflamatia are caracter differoid. Straturile superioare ale
epiteliului sunt necrozate, mucoasa e imbibata cu exsudat fibrinos cu un amestec de
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leucocite, care formeazid depozitiri masive pe suprafata ei. Deoarece mucoasa
vestibulului faringian si a amigdalelor este tapetata cu epitelin pluristratificat
pavimentos, care aderd strans la tesutul conjunctiv subiacent, pseudomembrana
fibrinoasi nu se detaseazi un timp indelungat, ceea ce creeazd condifii pentru
absorbtia toxinei. De aceea tipul difteroid de inflamafic in difteria vestibulului
faringian si amigdalelor totdeauna este insofit de modificiri generale, care depind de

toxemie. I!

Fig. 318. Inflamatie difteroida a vestibulului faringian si a laringelui.
Fig. 319. Difteria vestibulului faringian, a laringelui si traheei.

Ganglionii limfatici regionali ai gétului sunt mariti considerabil, hiperemiafi, pe
sectiune cu focare galbene-albicioase de necrozd sau cu focare negricioase de
hemoragii. In ei se constatd edem, hiperemie pronuntata, staze, hemoragii si necroze
ale foliculilor. Modificiri toxice generale se observa in sistemul cardio-vascular, in
sistemul nervos periferic, 1n suprarenale, rinichi, splind.

1 FE——

in cord sedezvoltd miocardita toxicd. Cavititile inimii sunt dilatate transversal.

miocarduieo, asC, P [P SCLIune, po [a tromot Pal %y P RTHE
cardiomiocitelor se caracterizeaza prin distrofie grasd si mici focare de mioliza . In =
unele cazuri predomind edemul, hiperemia §i infiltrafia celulard a fesutului interstifial—=
De aceea se disting forme de miocarditi alterativd si interstifiald. !

Daci miocardita se dezvoltd la inceputul celei de a 2-a séptiména de boald si duce =

la deces prin insuficienta cardiacd acutd, atunci avem de a face cu o paralizie precoce
cordului in difterie. Miocardita suportati conditioneaza dezvoltarea cardiosclerozei
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In sistemul nervos modificirile se localizeazi in nervii periferici si in
ganglionii vegetativi. Se afecteazd in primul rind nervii si ganglionii situafi mai
aproape de vestibulul faringian: nervii glosofaringian, vag, simpatic si frenic, al III
ganglion simpatic cervical §i ganglionul nodos al nervului vag. Se dezvoltd nevrita
parenchimatoasd cu dezintegrarea mielinei, mai pufin sunt afectati cilindracgii. In
ganglionii nervosi se observd dereglarea circulafiei sanguine, modificari distrofice din
partea celulelor nervoase, uneori pana la citolizd. Modificarile, progresand treptat, se
manifestd peste 1,5 — 2 luni sub formd de asa-numite paralizii tardive ale palatului
moale, diafragmului, cordului in caz de lezare a nervilor glosofaringian, frenic si vag.
E posibild regenerarea elementelor sistemului nervos periferic.

In stratul medular al suprarenalelor seobservd hemoragii,
distrofia §i necroza celulelor, in stratul cortical - mici focare de necroza,
disparitia lipidelor. In rinichi - necronefrozi, in cazuri grave de difterie toxica —
necroze masive ale stratului cortical. fn s plina are loc hiperplazia foliculelor-B cu
un cariorexis manifest in centrele germinative ale foliculilor, hiperemia pulpei.

Moartea in caz de introducere neoportund a serului antitoxic sau in formele toxice
survine din cauza paraliziei precoce a cordului In miocardite sau din cauza paraliziilor
tardive ale cordului sau a diafragmului, legate de nevrita parenchimatoasa.

Difteria cdilor respiratorii se caracterizeazd prin inflamatia crupoasd a laringelui,
traheei, bronhiilor cu pseudomembrane fibrinoase usor detagabile, care se elimind
uneori in timpul tusei sub forma de mulaje de pe ciile respiratorii (fig. 319, p.604).
Pseudomembranele se detageaza usor, deoarece mucoasa cdilor respiratorii superioare
si a bronhiilor e tapetatd cu epiteliu prismatic i cilindric, unit lax cu esutul conjunctiv
subiacent. La detagarea pseudomembranei contribuie §i secretia abundenti a
mucusului, de aceea toxina nu se absoarbe si fenomene toxice generale in aceastd
forma de difterie nu se observa.

Inflamatia crupoasd a laringelui in differie a primit numirea de crup difteric,
propagarea procesului pe ramificatiile mici ale arborelui brongic — crup descendent,
care poate fi insofit de bronhopneumonie.

Complicatiile in difteria cailor respiratorii sunt legate de aplicarea intubatiei sau a
traheotomiei, in care e posibild formarea escarelor. Infectarea secundard a escarelor
duce la dezvoltarea pericondritei purulente a cartilajelor laringelui, flegmonului,
mediastinitei supurative. Administrarea antibioticelor preintdmpind aparifia acestor
complicafii.

Moartea bolnavilor poate fi provocati de asfixie (laringospasmul in crupul difteric
sau obturarea cdilor respiratorii cu pseudomembrane fibrinoase) sau de pneumonie gi
complicatiile purulente asociate. Imunizarea activd a redus considerabil morbiditatea
s1 mortalitatea prin difterie.

SCARLATINA

Scariatina (din ital. scarlatum — purpuriu, stacojiu) este una din varietdtile infecfiei
streptococice sub formi de boald infectioasd acutd cu modificari inflamatorii locale,
mai cu seamd in vestibulul faringian, insofitd de erupfic gencralizatd tipicd. Se
imbolnavesc de regula copiii pana la 16 ani, dar pot fi afectafi §i adulfii.
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Etiologia si patogenia. Agentul patogen este streptococul B — hemolitic din gru-
pul A de diverse variante serologice. Contaminarea se produce pe cale aerogend, e
posibila transmiterea prin obiecte si produse alimentare (in principal prin lapte).

Patogenia scarlatinei ¢ complicatd si e determinata de trei directii in interrelatiile
micro- §i macroorganismului — foxicd, alergicd si septicd. La nivelul fixarii primare
mai frecvent in amigdale, mai rar pe piele §i mai rar in pliméni streptococul provoacad
un proces inflamator cu asocierea limfadenitei regionale — afectul scarlatinos primar
§i complexul scarlatinos primar (A.V Tinzerling., 1957). Localizarea afectului in afara
amigdalelor a fost numitd scarlatind extrabucald’. Gratie formarii anticorpilor
antitoxici fenomenele toxice generale (erupfii, temperaturd, intoxicatie generald) spre
finele primei — inceputul celei de a doua siptimani deboala (prima perioada

Fig. 320. Scarlatind. Amigdalitd
acuti necrotici §i  hiperemie
pronuntati a vestibulului faringian
(dupd A.V. Tinzerling).

a scarlatinei) cedeaza locul mani-
festarilor infectioase alergice, care
survin in a 2 — 3 siptimand de
boala, datoritd propagdrii corpilor
microbieni din afectul primar prin
caile limfatice in patul vascular cu
scindarea in sdnge a corpilor
microbieni §i alergizarea organis-
mului cu antigenii lor (p e r i -
oada a doua ascarlatinei).
Perioada a doua se manifestd prin
reactii alergice din partea pielii,
articulatiilor, rinichilor, vaselor,
inimii. Modificdrile alergice spo-
resc permeabilitatea  barierelor
tisulare si a patului vascular, ceea
ce asigurd invazia streptococului in
2 organe cu dezvoltarea sepsisului.

Anatomia patologicd. In prima periocada a bolii 1n vestibulul faringian
si amigdale se observa o hiperemie pronuntata (“vestibul faringian incendiat”), care
se extinde pe mucoasa cavitatii bucale, limba ( “limba zmeurie ), faringe. Amigdalele
sunt mirite, suculente, rosu-aprinse — angind catarald. fn scurt timp pe suprafaa si in
profunzimea fesutului amigdalelor apar focare cenusii, opace de necrozd — angina
necroticd tipica scatlatinei (fig.320). in dependentd de gravitatca evolufiei necrozele
se pot extinde pe palatul moale, faringe, trompa lui Eustache, urechea medie, din
ganglionii limfatici pot trece pe tesutul celular al gtului. La detasarea maselor
necrotice se formeaza ulcerafii.

Igcarlatina extrabucald post partum sub forma de endometrith in prezent in legaturd cu aplicares
antibioticelor nu se intdlneste.
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Laexamen microscopic inmucoasi siin fesutul amigdalelor se
observi hiperemie pronun;;ata focare de necrozi, la periferia cérora in zona cu edem si
exsudat fibrinos se pun in evidenia lanuri de streptocogi, la granifa cu fesutul sanatos-
infiltrafie leucocitard neimportants.

Ganglionii limfatici cervicali suntmdnfi, suculenfi, hiperemiati,
cu focare de necrozi si fenomene de infiltratie mieloidd (Timfadenitd).

Modificdrile generale, determinate de toxemie, se manifestd in primul rdnd prin
dezvoltarea eruptiei. Eruptia apare in primele 2 zile de boald, are caracter punctiform,
culoare rogie-aprinsd, acoperd toatd suprafafa corpului cu exceptia triunghiului nazo-
labial, care se evidentiazi clar pe fondul general rou-aprins al pielii fefei. In piele se
observd hiperemie, infiltrate perivasculare limfohistiocitare, edem, exsudagie. In
straturile superficiale ale epiteliului au loc modificdri distrofice, parakeratoza cu
necroza ulterioara. Intrucat elementele eruptive sunt localizate aproape unul de altul,
zonele de necrozi ale straturilor superficiale ale epiteliului conflueazi si in a 2-3
sdptamana de boald se descuameazi in straturi — descuamare lamelard.

In ficat, miocard gsi rinichi sepun inevidentd modificari distrofice §i
infiltrate interstitiale limfohistiocitare. In splind, tesutul limfoid din
intestin se observa hiperplazia zonelor-B cu plasmatizare §i metaplazie mieloida.
Aceste modificari variazz in functie de gravitatea evolutiei si de forma scarlatinei. In
encefal sitn ganglionii vegetat1v1 aulocmodlﬁcandlstxoﬁccale
neuronilor §i deregldri ale circulatiei sanguine.

In forma gravd toxicd, cind moartea survine in primele 2 - 3 zile de boald, in
vestibulul faringian se constatd hiperemie extrem de pronuntatd, care se extinde chiar
si pe esofag. Hiperplazia in fesutul limfoid este slab exprimatd, in organe predomind
modificarile distrofice si dereglari circulatorii pronuntate.

in forma grava septicd in regiunea afectului procesul capats un caracter necro-
purulent difuz cu formarea abcesului retrofaringian, ofitei-antritei si a osteomielitei
purulente a osului temporal, limfadenitei supurativ-necrotice, flegmonului garului:
moale..— cu liza purulentd a tesuturilor §i lemnos — cu predominarea necrozei.
Flegmonul poate duce la erodarea vaselor mari ale gitului gi la hemoragii letale.
Inflamatia purulentd se poate propaga de pe osul temporal pe sinusurile venoase ale
pahimeningelui cu dezvoltarea abcesului cerebral §i a meningitei purulente. In
organele limfoide predomind metaplazia mieloid4 cu substituirea tesutului limfoid. in
cele mai grave cazuri se dezvoltd septicopiemie cu metastaze purulente in organe.

A doua perioadi abolii nupoate fi previzutd niciodats, deoarece nu este
obligatorie, indiferent de gravitatea primei perioade, §i se poate manifesta in a 3 - 5
sdptimind de boald. Daci in acest rastimp boala evolueazi favorabil se poate
considera cd a survenit insinatosirea. A doua perioadd incepe cu o angind catarald
moderatd. Cel mai important e asocierea glomerulonefritei acute sau cronice Cu
evolutie in nefrosclerozi. Se pot observa eruptie urticariand cutanat, vasculite, artrite
seroase, endocarditd verucoasd, mai rar — modificari fibrinoide ale peretilor vaselor
mari cu evolutie in scleroza.

Complicatiile depind de modific3rile necro-purulente, de exemplu dezvoltarea otitei
cronice cu hipoacuzie, sau (in a doua perioadd) de afectiunea cronicd a rinichilor.
Gratie utilizirii antibioticelor, precum §i in legdturd cu modificarea proprietifilor
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agentului patogen actualmente procesele alergice si necropurulente in scarlatind
aproape ci nu se mai observa.

Moartea pe vremuri survenea prin toxemie sau complicatii septice. in prezent
cazurile de sfarsit letal prin scarlatind sunt o raritate.

INFECTIA MENINGOCOCICA

Infectia meningococicd este un proces infectios acut, care se manifestd sub trei
forme principale — rinofaringitd, meningitd purulentd si meningococcemie, care se
caracterizeaza prin izbucniri epidemice periodice. Aceste izbucniri apar cu intervaluri
de 25-30 ani: mai frecvent sunt afectati copiii pand la vérsta de 5 ani, se pot imbolnavi
persoane de orice VArsta.

Fig. 321. Meningiti meningococica.
Inflamagia purulentd se localizeaza
preponderent pe suprafata emisferelor
cerebrale (dupd A.V.Tinzerling).

Etiologia si patogenia. Agentul
patogen este meningococul (Neisseria
meningitidis), care are forma boabelor
de cafea, localizat atit extra- cét si
intracelular, identificat in frotiurile
din rinofaringe sau in lichidul
cefalorahidian. Este foarte sensibil la
actiunea factorilor externi (temperatu-
ri, pH al mediului, umiditate), de
aceea in afara organismului si in
cadavru piere repede.

Contaminarea are loc de la bolnav
- sau purtitorul de germeni. Infectia
- .se rispandeste pe cale aerogend.
Invazia meningococului in mucoasa rinofaringelui numai in 10-30 % de cazuri
provoacd dezvoltarea rinofaringitei meningococice. Mai rar, indeosebi la copiii mici,
meningococul se rispandeste pe cale hematogend, strébate bariera hematoencefalica §i
se fixeazi in leptomeninge, unde provoaci meningita purulentd. imbolnivirea
preponderent3 a copiilor in primii 5 ani de viafd este condifionatd de imaturitatea
structurali a acestei bariere. In functie de starea reactivitifii imunologice a
organismului meningococul poate provoca sepsisul, care a primit numirea de
meningococcemie, care poate avea uneori o evolufie fulgurantd. La baza leziunilor
vasculare in meningococcemie sti socul bacterian, care se instaleazi din cauza
descompunerii intense a bacteriilor fagocitate cu eliberarea endotoxinei. Se observa
pareza vaselor mici cu dezvoltarea stazei, trombozelor, hemoragiilor si necrozelor
ulterioare in organe. )

Anatomia patologicd. Rinofaringita meningococicd se caracterizeazi prim
inflamatia catarali a mucoaselor cu o hiperemie foarte pronuntatd, edemul peretelus
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posterior al faringelui si hiperplazia foliculilor limfatici. Aceastd forma are o mare
importantd epidemiologica, deoarece adesea clinic nu este diagnosticata.

In meningita meningococicd leptomeningele in primele 24 ore de la debutul bolii
devin hiperemiate, imbibate cu exsudat seros slab opalescent. Spre sfarsitul celei de a
doua si inceputul celei de a treia zi exsudatul treptat se indeseste, capétd o culoare
galbend-verzuie g1 un caracter purulent. Catre a 5 — 6 zi el devine §i mai dens din
cauza asocieril exsudatului fibrinos. Procesul incepe pe suprafata bazald si trece prin
spatiile perivenoase pe suprafaa convexa mai ales a pérfilor anterioare ale emisferelor
cerebrale, localizdndu-se aici sub formd de “scufitd” sau “ciciulitd” galbuie-verzuie
(fig.321, p.608). Procesul purulent se extinde §i pe meningele maduvei spindrii, unde
puroiul riméne lichid un timp mai indelungat. Tesutul cerebral e hiperemiat, tumefiat.
Ependimul ventriculilor si plexul coroid deasemenea pot fi antrenate in proces cu
dezvoltarea ependimitei purulente i a piocefaliei. intdlnite mai frecvent la copiii de 2
-3 ani. ;

Microscopic vasele leptomeningelor sunt hiperemiate, spatiul
subarahnoidian e largit, imbibat cu exsudat leucocitar, strabatut de filamente de
fibrina. Procesul poate trece de pe membrana vasculard pe tesutul cerebral cu
dezvoltarea meningoencefalitei. Incepind cu a 3 siptimani de boald, exsudatul s
supune resorbfiei. In prezenta cantitifilor mari de fibrina are loc organizarea acesteia
cu obliterarea sectoarelor spatiului subarahnoidian la nivelul giurilor Magendie si
Luschka ale ventriculului IV si ingreunarea circulatiei lichidului cefalorahidian.

fn urma acestor modificari se dezvolta hidrocefalia progresivd cu atrofia evolutiva
a substantei cerebrale.

Moartea poate surveni in perioada acuti din cauza edemului cerebral cu
angajarea amigdalelor cerebeloase in gaura occipitald si strangularea in ea a bulbului
rahidian sau in perioadele ulterioare de meningoencefalitd, ependimitd purulenta, mai
tarzin — de cagexie cercbrala generald ca consecintd a hidrocefaliei §i atrofiei
emisferelor cerebrale. Actualmente tratamentul oportun cu antibiotice duce la resorbtia
exsudatului si, de reguld, la sfarsit favorabil.

Meningococemia se caracterizeazd prin lezarea generalizatda a patului micro-
circulator, cruptie cutanatd, afectarea articulatiilor, coroidei, suprarenalelor si a
rinichilor. Se observa de asemenea modificarea inveligurilor seroase (pericardului).
Daca bolnavul moare in primele 24 - 48 de ore, meningita poate lipst. Eruptia
cutanatd are cagacter hemoragic stelat i se localizeazi preponderent pe fese,
extremitétile inferioare, pleoape si sclere. In centrul elementelor cutanate pot fi
vezicule sau focare opace uscative de necrozd. Artrita purulentd mai
frecvent se Intdlneste n articulatiile mici ale extremitdgilor. Iridociclita sau
~uvetta aucaracter purulent, ca si pericardita.

Insuprarenale sepunin evidentd focare de necroza §i hemoragii sau niste
hemoragii masive bilaterale cu dezvoltarea insuficienfei suprarenale acute — sindromul
Waterhouse-Friderichsen, in rinichi apare necroza nefroteliului tubilor (n ¢ f-
roza necrotica). Modificirile patului microcirculator se caracterizeazd prin
vasculite, extravazate, necrgze. in frotiurile din organele lezate se pot depista
meningococi, daca necropsia se face nu mai tirziu de 10-18 ore dupa moarte.

Moartea bolnavilor in evolupa fulgurantd a bolii survine prin §oc bacterian,
gravitatea cdruia se acutizeazd datoritd hemoragiilor din suprarenale, mai rar se
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observi insuficienta renald acuti (la adulti). In evolutia mai indelungata sfarsitul letal
este condifionat de septicopiemie sau de meningita purulenta.

COLI-INFECTIA INTESTINALA

Coli-infectia intestinald (sinonime: coli-enterita, coli-enterocolita) este o boald
infectioasd acutd cu localizarea procesului inflamator de preferintd in intestinul
subtire; se observa, de reguld, la sugari §i la copiii mici.

Etiologia si patogenia. Bacilul coli in conditii normale constituie partea principald
a florei microbiene din intestinul gros al omului. ins in unele stiri neordinare ale
macroorganismului §i in caz cind bacilul coli nimeregte in alte organe (cdile urinare si

Fig.322. Coli-enterita ulceroasa.

biliare, cavitatea abdominald s.a.) el
poate provoca imbolndvire chiar si la
adulfi. Agentul patogen al coli-infectiei
intestinale sunt fulpinile patogene ale
bacilului coli (E.coli), care se deosebesc
de cele nepatogene numai dupd proprie-
tdtile antigenilor — somatic (O), superfi-
cial (K cu subgrupele A si B) si flagelar
(B). Dintre copii se imbolnivesc mai cu
seamd nou-ndscufii, prematurii, nou-
nascufii alimentali artificial, cu hipo-
trofie, rahitism. Contaminarea se produce
cu alimentele sau pe cale de contact uzual
de la bolnavi sau de la adultii purtitori de
germeni. Este posibild autoinfectarea
ascendentd. Exo- si endotoxina bacilului
coli deregleazi permeabilitatea mucoasei
intestinului subtire §i produsele toxice
se absorb in patul vascular, ceea ce duce la acidozi §i toxicoza generald. Gravitatea
toxicozei este agravatd de exicoza (deshidratare), instalatd usor la sugari ca rezultat al
vomitérilor si a diareei.

Anatomia patologica. Intestinul e balonat, hiperemiat, se lipeste de mdini, de pe
suprafata tunicii seroase se intind filamente subtiri viscoase. Scaunul e apos, uneori cu
urme de sdnge. Modificarile din mucoasa intestinului variazd de la mici focare de
edem pdnd la enteritd cataral-hemoragicd difuzd cu mucoasa rosie-aprinsd §i
hemoragii punctiforme negricioase. In caz de evolutie trenantd se observd enteritd sau
enterocolitd ulceroasd. Ulceratiile sunt rotunde, localizate la nivelul liniei de insertie a
mezoului, fapt cauzat de conditiile nefavorabile de vascularizare ale acestor sectoare
de intestin (fig.322).

Microscopic 1in mucoasd se observa hiperemie, staze, uneori tromboze,
edem, hemoragii. Epiteliul ¢ descuamat, vilozititile atrofice, in stroma lor se observa
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infiltratie inflamatorie ugoard. Pentru procesul ulceros sunt caracteristice modificari
inflamatorii slab pronuntate si atrofia accentuatd a aparatului limfoid al intestinului.

In ficat se constatd infiltratie grasd, inrinchi § miocard distrofie
proteicd, in plamani - emfizem acut ca rezultat al hiperventilatiei in acidozi si
hipoxie.

Inencefal seinregistreaza deregléri circulatorii in patul capilar, edem.

Dintre complicatii deseori se dezvoltd preumatoza intestinald, se asociaza infectia
secundard virotico-bacteriani cu dezvoltarea otitei-antritei purulente, pneumoniei. E
posibild coli-septicemia intestinald cu meningitd purulentd metastaticd (la nou-
nascufi).

Moartea in pericada acutd survine prin toxicozd §i exicozd in prezenta
fenomenelor de colaps vascular, in cazurile cu evolutie trenantd in prezenfa cagexiei
generale — prin complicatii. _

Datoritd terapiei §i profilaxiei oportune morbiditatea §i mortalitatea prin coli-
infectie intestinald s-au redus considerabil.

INFECTIA INTESTINALA STAFILOCOCICA

Accastd boald infectioasa cu modificédri inflamatorii in intestinul subtire §i gros si
cu toxicoza generald se observd mai cu seami la sugari si la copiii primului an de
viata,

Etiologia si patogenia. Agentul patogen este stafilococul auriu, care dispune de
enterotoxind, si alte tulpini patogene de stafilococ cu proprietdfi plasmocoagulante §i
hemolizante. Contaminarea are loc prin contact sau pe cale alimentard de la purtitorii
de germeni sandtosi, in alimentatia artificiald cu lapte, in caz de aldptare — de la mama
bolnavd de mastitd stafilococicd. E posibild ‘autoinfectarea, mai ales in terapia cu
antibiotice. Antibioticele duc la dereglarea echilibrului florei intestinale la copil
(disbacterioza); in prezenta tulpinilor de stafilococi rezistente la antibiotice e posibila
infectarea endogend. Infectia intestinald stafilococicd atacd mai cu seama prematurii,
sugarii sldbiti de bolile precedente, copiii cu reactivitatea imunologica redusa, cu boli
imunodeficitare congenitale. Infectia stafilococicd adesea se asociaza la alte boli
infectioase intestinale (dizenterie, coli-infecfie, infectii virale §.a.).

Local stafilococul gratie fermentilor sai provoacd necroza tesuturilor cu liza
purulentd ulterioara, ceea ce duce la rdspdndirea procesului in profunzimea peretelui
intestinal lezat.

Anatomia patologici. Enterocolita stafilococicd poate fi locald si generalizata.
Inflamatia poarti caracter serodescuamativ, fibrinopurulent sau necroticopurulent. in
ultimul caz apar ulceratii (enterocolita stafilococicd ulceroasd), ce se pot raspandi
pana la invelisul seros. Microscopic marginea si fundul ulceratiilor sunt
infiltrate cu leucocite, printre fesuturile necrozate se intdlneste un numir mare de
colonii de stafilococi. In ficat, rinichi se observd distrofie grasd,in orga-
nele limfoide- metaplazie mieloidd, intimu s - involutie accidentald, in
celelalte organe — dereglari de microcirculafie.

Complicatiile. Una din complicatiile frecvente ale enterocolitei stafilococice
ulceroase este perforatia intestinului cu dezvoltarea peritonitei purulente stercorale §i
a septicemiei stafilococice.
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Moartea survine prin complicatii sau toxicozi. In ultimii ani numarul de decesuri a
scazut in legdtura cu utilizarea antibioticelor cu un spectru larg de actiune, dar a
crescut incidenta enterocolitelor conditionate de flora gramnegativa, mai ales in
infectarea intraspitaliceascd cu tulpini rezistente la antibiotice.

SEPSISUL OMBILICAL

Sepsisul ombilical este cea mai frecventd forma de sepsis la copii, in care poarta de
intrare a infectiei sunt vasele ombilicale sau suprafata plagii din regiunea ombilicala,
ramasd dupd detasarea bontului cordonului ombilical. Focar septic pot fi flebita i
arterita vaselor ombilicale, mai rar — omfalita (inflamaia fosei ombilicale).

Etiologia si patogenia. Pani la utilizarea antibioticelor §i preparatelor sulfamidice
agent patogen al sepsisului ombilical era streptococul. Actualmente el a fost substituit
de catre stafilococ, de flora gramnegativé, rezistenta la multe antibiotice, gi chiar de
ciuperci (pseudolevuri si mucegaiuri).

Patogenia e legatd de patrunderea florei bacteriene in timpul tualetei bontului
cordonului ombilical i ingrijirea plagii ombilicale in salonul pentru nou-nascufi din
maternitate sau la introducerea in conditii nesterile a solutillor medicamentoase in
vena ombilicald in sala de nasteri. S-a schimbat §i termenul de dezvoltare a sepsisului
ombilical. Dacd pe vremuri copiii mureau de aceasta boald mai frecvent in a treia
saptAmand de viatd, dovada a infectérii in salonul pentru nou-ndscufi, apoi acum mai
des in prima saptimana de viatd, deci infectarea are loc in sala de nagteri, unde se fac
injectii §i sondaje.

La prematuri, nou-n#scuti, sugarii primelor trei luni de viati sunt redusi indicii imunitdii specifice si
nespecifice - activitatea sistemului fagocitar, e sporitd permeabilitatea tesuturilor de barier3 (epiteliulu,
endoteliului), lipseste capacitatea de a elabora IgG si IgA (in singele copilului se pun in evidenta
predominant IgG §i IgA, obtinute transplacentar de la mama, cantitatea clrora treptat scade). De aceea
sepsisul, inclusiv §i ombilical, de cele mai multe ori se observa la nou-néscuti, prematuri i la sugarii
primelor trei luni de viata.

Rispandirea infectiei se produce pe cale hematogend, in caz de dezvoltare a
flegmonului in regiunea ombilicald procesul poate trece nemijlocit pe peritoneul
parietal.

Anatomia patologicd. Forma predominanta a sepsisului ombilical pe vremuri era
varianta septicemicd, indeosebi la copiii prematuri. Astdzi ea se intdlneste aproape tot
aga de frecvent, ca §i sepficopiemia.

Focarul septic pdnd la aplicarea terapiei prin infuziune la nou-ndscuti §i sugari il
constituia arterita uneia sau ambelor artere ombilicale, focarul localizdndu-se
nemijlocit sub fosa ombilicald, mai rar la distantd de ca. Arterita, dupd datele lui
M.A Skvortov, se observa in 68 % de cazuri de sepsis ombilical, flebita — in 24%, in
celelalte cazuri era prezentd omfalita §i combinarea acesteia cu arterita. Frecventa
arteritelor este conditionatd, dupd M.A.Skvortov, de prezenta sangelui coagulat in
lumenul arterelor ombilicale dupa pansamentul bontului cordonului ombilical, care
este un mediu nutritiv bun pentru bacterii; in timp ce vena ombilicald dupi incetarea
circulatiei sanguine din ea se goleste si se colabeazd, gratie presiunii negative in
sistemul venos. Actualmente localizarea focarului septic s-a schimbat in directia
predominarii flebitei asupra arteritei in legaturd cu manipulédrile medicale asupra venei
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ombilical. Totodatd cateterismul duce, de reguld, la tromboza, instalatd la capatul
cateterului introdus, ceea ce corespunde portiunii venei ombilicale la nivelul hilului
hepatic cu dezvoltarea aici a focarului de tromboflebita.

Omfalita ca focar septic se intdlneste tot asa de rar, ca §i mai inainte, mai frecventa
fiind combinarea ei cu flebiti §i arteritd. Se observd de asemenea combinarea arteritei
si flebitet.

Vasul ombilical lezat e ingrosat, ceea ce se vede foarte bine pe sectiune
transversald. in lumenul vasului se descoperd trombi uneori cu semne de lizi
purulentd. Puroiul poate fi determinat macroscopic, cu ajutorul frotiului din lumenul
vasului sau la examen microscopic.

In arteritd in lumenul vasului se intdlneste trombul infiltrat cu leucocite, colonii de
microbi. Peretele vasului deseori pe alocuri e lezat, infiltrat cu leucocite neutrofile —
trombarteritd purulentd a arterei ombilicale. Modificdri aseméandtoare ale venei
ombilicale s¢ inregistreaza in fromboflebita purulentd (fig.323). Trombul in lumenul
arterei ombilicale se intdlneste si in conditii normale, iar in vena ombilicald este o

Fig. 323. Sepsisul ombilical.

a — tromboflebitd purulent? a venei ombilicale; b - abcese metastatice in ficat.

dovadi a procesului patologic. In arteritd si flebitd poate fi prezent componentul
productiv al inflamatiei sub formi de infiltrate limfohistiocitare, proliferare a
fibroblastilor, granuloame cu celule gigante ale corpilor strdini (ultimele se intdlnesc
in sepsisul ombilical, conditionat de ciuperci) - arterita si flebita productivd sau
productiv-necroticd. Omfalita poate fi ulcerc-necroticd, necrotico-purulentd, chiar
pani la dezvoltarea flegmonului peretelui abdominal anterior, care in ultimii ani nu se
observa.

In septicemie piclea e cenusie, uneori slab icterici, e caracteristicd eruptia
hemoragicd. Tesutul adipos subcutanat este cpuizat. Sunt pronuntate modificarile
distrofice ale organelor parenchimatoase. Splina poate fi maritd neinsemnat, in ea
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si in ganglionii limfatici pretutindeni se observd metaplazie mieloidd. Timusul e
epuizat, cu semne de transformare accidentald §i aglomerdri de celule mieloide in
lobuli si septuri. Infiltratele mieloide seconstati de asemeneain inter-
stitfiul pldamédnilor, ficatului, rinichilor si altor organe.
in encefal seobservd edem sau intumescenta acutd, hiperemie, staze; insupr a-
renale se intdlnesc adesea necroze, hemoragii, delipidizare.

Focarele metastatice in septicopiemie se prezinti sub formd de meningiti
purulentd, abcese metastatice in pldmdni, rinichi, miocard, ficat (in flebita venei
ombilicale) (vezi fig.323), mai rar in articulafii, iIn maduva oaselor sub forma de
osteomielitd purulenta s.a.

Complicatiile. O complicatic deosebit de frecventd a sepsisului ombilical este

sindromul-CPT cu dezvoltarea diatezei hemoragice (melend, hemoragii in encefal),
suprarenale, seroase §i mucoase, in piele §i fesuturile moi. Deseori se asociaza
pneumonia virotico-bacteriand, enterocolita ulceroasd, otita purulents.
_ Moartea survine din cauza bolii principale, complicatiile agraveaza prognosticul.
In caz de insdndtosire in vena ombilicald se observd obliterarea lumenului,
hemosideroza, in arterele ombilicale — deformare considerabild a peretilor cu calcinoza
masiva.

O atentie deosebitd meritd in prezent cazurile de endocarditd infectioasd (septicd)
a nou-ndscutilor, care sunt o complicatie iatrogend a cateterismului venei subclavie.
Agentul ei patogen poate fi stafilococul auriu §i alb, precum si ciupercile Oidum
albicans §i Mucoraceae. Dacd cateterul ramane introdus timp indelungat si se
infecteaza, se dezvoltd tromboflebita venei subclavie §i tromboendocardita parietald
a inimii drepte §i a valvulei tricuspide cu metastaze in plamani. Sfargitul nu e
favorabil.

AFECTIUNILE PROVOCATE DE PROTOZOARE
TOXOPLASMOZA

Toxoplasmoza este o boald parazitard cronicid dobandita sau congenitald, care face
parte din zoonozele cu afectarea preponderentd a encefalului §i ochilor. Toxoplasmoza
congenitald afecteazd mai frecvent nou-nascutii §i sugarii, cea dobandita ~ copiii de
varstd mai mare si adultii.

Etiologia. Agentul patogen — toxoplasma (din grec. foxon — arc) este o protozoare
din familia tripanosomidelor, cu liatimea de 2 — 4 um si lungimea de 4 — 7 um,
amintind dupi formi felioara de mandarini. Inmultindu-se in celulele gazdei.
toxoplasma formeaza pseudochisturi, iar la purtitorii de germeni — chisturi adevdrate.
Suferd de aceastd boald animalele domestice g1 salbatice. Omul se molipseste mai ales
de la cdini §i pisici, precum §i contactind cu animalele in interes profesional,
intrebuintdnd in alimentatie came prelucrati termic insuficient, oud crude. Sursd de
infecfie este urina, materiile fecale, saliva, secretia din cavitatea nazald, de pe
conjunctivd, precum §i produsele alimentare §i industriale animaliere. Este atestatad
calea transplacentari de infectare.
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