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PREFATA

Intr-o lume interconectatd si dinamici, bolile infectioase continui si
reprezinte o provocare majorda pentru sdandtatea publica globald. Evolutia rapida a
agentilor patogeni, rezistenta antimicrobiana si re-emergenta bolilor infectioase sunt
doar o parte din factorii care complica eforturile de preventie si control ai acestor
afectiuni. In acest context, rolul asistentilor medicali este esential nu doar in
managementul pacientilor dar si in educatia si preventia comunitara.

Aceasta carte, conceputa special pentru asistentii medicali, 1s1 propune sa fie
un ghid comprehensiv si actualizat in domeniul bolilor infectioase. Am structurat
informatiile intr-un mod accesibil si practic pentru a facilita Intelegerea si aplicarea
cunostintelor 1n activitatea de zi cu zi. Fiecare capitol abordeaza aspecte esentiale
ale diferitelor boli infectioase, de la etiologie pana la diagnostic, tratament, masuri
de preventie si asistenta medicala care se impune in cadrul fiecarei patologii
infectioase.

Educatia continud si actualizarea constantd a cunostintelor sunt vitale in
aceasta profesie. Speram ca aceastd carte va deveni un instrument valoros pentru
asistentii medicali, oferindu-le Increderea si competentele necesare pentru a face fata
provocarilor din domeniul bolilor infectioase. Prin munca lor, asistentii medicali
joaca un rol crucial in protejarea sanatatii pacientilor si a comunitatii, contribuind
semnificativ la bunastarea generala.

Vi invitdm sa parcurgeti aceasta carte cu atentie si sd o utilizati ca pe un ghid
de referinta in activitatea dumneavoastra zilnica. Va multumim pentru dedicarea si
eforturile dumneavoastrd in lupta impotriva bolilor infectioase si in Ingrijirea
pacientilor.
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1. ATRIBUTIILE ASISTENTULUI MEDICAL IN PATOLOGIA

BOLILOR INFECTIOASE

a) Prevenirea infectiilor prin implementarea normelor de igiena si respectarea
protocoalelor interne. Asistentul medical trebuie sa se implice activ si in ceea
ce priveste diseminarea informatiilor corecte privind spalarea corectd a
mainilor, utilizarea echipamentului de protectie si respectarea practicile de
sigurantd Tn mediul intraspitalicesc.

b) Diagnosticul bolilor infectioase face parte si din atributiile asistentului
medical astfel este mandatorie identificarea corecta a semnelor si simptomelor
pacientilor si comunicarea cu echipa medicala pentru a aplica toate masurile
de siguranta si profilaxie. Un alt rol crucial il are colectarea si manipularea
corectd a probelor biologice pentru analizele de laborator, asigurandu-se ca
sunt respectate procedurile standard pentru prevenirea contaminarii.

¢) Ingrijirea si tratamentul pacientilor implicd atit o serie de masuri
preventive cum ar fi: monitorizarea semnelor vitale, oferirea ingrijirilor
aditionale, suplimentarea portului hidric si caloric cit si administrarea
tratamentului prescris. Este necesard si cunoasterea efectelor adverse si
posibile interactiuni medicamentoase.

Unitatile sanitare, spatiile inchise si aglomerate, saloanele cu multiple paturi,
vizitele prelungite ale membrilor externi ai familiei precum si modalitatea de
transmitere majoritard prin picdturile Flugge reprezintd o sursa de infectii
intraspitalicesti pentru pacientul internat. Astfel, echipei medicale ii revine si rolul
de a prevenii si controla infectiile asociate asistentei medicale (IAAM) prin
implementarea urmatoarelor masuri:

- Respectarea tuturor circuitelor si protocoalelor de igiena: circuitul separat
al mancarii, al lenjeriei, aerisirea, curatarea si nebulizarea saloanelor dupa
externarea pacientilor, purtarea echipamentului de protectie, informarea
tuturor cadrelor medicale si membrilor familiei despre posibilitatea
existentei unei boli transmisibile;



Supravegherea si raportarea infectiilor prin implicarea medicului
epidemiolog, ancheta familiala si sociala pentru gestionarea focarelor de
infectie (ex. Scarlatina in scoli);

Gestionarea echipamentelor si materialelor sanitare prin dezinfectia si
sterilizarea adecvata a echipamentelor si a instrumentarului medical.

Managementul deseurilor infectioase prin respectarea procedurilor corecte
pentru gestionarea si eliminarea acestora.



2. ETIOLOGIA BOLILOR INFECTIOASE

Bolile infectioase sunt cauzate de agenti patogeni (bacterii, virusuri, fungi,
paraziti si prioni) care invadeaza gazda umana, provocand o varietate de afectiuni.
Odata cu aparitia antibioticelor (penicilina descoperita de Alexander Fleming in
1928) a existat convingerea ca bolile transmisibile vor fi eradicate in scurt timp insa
in ultimele doud decenii, lumea a fost martora la mai multe pandemii care au avut
un impact semnificativ asupra populatiei globale. Pe langa reemergenta unor agenti
patogeni (ex. Bordetella pertussis) o alta amenintare este reprezentatd de cresterea
rezistentei la antibiotice, aspect care influenteaza negativ rata de raspuns la tratament
a pacientului.

CLASIFICAREA AGENTILOR MICROBIENI

Organismul uman este gazda unui numar important de microorganism care ne
colonizeaza mai ales la nivelul pielii si a mucoaselor. In functie de relatia existenta
intre acestea, se pot clasifica astfel:

- Patogene, prin totalitatea mecanismelor implicate (invazie, distrugere
tisulara, elaborarea de toxine si raspunsul gazdei) determina aparitia bolii;

- Comensale, bacteriile trdiesc pe piele, 1n intestin si alte parti ale corpului,
fara a provoca boli;

- Oportuniste (conditionat patogene): in prezenta unor factori favorizanti,
microorganismele comensale pot sd devind patogene (imunodepresia
cauzatd de infectia cu virusul imunodeficientei umane),

- Simbiotice: se dezvolta in organismul uman si aduc beneficii prin sinteza
diferitelor substante.

1. Bacteriile

Sunt microorganisme unicelulare procariote cu structurd simpld, fara nucleu
definit, cu ADN liber in citoplasmd, de dimensiuni mari, vizibile la microscopul
optic. Pot avea diferite forme, cum ar fi coci (sferici), bacili (bastonas) sau spirili
(spiralati). Colonizeaza organismul uman fiind Tn marea lor majoritate nepatogene
pentru om insa pot cauza infectii atunci cand se multiplicd necontrolat sau ajung in



situsurile sterile din organism (in lichidul cefalo-rahidian). In aparatul digestiv uman
exista peste 1000 de specii de bacterii care alcatuiesc microbiota (peste 3 trilioane
de microorganisme prezente) cu functii multiple, de la digestie si metabolism, pana
la modularea sistemului imunitar.

2. Virusuri

Agenti infectiosi de dimensiuni mici, alcatuiti dintr-un nucleu cu material genetic de
tip ADN sau ARN, inconjurat de o capsida proteica si un invelis lipidic variabil. Se
multiplica in interiorul celulelor gazda, unde, o data patrunsi, folosesc mecanisme
celulare pentru a se replica, adesea provocind apoptoza celulei sau alterarea
functiilor acesteia. Infectiile virale declanseaza raspunsuri imune complexe prin
producerea de anticorpi si activarea celulelor T pentru a distruge celulele infectate.
Prevenirea unor infectii virale se face prin vaccinare, care stimuleaza imunitatea
adaptativa.

3. Fungi

Organisme eucariote care detin un nucleu cu material genetic si alte organite
celulare. In mod curent, infectiile fungice au o importanti deosebita datorita cresterii
numarului de pacienti imunodeprimati (infectie HIV/SIDA, patologii oncologice
etc). In patogeneza acestor infectii intrd speciile de Candida, Aspergillus,
Criptococcus neoformans etc.

4. Parazitii

Microganisme care traiesc si se hranesc pe sau in alte macro-organisme (gazde). Pot
fi protozoare (Plasmodium spp., Giardia lamblia, Entamoeba histolytica), helminti
(Ascaris lumbricoides, Taenia spp, Schistosoma spp) sau artropode (capuse si tantari
care pot transmite agenti patogeni responsabili de diverse patologii precum boala
Lyme si febra Dengue).

5. Prionii

Particule proteice anormale, fara acid nucleic, care pot produce modificari in
structura proteinelor din creier, ducand la distrugerea tesutului cerebral. Sunt extrem
de rezistenti la procedurile de dezinfectie standard. Prionii provoacda boli
neurodegenerative fatale, cunoscute sub numele de encefalopatii spongiforme
transmisibile. Exemple includ boala Creutzfeldt-Jakob (CJD), encefalopatia
spongiforma bovind (BSE) sau boala vacii nebune care momentan nu beneficiaza de
tratament etiologic.



4. MECANISMELE PATOGENEZEI MICROBIENE SI DE

APARARE IMUNA ANTI-INFECTIOASA

Procesul prin care microbii determind infectia, in relatia lor cu organismul
gazda, poate fi sumarizat astfel:

- Patrunderea si aderarea microbiana la tesuturi — adesea poarta de
intrare ofera indicii valoroase despre etiologia bolii, cele mai comune
locuri fiind reprezentate de tegumente si mucoase, la nivelul carora exista
leziuni. In unele cazuri patrunderea se poate face prin tegumentul indemn
(ex. Leptospirele). Ingerarea, inhalarea si contactul sexual reprezinta alte
cai tipice de patrundere.

- Inmultirea microbiana dupa invazie - reprezinta totalitatea proceselor
prin care agentii microbieni patogeni se multiplica inainte de a provoca
boala;

- Evitarea apararii innascute a gazdei — organismul uman detine
numeroase mecanisme de aparare inndscute (ph-ul acid al pielii, aciditatea
gastrica, flora comensald a tractului vaginal si gastrointestinal). Patogenii
care supravietuiesc acestor factori trebuie sa se confrunte in continuare cu
raspunsurile endocitare, fagocitoare si inflamatoare ale gazdei.

- Afectarea tesuturilor si aparitia bolii — reprezintd un proces complex in
care initial apare infectia cu microorganismul patogen iar in functie de
mecanismul de actiune (ex. sinteza de toxine produse de unele bacterii,
declansarea unui raspuns imun exagerat) apar semnele si simptomele bolii.

- Transmiterea catre noi gazde — pe parcursul unei boli, cei mai multi
agenti patogeni sunt eliminati de catre corpul uman prin aceleasi porti de
intrare (de exemplu, tuse, stranut pentru infectiile respiratorii)
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S. BOLILE ERUPTIVE

5.1. SCARLATINA

Scarlatina reprezinta o infectie streptococica cauzata de tulpinile toxigene ale
Streptococului Beta-Hemolitic de grup A caracterizata prin rah cutanat specific.

ETIOLOGIE

Streptococul Beta-Hemolitic de grup A este o bacterie gram pozitiva care
formeaza in mod caracteristic colonii dispuse in lanturi pe mediile de cultura.
Produsele extracelulare produse de streptococ sunt reprezentate de exotoxina
pirogenica responsabild pentru eruptia din scarlatind, streptolizina O (anticorpii
antistreptolizina O sunt utilizati pentru diagnosticul infectiei), hialuronidaza,
streptokinaza.

EPIDEMIOLOGIE

Sursa de infectie o reprezinta bolnavul cu angina streptococica, scarlatind sau
purtatorii sdndtosi de streptococi secretori de eritrotoxina. Calea de transmitere este
aerianad, prin picaturi de saliva (Flugge) sau prin contactul cu obiectele contaminate.
Poarta de intrare este reprezentatd de mucoasa respiratorie, conjunctivalda sau
epiteliul cutanat. Receptivitatea este maxima la varsta scolard, intre 6-14 ani.

TABLOUL CLINIC

Incubatia dureaza 3-6 zile, debutul bolii este brusc, in plina stare de sanatate
cu febra inaltd, greturi si varsaturi. Angina acuta se caracterizeaza prin istm faringian
rosu (,,ca flacara”), amigdale edematoase, iar in unele cazuri pot fi prezente
depozitele pultacee in criptele amigdaliene. Fasciesul bolnavului este tipic cu
aparitia unei palorii peri-oro-nazale si congestia pometilor realizand ,,masca lui
Filatov”.

In perioada de stare apare exantemul caracteristic, de tip micro-maculo-
papulos, aspru la atingere, pe un fond eritematos (,,piele de rac fiert”), initial pe
trunchi, apoi se extinde spre extremitati respectand insa palmele si plantele. La
nivelul plicilor de inflexiune pot sd apara liniile hemoragice Pastia.
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In scarlatind este caracteristici aparitia ciclului lingual care cuprinde
totalitatea modificarilor in aspectul limbii pe parcursul evolutiei bolii. Astfel, n
prima zi, limba are un aspect albicios, ,, portelan” urmand descuamarea din varf spre
marginile limbii realizand in a treia zi, limba in ,,2 V”. Limba ,,zmeurie” apare 1n a
4-a zi de boala datorita deepitelizarii. La sfarsitul primei sdaptamani limba are un
aspect lacuit, ,,de pisicda”. Aceste modificari caracteristice sunt utile pentru
diagnosticul retrospectiv.

Perioada de convalescenta dureaza intre doua-trei saptamani si evolueaza cu
descuamatia epiteliului care poate sd fie furfuracee pe trunchi sau in lambouri la
nivelul palmelor si plantelor (,,in manusa”, ,,in ciorap”).

Complicatii infectiei streptococice au devenit rare datorita fiind accesul
precoce la antibioticoterapie iar in functie de momentul aparitiei lor, se pot clasifica
in:

- Precoce sau toxice: nefrita, miocardita, artrita, eruptie hemoragica;

- De tip septic prin difuziunea toxinei streptococice la nivel local sau
sistemic: flegmon, abces, sinuzita, otitd, pneumonii;

- Tardive sau imunologice mediate prin complexe de antigen-anticorp care
se depun pe membrana unor tesuturi ducand la aparitia: glomerulonefritei
post-streptococice, purpura Henoch-Schonlein, cardita reumatismala,
eritem nodos, coreea Sydenham.

DIAGNOSTIC

Diagnosticul final se bazeaza pe urmatoarele criterii epidemiologice (contact
recent, apartenenta la colectivitati, absenta bolii in antecedente), clinice prin aparitia
semnelor si simptomelor mentionate precum si biologic, prin efectuare exudatului
nazo-faringian si izolarea Streptococului de grup A in culturi.

In vederea recoltarii exudatului nazo-faringian existi citeva etape prestabilite
care au rolul de a asigura acuratetea si siguranta procesului. In primul rand, inainte
de efectuarea oricarei proceduri invazive, este obligatorie informarea pacientului si
pregitirea acestuia. In cazul minorilor, este necesard implicarea parintelui sau a
insotitorului pentru reducerea anxietitii asociate. In al doilea rind, protectia
personalului medical este obligatorie, mai ales in cazul manevrelor cu risc crescut
de transmitere a agentilor infectiosi ( utilizarea echipamentului de protectie
individuald, precum masca faciald care acopera nasul si gura, ochelari de protectie
sau viziera, manusi si halat de unica folosintd). Este indicat ca toate materialele
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necesare sa fie pregatite Tn prealabil pentru a facilita desfasurarea rapida si eficienta
a procedurii.

Pacientul trebuie rugat sa 1si sufle nasul pentru a elimina secretiile nazale.
Pozitia recomandata este cu capul mentinut drept sau usor indreptat in spate, la un
unghi de aproximativ 30 de grade. Ambele pozitii pot provoca disconfort, iar
pacientul trebuie reasigurat asupra rapiditatii procedurii.

Introducerea tamponului se realizeazd cu delicatete, tinandu-se cont de
anatomia cavitatii nazale. Tamponul trebuie directionat paralel cu peretele inferior
al cavitatii nazale si cu septul nazal, pentru a traversa zona cea mai ingusta, aflata la
nivelul orificiului nazal intern, care are o sectiune transversala de aproximativ 0,65
cm?.

Daca nu sunt prezente obstructii, tamponul va avansa pand la nivelul
nazofaringelui, la o adancime de aproximativ 10 cm, unde va fi mentinut pentru
cateva secunde. Se vor realiza doua rotatii complete de 360°, dupa care tamponul va
fi retras incet. Exista cateva puncta de rezistenta din pricina carora trebuie ajustata
traiectoria tamponului (peretele nazal, cornetul inferior sau fata anterioara a
sinusului sfenoid). Alte obstructii sunt determinate de factori precum deviatia de
sept, polipi, hipertrofia mucoasei sau alte mase nazale. Procedura trebuie reluata in
nara contralaterald cu un tampon nou dacd accesul este imposibil pe partea initiala.

Pentru recoltarea exudatului faringian, protocolul de pregatire si protectie
personald raimane identic. Pacientul este instruit s deschida gura si sa relaxeze limba
prin pronuntarea vocalei ,,a” iar cu ajutorul unei spatule, baza limbii este coborata
pentru a vizualiza amigdalele. Tamponul este utilizat pentru a preleva probe prin
frecarea energica a ambelor amigdale si a peretelui posterior al faringelui pana la
aparitia reflexului de voma. Trebuie evitat contactul cu limba sau mucoasa obrazului
pentru a preveni contaminarea probei.

ASISTENTA MEDICALA
Planul de nursing include:

v' Monitorizarea evolutiei eruptiei cutanate, a febrei, a saturatiei de
oxigen, a tensiunii arteriale in fiecare dimineatd pe parcursul
internarii;

v" Interventiile efectuate trebuie sa aibd in considerare modul de

transmitere pe cale aeriand sau prin contaminarea obiectelor astfel
este imperios necesar ca pacientul sa fie izolat si educat in ceea ce
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priveste contagiozitatea bolii pentru a prevenii raspandirea infectiei,
scarlatina facand parte din grupa A a bolilor transmisibile cu
declarare obligatorie;

v’ Se va asigura un aport hidric corespunzitor, un regim alimentar
bogat in vitamine si confortul fizic necesar (temperatura adecvata in
salon, igiena tegumentelor si a mucoasei orofaringiene) pentru
prevenirea dezechilibrelor hidro-electrolitice si nutritionale;

TRATAMENT

Tratamentul etiologic consta in antibioticoterapie, agentul principal fiind
reprezentat de Penicilind G (benzilpenicilind sodica sub forma de pulbere). Doza la
copii este de 50.000 Ul/kg/zi intramuscular la 6-8 h iar la adulti 3 milioane de Ul/zi
la 6-8 h, 6-10 zile 1n functie de evolutia bolii.

Asupra bacteriilor gram-pozitive, penicilinele actioneaza prin destabilizarea
structurii peretelui celular bacterian, determinand liza celulard si apoptoza. In
schimb, bacteriile gram-negative au o membrand exterioard suplimentara care
limiteazd penetrarea penicilinelor pana la stratul de peptidoglican, diminuand
eficienta acestora impotriva acestor bacterii.

Pentru reconstituirea solutiei pentru injectii sau perfuzii, se dizolva pulberea
cu apa sterila pentru injectii. Concentratiile de peste 100.000 UIl/ml pot provoca
durere semnificativi la administrarea intramusculari. In cazul solutiilor concentrate
de benzilpenicilind, cum ar fi cele de 0,5-1 milion Ul/ml solvent, injectarea
intramusculara este posibila, insa, datorita hipertonicitatii acestor solutii, pot aparea
senzatii de disconfort sau durere la locul injectiei.

Contraindicatia majora a penicilinei este reprezentatd de alergia cunoscutd, in
acest caz antibioticul de electie fiind Eritromicina 2g/zi adult la 6-8 ore sau 40
mg/kgc/zi la copil.

Pentru contactii pacientului cu infectie streptococica se recomanda profilaxie
cu Penicilina V (per os), monitorizare clinica (in vederea aparitiei semnelor si
simptomelor de boald) si biologica (efectuarea exudatului nazofaringian).

Profilaxia infectiilor post-streptococice tardive (precum reumatismul articular
acut sau glomerunonefrita acutda post-streptococicd) se refera la prevenirea
complicatiilor pe termen lung care pot aparea dupa o infectie cu Streptococ beta-

.....

diagnostic s1 datoritd instituirii precoce a antibioticoterapiei. Preventia se realizeaza
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prin masurarea titrului ASLO 1n dinamica, a markerilor inflamatori si administrarea
de antibiotice 1n scop profilactic (ex. Moldamin, intramuscular la intervale de 3-4
saptamani) pentru a asigura un nivel plasmatic constant.

5.2. RUJEOLA

Boala infectioasa acuta prevenibila prin vaccinare, cauzata de virusul rujeolic,
cu caracter endemo-epidemic, caracterizata prin febra, eruptie cutanatd specifica si
conjunctivita.

ETIOLOGIE

Agentul etiologic este reprezentat de virusul rujeolic care contine material
genetic de tip ARN. Prezintd o rezistentd scazuta in mediul extern, este sensibil la
lumina puternica si temperaturi ridicate. Particulele de saliva transmise pe cale
respiratorie prezintd un grad de infectiozitate crescut, mai ales 1n conditii de
umiditate ridicata si temperaturi diminuate explicind incidenta crescuta pe timpul
sezonului rece.

EPIDEMIOLOGIE

Virusul rujeolic este unul dintre cei mai contagiosi agenti patogeni existenti.
Nu exista purtator sandtos sau infectii latente. Nou-nascutii au o protectie pasiva
provenitd de la mama din pasajul de anticorpi anti-rujeolici prin placenta.

Vaccinarea anti-rujeolica (in vaccinul combinat ROR — rubeold-oreon-rujeola)
a avut un efect remarcabil asupra scaderii incidentei acestei boli. in Romania
vaccinarea anti-rujeolica a fost introdusa in 1979, initial cu o singura doza, ceea ce
a condus la scaderea importanta (mai mult de 90%) a incidentei bolii. Izbucnirea
unor epidemii de rujeolda Tn Romania anilor 1982, 1986 si 1993 a condus la
introducerea celei de a doua doze de vaccin anti-rujeolic in anul 1994 [1].

Persoanele cu rujeold sunt contagioase cu cateva zile Tnainte de debutul bolii
ceea ce insemna ca pot transmite virusul persoanelor susceptibile in absenta
semnelor si simptomelor clinice. Aglomerarile urbane si institutiile (scoli, spitale,
inchisori) reprezintd un factor de risc deoarece in cadrul unui contact strans, rata de
infectiozitate depdseste 90% [2].
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TABLOUL CLINIC

Incubatia este de aproximativ 10-14 zile iar debutul include febra inalta, stare
generald alteratd urmate de tuse, corioza si conjuctivita ceea ce dd pacientului un
aspect de , fascies plans”. Inainte cu aproximativ doui zile de debutul eruptiei apare
semnul Koplick pe mucoasa jugala (mici puncte albe, asemanatoare bobului de gris).

Eruptia caracteristica in rujeolda este reprezentatd de maculo-papule
eritematoase, catifelate, care apar initial retroauricular si pe linia de insertie a parului,
progresand 1n 24 de ore retrograd pe trunchi, membre superioare apoi inferioare si
dispare in aceiasi ordine in care a aparut. Perioada de convalescenta este anuntatd de
scaderea febrei, descuamatia fina a tegumentului si pete post-pigmentare brune.

Fig. 1. Eruptia cutanata in perioada de stare a rujeolei

DIAGNOSTIC

Diagnosticul este eminamente clinic si se bazeaza in principal pe semnele si
simtomele clinice descrise. Din punct de vedere epidemiologic, o anamneza corecta
poate releva contactul recent cu persoane bolnave si apartenta in colectivitati.
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Biologic, se pot determina anticorpii de tip IgM si IgG anti-virus rujeolic, re-
coltati dimineata a jeun. Un rezultat negativ pentru anticorpii IgG si IgM indica ab-
senta expunerii la virusul rujeolei si prin urmare a imunitatii. Un rezultat pozitiv
pentru IgM, insotit sau nu de un rezultat pentru anticorpii IgG este sugestiv pentru
infectia recenta.

Un rezultat pozitiv pentru anticorpii IgG 1n prezenta unui rezultat negativ pen-
tru anticorpii IgM indicd expunerea in antecedente la virusul rujeolic si prezenta
imunitatii fata de aceasta infectie.

ASISTENTA MEDICALA
Planul de nursing include:

v" Izolarea pacientului singur in salon, asigurarea confortului psihic, a
aportul nutritiv si hidric, igiena mucoasei orofaringiene va fi
mentinuta cu strictete;

v Monitorizarea evolutiei eruptiei cutanate, a febrei, a saturatiei in
oxigen, a tensiunii arteriale in fiecare dimineatd pe parcursul
Internarii;

v" Interventiile efectuate trebuie sa aibd in considerare modul de
transmitere pe cale aeriand sau prin contaminarea obiectelor astfel

este imperios necesar ca pacientul sa fie izolat si educat in ceea ce
priveste contagiozitatea bolii pentru a prevenii raspandirea infectiei;

TRATAMENT

Nu exista tratament etiologic pentru rujeola astfel acesta va consta in principal
in masuri generale de ameliorare a simptomelor. Deoarece se pot asocia suprainfectii
bacteriene, curba febrila a pacientului va fi monitorizata zilnic, persistenta febrei
insemnand o o posibild suprainfectie. In acest caz, se va adduga prompt un antibiotic.

Vitamina A este eficienta in cazul rujeolei, Organizatia Mondiald a Sanatatii
recomanda 200.000 UI vitamina A per os, doua zile consecutiv, la toti copii cu varsta
peste un an. A treia doza se va administra Tntre doua si patru saptamani [3].
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COMPLICATII

Complicatii respiratorii

Pneumonia (virald sau bacteriand, secundara) este cea mai frecventa si severa
complicatie asociatd rujeolei fiind cauza principala de deces in infectia
rujeolica;

Bronsiolita, frecventd la sugari si copii mici, apare prin inflamatia cailor
respiratorii inferioare mici. In prezenta semnelor si simptomelor de
pneumonie sau bronsiolita (tuse, dispnee, raluri pulmonare la auscultatie)
diagnosticul implica efectuarea radiografiei toracice;

Otita medie acutd, complica evolutia infectiei, fiind Tntalnita in aproximativ
10% din cazurile diagnosticate la copii;

Laringotraheobronsita (crupul), complicatie respiratorie cu potential evolutiv
sever, caracterizata prin inflamatia cailor respiratorii superioare, cu obstructie
respiratorie si insuficienta respiratorie acuta.

Complicatii neurologice

Encefalita acutd se manifesta la 5-10 zile dupa debutul exantemului. Odata
ridicatd suspiciunea prin simptomele prezente (alterarea statusului mental,
convulsii, coma) se va efectua de urgenta RMN cerebral, investigatie
evocatoare pentru diagnostic. In evolutia pe termen lung, pot si apari sechele
neurologice permanente, inclusiv tulburari motorii si cognitive;
Panencefalita sclerozanta subacuta (PESS), o complicatie neurologica rara,
dar devastatoare, apare la cativa ani dupa infectia primara, in special la copiii
care au avut rujeola inainte de varsta de doi ani. PESS este o boala
neurodegenerativa progresiva, cauzatda de persistenta virusului rujeolic in
sistemul nervos central si duce la deteriorarea neurologica severa si deces.

Complicatii gastrointestinale

Copiii de varste mici pot prezenta in perioada de stare greturi, varsaturi si
diaree a caror consecinta este deshidratare severa si tulburari electrolitice
(hiponatremie, hipopotasemie, hipocalcemie).
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PROFILAXIE

Vaccinul combinat ROR disponibil in Roménia contine virusul viu inactivat,
iar durata imunizarii se Intinde pe zeci de ani. Conform calendarului national de
vaccinare al Romaniei, prima doza de vaccin se administreaza intre 12-15 luni iar a
doua doza la varsta de 5 ani [4].

Vaccinul reconstituit 1si pierde rapid eficacitatea, astfel este imperios necesar
sd nu se intrerupa lantul temperaturii scazute. Anticorpii apar la aproximativ doua
saptamani dupa vaccinare $i ating maximul in 1-3 luni.

Urmatoarele categorii de persoane nu se pot vaccina cu vaccinuri care contin
virusul viu atenuat:

* Persoanele care au avut o reactie alergica severa la o doza anterioara de vaccin;

* Persoanele care prezinta semne si simptome clinice boala (febra, tuse productiva,
frison solemn) sunt sfatuite sa astepte pana la disparitia acestora.

* Femeile Tnsarcinate, in unele cazuri acestea pot primi imunoglobuline pentru a
preveni imbolnavirea.

* Persoanele care suferd de tuberculoza, leucemie, limfoame de orice tip sau alte
neoplasme maligne care afecteaza sistemul hematopoietic si limfatic.

* Persoanele care urmeaza terapie imunosupresiva curenta (inclusiv doze mari de
corticosteroizi).

5.3. RUBEOLA

Boala virald contagioasa, produsa de virusul rubeolic, caracterizata clinic prin
eruptie eritematoasa si poliadenopatie.

ETIOLOGIE

Virusul rubeolic este un virus de tip ARN, iar oamenii sunt singurul rezervor
cunoscut.

EPIDEMIOLOGIE

Nu exista purtdtori sandtosi de virus rubeolic iar omul bolnav cu forme clinice
aparente sau inaparente de boald reprezintd sursa de infectie. Calea de transmitere
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este aeriana prin picaturile de saliva (Flugge) sau vertical, de la mama la fat. Recep-
tivitatea este generald in absenta vaccinarii.

MANIFESTARI CLINICE

Poarta de intrare este reprezentata de mucoasa nazala sau orofaringiand unde
virusul se multiplicd, avand o perioada de incubatie de 14-21 zile. Debutul este rapid,
in 1-3 zile fiind reprezentat de stare generala influentata, adenopatie retroauriculara,
suboccipitala, axilard (adenomegalia fiind primul semn care apare si ultimul care
dispare), febra moderata, catar conjuctival si nazal.

Eruptia cutanata este discreta, rozata, catifelatd, putand trece chiar neobser-
vatd, fiind de tip maculo-papulos pe fata, trunchi si gat, generalizindu-se a doua zi.
Convalescenta se caracterizeaza prin descuamatie fina si persistenta adenopatiei.

Cea mai grava consecintd a infectiei acute cu virus rubeolic se produce cand
femeia se infecteaza in timpul sarcinii, mai ales in primul trimestru, corespunzator
organogenezei. Acest fapt poate duce la avort spontan si malformatii congenitale
grave (surditate, defecte congenitale cardiace, cataractd, microcefalie, sechele ale
sistemului nervos central) constelatie de simptome regasite sub numele de sindrom
de rubeola congenitala.

Daca infectia rubeolica are loc dupa sfarsitul saptamanii a 20-a, cand organo-
geneza este considerata a fi incheiatd, nou-nascutul se naste cu infectie cronica dise-
minata cu afectari viscerale multiple (miocarditd, pneumonie, meningoencefalita,
hepatitd) si este contagios timp indelungat (6 luni — un an).

DIAGNOSTIC

Anamnestic, este relevant interviul familiei privind statusul vaccinal al paci-
entului si contactul recent cu persoane bolnave cu simptomatologie sugestiva. Cli-
nic, semnele si simptomele sugestive sunt reprezentate de febra, poliadenopatie per-
sistentd si eruptie cutanata discreta.

Paraclinic, se recolteaza anticorpii Ig-M si IgG anti-virus rubeolic din sangele
venos pentru determinarea statusului imun:

- IgG pozitivi, IgM negativi -pacient protejat fie in urma vaccinarii fie in
urma bolii;

- IgG negativi, IgM negativi — pacient neimunizat, absenta trecerii prin
boala;
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IgM pozitivi, IgG negativi — infectie recenta;

La femeia insdrcinatd evidentierea anticorpilor IgM semnifica prezenta
rubeolei congenitale.

ASISTENTA MEDICALA

Planul de nursing pentru rubeola include:

Evaluarea pacientului si a semnelor clinice precum febra, eruptia
cutanata, durerile articulare si monitorizarea semnele vitale ale
pacientului;

Gestionarea simptomelor prin administrarea medicamentelor anti-
piretice, cum ar fi paracetamolul, pentru a reduce febra si disconfortul.
Pentru prevenirea deshidratarii este necesar un aport hidric cores-
punzator, minim doi litri de apa/zi. Se poate aplica termoliza externa prin
comprese reci pe frunte si pe corp;

Ingrijirea pielii presupune monitorizarea eruptiel cutanate si notarea
oricdrei schimbari 1n evolutia acesteia precum si educarea pacientului n
ceea ce priveste evitarea leziunilor tegumentare prin grataj;

Prevenirea raspandirii infectiei se face prin izolarea pacientului in salon,
explicarea modului in care se raspandeste infectia si gradul ridicat de
contagiozitate. Se va insista pe igiena mainilor si utilizarea
echipamentului de protectie. Toate suprafetele necesitda o dezinfectie
riguroasa dupa utilizare;

Monitorizarea complicatiilor prin observarea semnelor si simptomelor
clinice de encefalita, artritd sau purpura trombocitopenica.

TRATAMENT

Nu exista tratament specific pentru infectia rubeolica. Regimul igieno-dietetic
implica izolarea pacientului timp de 5 zile dupa debutul eruptiei si supravegherea
contactilor. Se aplica un tratament simptomatic (vitaminoterapie, antipiretice,
antalgice) si se va mentine o buna igiend pentru preventia suprainfectiilor bacteriene.
Imunoglobulinele nu previn infectie rubeolicd dar pot fi luate in considerare la
gravidele care refuza intreruperea sarcinii. Doza de imunoglobuline este de 20 ml
intramuscular Tn primele 72 de ore de la expunere ceea ce poate reduce, dar nu
elimina, riscul de aparitie a bolii.

21



COMPLICATII

Cea mai grava complicatie a rubeolei este aparitia sindromul rubeolic
congenital la nou-ndscut. Manifestdrile clinic includ: hepatosplenomegalie,
trombocitopenie, microcefalie, malformatii cardiace (stenoza arterei pulmonare,
defect septal atrial), anomalii oculare (cataractd, glaucom, retinopatie), surditate,
deficit de dezvoltare si Intarziere mentala.

Artrita si artralgia apar mai frecvent la sexul feminin, manifestindu-se prin
durere si inflamatie articulara, la nivelul articulatiilor mici, cum ar fi cele ale mainilor.
Artrita poate f1 autolimitantd, dar uneori persista cateva saptamani sau chiar luni.

Encefalita, o complicatie rara, dar grava, a rubeolei si se manifesta prin
inflamatia tesutului cerebral, care poate duce la convulsii, confuzie si alterarea starii
de constienta. Encefalita rubeolica are o rata crescuta de mortalitate si poate provoca
sechele neurologice permanente.

Pneumonia asociata cu rubeola apare frecvent la adulti sau la persoanele
imunocompromise, avand un risc semnificativ de complicatii respiratorii severe.

5.4. VARICELA

Virusul varicelo-zosterian (VVZ) determina doua boli distincte din punct de
vedere clinic: varicela (varsat de vant) si herpes zoster (zona zoster). Varicela este o
infectie prevenibild prin vaccinare, ubicuitara, caracterizata printr-o eruptie care
trece prin diferite stadii evolutive, de la macula, la vezicula si crusta.

ETIOLOGIE

VVZ determina la indivizii susceptibili (in general copii) o infectie primara
sub forma de variceld, persistand ulterior in stare latentd in neuronii senzitivi ai unor
ganglioni nervosi. In conditii de imunodepresie, virusul se poate reactiva, avand ca
manifestare clinica herpes zoster care afecteaza dermatomul aferent acelui ganglion.

EPIDEMIOLOGIE

Sursa de infectie este reprezentata de omul bolnav care transmite virusul prin
picaturile de saliva (Flugge) sau in cazul zonei zoster, prin lichidul din vezicule.
Contagiozitatea este ridicata si dureaza pana la aparitia leziunilor aflate 1n stadiul de
cruste. Trecerea prin boala lasa o imunitate durabila, pentru toata viata, Insa in cazul
indivizilor vaccinati in copilarie este indicat sa se efectueze un rapel la varsta adulta.

22



TABLOUL CLINIC

Perioada de incubatie dureaza intre 14 si 21 zile. Debutul este reprezentat de
aparitia febrei, frisoanelor, alterarea stdrii generale. In perioada de stare apare eruptia
cutanata specifica, initial pe trunchi, ulterior se extinde pe fatd si pe membre.

Leziunile trec prin diferite stadii evolutive, initial apar macule, apoi papule iar
ulterior vezicule cu lichid clar ,,in picaturd de roud”. Centrul veziculei se
ombilicheaza urmand formarea crustelor. Crusta se va detasa dupa 7-10 zile lasand
o zona de tegument depigmentata. Eruptia apare inclusiv pe scalp, talpi si axile, fiind
pruriginoasa iar datoritd leziunilor de grataj exista riscul aparitiei suprainfectiilor
bacteriene. Prognosticul este favorabil iar evolutia este in general spre vindecare.

Fig. 2. Eruptie cutanata in diferite stadii evolutive — varicela

23



COMPLICATII

Cea mai frecventa complicatie este suprainfectia bacteriana survenita prin le-
ziuni de grataj. Pacientii imunocompromisi prezinta frecvent leziuni cutanate nume-
roase, care se vindeca lent uneori cu o baza hemoragica ceea ce ingreuneaza diagnos-
ticul clinic.

Alte complicatii implica sistemul nervos central prin aparitia ataxiei cerebe-
loase sau a meningitei virale. Prin efectuarea punctiei lombare se vizualizeaza un
lichid cefalo-rahidian in general limpede, cu limfocite prezente si proteinorahie cres-
cutd. Pot aparea encefalita, sindrom Reye, mielita transversa sau sindromul Guillan-
Barre.

Complicatiile pulmonare duc la aparitia pneumoniei variceloase intalnita mai
frecvent la adulti, cu evolutie severa. Simptomele implica aparitia tusei, durerii to-
racice de tip pleuritic, tahipnee, dispnee pana la insuficienta respiratorie acuta si fe-
bra.

Asemanator rubeolei, varicela congenitala duce la aparitia hipoplaziei mem-
brelor nou-nascutului, leziuni cutanate si microcefalie.

ASISTENTA MEDICALA
Planul de nursing pentru varicela include:

v' Evaluarea amanuntitd a pielii pentru a identifica eruptia veziculara
caracteristicd, notand distributia, progresia si orice semne de infectie
bacteriana secundara;

v' Monitorizarea regulatd a temperaturii pacientului pentru a detecta si
gestiona prompt febra;

v" Evaluarea statusului respirator, in special la persoanele cu risc crescut,
pentru a detecta semnele si simptomele de pneumonie;

v' Evaluarea nivelurilor de durere si méncarime asociate cu eruptia,
implementand masuri pentru a ameliora disconfortul si a preveni
scarpinatul (taierea unghiilor scurt, aplicarea lotiunilor mentolate, baile
cu apa calduta amelioreaza mai eficient pruritul decat lotiunile care
usuca);

v" Evaluarea mediul de viata al pacientului si educarea membrilor familiei
despre natura contagioasd a varicelei pentru a preveni raspandirea
ulterioara in gospodarie si in comunitate.
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TRATAMENT

Pentru varicela exista tratament etiologic antiviral cu Aciclovir per os, 5 x 800
mg/12 ore, 7-10 zile. In cazurile severe si la pacientii imunodeprimati se recomanda
Aciclovir intravenos 10-20 mg/kg/8 h, 7-10 zile, in perfuzie cu durata de minim o
ora pentru a evita precipitarea acestuia in rinichi. Nu se administreaza sub forma de
injectare rapidd sau in bolus [5]. Alternativa Aciclovirului este Valaciclovir (500
mg), administrat de 3 ori pe zi, 1000 mg, 7 zile. Pentru prevenirea leziunilor de grataj
si suprainfectia bacterianda secundara, se aplica pe zonele cu eruptie mixturd
mentolata.

In prezenta complicatiilor (meningita, encefalitd) se recomandd tratament
patogenic cu corticoterapie (Dexametazond sau Hemisuccinat de Hidrocortizon),
tratament depletive cu diuretic osmotic (Manitol) si glucoza hipertona.

PROFILAXIE

Pentru prevenirea infectiei cu virusul varicelo-zosterian exista trei metode.
Prima este reprezentata de administrarea vaccinului anti-variceld cu virus viu atenuat
(Varivax) este recomandat pentru toti copiii cu varsta intre 12-15 luni. Se
administreaza doua doze, la un interval de 3 luni [6].

A doua metoda se refera la profilaxia post-expunere cu imunoglobuline, ceea
ce poate preveni sau atenua boala in cazul expunerii recente la virusul varicelo-
zosterian, 1n special la nou-nascuti ai mamelor care dezvolta varicela in ultimele 5
zile de sarcina sau in primele 2 zile post-partum, persoane imunocompromise care
au fost expuse la varicela aflate la risc de complicatii severe.

A treia metoda ia in considerare administrarea tratamentului antiviral la
persoanele la care nu se poate administra vaccinul si prezinta un risc crescut pentru
dezvoltarea formelor severe de boald. Aceastd abordare nu previne in totalitate
aparitia bolii dar scade semnificativ severitatea ei.

5.5. HERPES ZOSTER

Herpesul zoster (HZ) se manifesta prin aparitia unei eruptii veziculoase
localizate la nivelul unui dermaton, ca urmare a unei reactivari virale, in conditii de
imunosupresie, a virusul varicelo-zosterian.
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EPIDEMIOLOGIE

Deoarece boala reprezinta o reactivare a unui virus dormand nu putem discuta
despre o sursa de infectie sau o cale de transmitere, insa pacientul este contagios prin
intermediul lichidului din vezicule.

HZ este mai des intilnit la pacientii de peste 50 de ani dar poate sa apara la
orice varsta in condifii de imunosupresie (infectie HIV/boala SIDA, hemopatii
maligne, pacientii transplantati sau cu boli autoimune aflati sub terapii
Imunosupresoare).

Persoanele vaccinate impotriva virusului varicelo-zosterian in copildrie nu vor
mai dezvolta HZ odata cu Tnaintarea in varsta.

TABLOU CLINIC

Perioada pre-eruptiva este caracterizata prin durere la nivelul dermatomului
din teritoriul de distributie al ganglionului nervos senzitiv cu 1-4 zile inainte de
aparitia eruptiei si are caracter neuropat: intensa, senzatia de arsura fiind insotita de
furnicaturi, usturimi si hiperestezie cutanata.

In perioada de stare este prezentd eruptia cutanatd localizatd unilateral, cu
vezicule grupate in ,,buchete” si nu izolate ca 1n varicela. Crustele apar in general
dupa 10 zile, lasand pete sau chiar cicatrici depigmentate din cauza faptului ca HZ
afecteaza dermul profund, fiind insotita uneori si de adenopatie regionala.

In functie de localizare exista urmatoarele forme clinice:
- HZ intercostal sau toracic — reprezintd cea mai frecventa forma;

- HZ oftalmic (5-10%) — afecteaza ramura oftalmica a nervului trigemen,
eruptia apare la nivelul hemifruntii si pleoapei superioare fiind precedata
si Insotitda de o durere atroce de trigemen. Poate duce la complicatii oculare
(keratita, iridociclictd, pierderea vederii in absenta tratamentului)

- Sindromul Ramsay Hunt apare prin reactivarea VZV 1in ganglionul
geniculat, aflat pe traiectul nervului facial. Eruptia apare la nivelul
timpanului, pavilionul urechii si 2/3 anterioare ale hemi-limbii fiind
insotita si de o paralizie faciala de tip periferic, homolaterala cu eruptia.

- HZ varicelizat apare la pacientii cu imunodepresie severa, cu o eruptie
cutanatd generalizatad, asemanatoare varicelei (apar cel putin 20 de
elemente eruptive la distanta de locul de aparitie al zonei zoster)
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Fig. 3. Herpes zoster toracic

COMPLICATII

Cea mai frecventd complicatie este reprezentatd de algia cronicd post-
zosteriand definitd prin persistenta durerii mai mult de 3 luni de la momentul
eruptiei. Factorii de risc sunt reprezentati de varsta inaintatd, eruptia zosteriana
extinsd si durerea foarte intensd la debut, localizarea oftalmicd si pacientii cu
imunodepresie.

ASISTENTA MEDICALA
Planul de nursing pentru zona zoster este similar celui din varicela si include:

- Managementul durerii care se va face printr-o evaluare a pacientului si
administrarea analgezicelor si a antiviralelor;
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- Managementul pielii prin inspectie pentru evaluarea hipersensibilitatii
cutanate si aplicarea agentilor analgezici prescrisi; Intrucit transmiterea se
face prin lichidul veziculelor este necesara respectarea masurilor corecte
de igiena 1n timpul aplicarii;

- Monitorizare regulatd a temperaturii, a tensiunii arteriale, a pulsului si a
frecventei respiratorii.

Tratamentul etiologic este reprezentat de Aciclovir (800 mg po x 5/12 ore, 7
zile sau 10-15 mg/kg/8 h la pacientii imunodeprimati in formele severe, in perfuzie
intravenoasa lentd) sau Valaciclovir (1 g de 3 ori pe zi, 7 zile). Terapia antivirala
topicad este ineficientd in HZ deoarece leziunile afecteaza dermul profund. Este
contraindicata corticoterapia locala sau sistemica.

Tratamentul antalgic poate fi inceput cu Paracetamol si Codeina iar daca
durerea este severa poate fi continuat cu agonisti opioizi (Tramadol) sau preparate
de tip gabapentin (Neurontin) sau pregabalin (Lyrica). Se poate asocia si terapie
locala cu agenti topici care contin Lidocaina.

PROFILAXIE

Persoanele peste 50 ani care isi cunosc statusul imunologic si se afla la risc
pentru reactivarea virusului varicelo-zosterian, pot efectua vaccinul cu VZV atenuat
(Shingrix), vaccin care ofera protectie impotriva aparitiei zonei zoster si a nevralgiei
post-herpetice. Se efectueaza doud doze, la interval de doua luni [7].
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6. INFECTII CU POARTA DE INTRARE RESPIRATORIE

6.1. ANGINELE ACUTE

Cunoscute sub diverse denumiri — faringite, tonsilite, amigdalite, adenoidite,
anginele se definesc ca inflamatii ale faringelui care afecteazd componentele sale
anatomice.

ETIOLOGIE

Patogenii virali comuni sunt reprezentati de: adenovirus, coronavirus,
rinovirus, virusul gripal, virusul paragripal, virusul Epstein-Barr, enterovirusuri sau
virusul HIV in timpul primoinfectiei, infectiile virale reprezentand 50-60% din
totalul cazurilor de aninga.

Infectii bacteriene sunt cauzate cel mai frecvent de: Streptococcus pyogenes
(streptococul beta-hemolitic de grup A, 90% din cazuri), Streptococcus pneumoniae,
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae sau 1n cazuri rare, asocierea fuzo-
spirala (Fusobacterium necrophorum si borellia vincentii).

Anginele de etiologie fungica sunt foarte rar intalnite, fungii mai des implicati
fiind: Candida spp, Aspergillus spp, Criptococcus spp. [8]

EPIDEMIOLOGIE

Cazurile de angina acuta inregistreaza o crestere in sezonul rece fiind
favorizate de expunerea la medii aglomerate, in special 1n scoli sau gradinite. Sursa
de infectie este reprezentata de persoanele bolnave sau de purtdtorii sdndtosi care
elimind prin picaturile de saliva agenti patogeni.

Copiii si adolescentii sunt mai susceptibili din cauza sistemului imunitar
imatur si frecventarea colectivitatilor. Persoanele cu sistemul imunitar compromis
sunt expuse unui risc crescut insa receptivitatea este generala.

TABLOU CLINIC

Anginele acute eritematoase reprezintda forma clinicd cea mai frecventa.
Etiologia este virald, mai rar bacteriand. Caracteristic, apare febra, frisonul,
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odinofagia (durere locala), disfagia (durere la deglutitie), conjunctivita, rinorea,
stranutul, tusea seaca.

La inspectie, faringele este congestionat, hiperemic, amigdalele sunt
hipertrofiate dar fara depozite pultacee. Pot fi prezente in functie de etiologie si
adenopatii loco-regionale.

Anginele acute pultacee implica aparitia pe un fond eritematos, a depozitelor
albe 1n criptele sau foliculii amigdalieni. Adenopatiile sunt prezente constant iar in
lipsa tratamentului antibiotic pot evolua spre complicatii de vecinatate. Etiologia
este cel mai des bacteriana.

Anginele pseudomembranoase pot sa apard 1n difterie si in mononucleoza
infectioasa. In difterie, pseudomembranele sunt aderente, lasi mucoasa singeranda
la incercarea de detasare, se refac si se extind rapid. In mononucleoza infectioasa,
falsele membrane sunt mai putin extinse si respecta lueta, Tnsotindu-se de manifestari
sistemice precum febra si poliadenopatii.

Fig. 4. Angina pseudomembranoasa

30



Anginele veziculoase apar in infectia cu virusurile herpetice (HSV 1,2) si
enterovirusurile (Coxsackie A10, A16). Din tabloul clinic fac parte leziunile
veziculoase la nivelul faringelui, palatului s1 mucoasei bucale.

Anginele ulcerative sunt caracterizate de aparitia unei ulceratii la nivelul
valului palatin, faringelui si amigdalelor fiind prezente in primo-infectia HIV, febra
tifoida (angina Duguet) sau 1n sifilis.

Anginele ulcero-necrotice sau ulcero-gangrenoase apar mai frecvent la
pacientii tineri cu o igiend dentara deficitara sau pacientii imunocompromisi.
Adesea, o angind ulcerativa sau ulcero-necroticd poate ascunde o boald sistemica
subiacenta de tipul limfoamelor sau leucemiilor acute. Angina Plaut-Vincent este
determinata de o asociere fuzo-spirald, pacientii se prezinta cu stare generald grava,
halena cu miros fetid, febra, odinofagie, disfagie si adenopatie iar la inspectia
orofaringelui se observa o ulceratie unilaterala la nivel faringian sau amigdalian
acoperita cu depozite de fibrind de culoare alba.

DIAGNOSTIC

Diagnosticul epidemiologic include anamneza pacientului cu identificarea
contactului cu alte persoane bolnave sau apartenenta la colectivitdti inchise
(gradinite, scoli — ex. scarlatina are o incidentd crescuta la scolari, centrele de
ingrijire a persoanelor varstnice).

Examenele de laborator pot pune in evidenta leucocitoza sau leucopenie cu
neutrofilie in cazul anginelor bacteriene sau limfopenie in cele virale, markerii de
inflamatie crescuti (VSH, CRP, fibrinogenul) 1n infectiile bacteriene.

Examenul bacteriologic este cel mai relevant, prin evidentierea agentului
etiologic (a se vedea recoltarea exudatului faringian la capitolul Scarlatina). Pentru
diagnosticul anginelor virale se utilizeaza teste serologice specifice pentru
identificarea anticorpilor IgM si IgG, un titru crescut de anticorpi IgM avand
semnificatia unei infectii recente.

COMPLICATII

In anginele bacteriene in care agentul etiologic secreta toxine (Streptococul b-
hemolitic de grup A, Corynebacterium diphteriae) pot sa apara complicatii de tipul:
hepatita, eruptie hemoragica, artritd, miocardita, glomerulonefritd, meningita,
encefalita sau sindromul socului toxic in infectia stafilococica.
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Complicatiile de vecinatate apar prin contiguitate de la focarul infectios si
includ: flegmonul amigdalian, periamigdalian, retrofaringian, submandibular,
tromboflebitele regionale care se pot complica cu embolii pulmonare, otita
supurativa, sinuzitd, pneumonii sau sepsis.

Complicatiile imunologice tardive apar prin depunerea de complexe imune
antigen-anticorp mai ales in angina streptococica si includ: reumatismul articular
acut, glomerulonefrita, purpura Henoch-Schonlein si eritemul nodos.

ASISTENTA MEDICALA
Planul de nursing pentru anginele acute cuprinde:

v Izolarea pacientului in salon, cu respectarea strictd a regulilor privind
circulatia apartinatorilor;

v Recoltarea exsudatului faringian, singe pentru hemoleucograma, markeri
de inflamatie;

v' Se monitorizeaza temperatura, pulsul, tensiunea arteriala, frecventa
respiratorie;

v Pentru diminuarea si reducerea febrei: se aplicd comprese hipotermizante
de 2-3 ori pe zi, pe frunte, pe torace, la nivelul membrelor (temperatura
acestor comprese sa fie cu 1-2 grade mai mica decat temperatura corpului);

v Repausul la pat, se aeriseste camera de 3-4 ori/zi (cate 15 minute); in cazul
frisoanelor - se acopera pacientul cu Inca 1-2 paturi.

TRATAMENT

Este in principal simptomatic cu antitermice, antalgice, dezinfectate buco-fa-
ringiene in cazul anginelor virale. In cazurile severe, unde apar dificultati de respi-
ratie sau inghitire datorita hipertrofiei amigdalelor se poate administra tratament pa-
togenic cu corticosteroizi (Dexametazona fiole 8 mg x 2/zi sau Hemisuccinat de Hi-
drocortizon 100 mg/zi in perfuzie de glucozi 5-10%). In cazul anginelor bacteriene,
tratamentul etiologic cuprinde antibioticoterapia administrata in functie de agentul
etiologic.

In cazul anginelor streptococice, de electie este Penicilina G (intramuscu-
lar/intravenos) sau Penicilina V (per os): 50.000 Ul/kgc/zi 1a copil sau 3-6 milioane
Ul/zi la adult, 3-4 prize zilnice, 10 zile, in angina streptococicd, obligatoriu inainte
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de masa. In cazul pacientilor alergici la Penicilini se va administra Eritromicina sau).
De fiecare data cand este posibil antibioticoterapia va fi ghidata dupa antibiograma
datorita ratelor crescute de rezistenta.

In anginele virale tratamentul antiviral este limitat la Oseltamivir per os 75
mg de doua ori pe zi cand sunt implicate virusurile gripale si paragripale, Aciclovir
per os, 400 mg x 5 zi, 5 zile in anginele deteterminate de herpesvirusuri.

In anginele fungice determinate de Candida albicans se va administra Fluco-
nazol per os, 100 mg x 2/zi.

6.2. DIFTERIA

Difteria este o boald contagioasa, prevenibild prin vaccinare a cdrei agent
etiologic este Corynebacterium diphteriae.

ETIOLOGIE

C.diphteriae este o bacterie gram-pozitiva, dispusa sub forma unui bastonas
cu capetele mai ingrosate care se cultiva pe medii de cultura speciale (ex. Loeffler).

Bacteria secreta o exotoxina (toxina difterica) care va difuza pe cale sanguina
in organism si este responsabild de aparitia manifestarilor sistemice.

EPIDEMIOLOGIE

In prezent, aparitia difteriei este strins legati de acoperirea vaccinala din tara
respectiva. Rezervorul este strict uman (persoanele bolnave sau purtatorii
asimptomatici) care pot transmite boala prin intermediul picaturilor de saliva
eliminate in timpul vorbirii, tusei, stranutului sau indirect, prin contact cu suprafetele
contaminate astfel poarta de intrare poate fi respiratorie sau cutanata.

Paradoxal, infectia cu C.Diphteriae este slab imunizanta si nu oferd o
imunitate de lungd duratd. Imunizarea activa prin vaccinare poate duce la scaderea
portajului cronic. Receptivitatea este generald, boala poate afecta orice persoana
nevaccinata.
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TABLOU CLINIC

Incubatia este cuprinsa intre 3-6 zile iar in perioada de debut sunt prezente
semne si simptome precum: febra moderata, astenie marcata, disfagie, odinofagie,
inapetenta, cefalee, varsaturi.

In perioada de stare, se observa amigdale intens hipertrofice, cu edem marcat
si ulterior pseudomembranele, caracteristice bolii. Acestea sunt alb-cenusii, de
consistenta ,,ca un sorici”’, aderente, greu detasabile, lasa mucoasa sangeranda, se
refac rapid ulterior si au tendinta la extensie, putand cuprinde faringele si uneori,
caile respiratorii inferioare ceea ce reprezinta un factor de gravitate n evolutia bolii.
Sunt prezente si semnele generale precum facies palid, febra inalta, tahicardie
concordanta cu febra si hipotensiune arteriala.

Alte forme clinice de boala in functie de localizare includ difteria nazala,
laringiana si cutanata.

In a doua saptamana poate sa apara afectarea cardiaca (miocarditd) iar ulterior
nevritele periferice.

DIAGNOSTIC

Anamnestic, diagnosticul este sugerat de absenta vaccinarii anti-difterice sau
o schema de vaccinare incompleta. Clinic, este sugestiva aparitia falselor membrane
cu semne generale de sepsis. Datele de laborator includ leucocitoza cu netrofilie, iar
patogenic, izolarea bacilului difteric din exudatul nazal/faringian sau din leziunile
cutanate pe medii de culturd speciale si determinarea titrului de anticorpi anti-toxina
diftericd. Metode de diagnostic mai noi includ tehnicile de amplificare a acidului
nuclei prin PCR-multiplex.

COMPLICATII

Complicatiile de vecinatate includ obstructia cailor respiratorii prin edem si
pseudomembrane. Prin difuziunea exotoxinei pot sa apara complicatii neurologie
(paralizia de val palatin, de nervi cranieni, de membre sau nevrite periferice), renale
(glomerulonefritd) sau miocardice (miocardita, tulburari de conducere).
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ASISTENTA MEDICALA
Planul de nursing in ceea ce priveste pacientul cu difterie cuprinde:

¢ Intrucat boala este contagioasa iar receptivitatea este generald, pacientul va fi
izolat in salon si se va efectua o dezinfectie minutioasa a obiectelor
contaminate cu secretii respiratorii;

¢ Termoreglarea prin mentinerea temperaturii camerei, incurajarea consumului
de lichide, administrarea antipireticelor;

¢ [mbunatatirea aportului caloric prin mese mici hipervitaminizante, in limita
tolerantei alimentare;

e Mentinerea permeabilitatii cdilor respiratorii prin incurajarea pacientului sa
schimbe frecvent pozitia corporald, efectuarea tapotajului toracic si aspirarea
secretiilor.

TRATAMENT

In primele 24-72 ore se va administra serul anti-difteric care contine anticorpi
anti-toxind difterica, salvator pentru pacient.

Intrucat exista un risc de reactii alergice severe, se va efectua o anamneza
minutioasd pentru a evidentia un potential teren alergic anterior (urticarie, alergii
cutanate, alimentare, medicamentoase) si administrarea altor seruri 1n trecut.
Inaintea administrarii serului se va efectua testul de sensibilitate de tip cutanat prin
injectarea intradermica, pe fata anterioara a antebratului, a 0,1 ml de ser diluat. Testul
se considera pozitiv daca dupa 30 de minute apare congestie locala cu diametrul de
2-10 mm. Daca testul este negativ, se continud cu administrarea serului,
intramuscular, in regiunea deltoidiand, cu monitorizarea atenta a pacientului [9].

Daca testul este pozitiv, se va efectua schema de desensibilizare prin dilutii
repetate incepand de la 1/10 pand la 1/1000 injectandu-se 0.1 ml subcutanat din
dilutiile efectuate la un interval de 15-30 minute.

Dozele variaza de la 15.000-25.000 pana la 80.000-120.000 UI in functie de
severitatea formei clinice. Ulterior pacientul va fi vaccinat, in functie de schema
vaccinald, cu vaccin conjugat acelular difteric-tetanos-pertussis intru-un loc diferit
decat cel unde s-a primit serul anti-difteric [10].

Reactiile imediate la administrarea de ser includ socul anafilactic astfel fiind
necesar ca in unitatile medicale unde se administreaza seroterapia sd existe o trusa
de urgenta pregatita. Reactiile tardive sunt reprezentate de cele locale (fenomen
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Arthus) care apare la 3-5 zile de la administrare si se manifestd prin fenomene
inflamatorii la locul injectdrii care pot evolua pana la necroza si reactii generale
tardive (boala serului) care apare la 7-14 zile manifestandu-se cu urmatoarele semne
si simptome: subfebrilitate, eruptii cutanate, artralgii, nevrite periferice, miocardita,
sindrom Guillan-Barre.

Serul anti-toxind neutralizeaza doar toxina circulantda astfel este imperios
necesara si administrarea antibioticelor care vor anihila bacilul difteric la poarta de
intrare si dezvoltarea falselor membrane. De prima intentie sunt antibioticele din
clasa macrolidelor (Eritromicina 40-50 mg/kg/zi, 14 zile). Corticoterapia se
recomanda in formele toxice care evolueaza cu complicatiile mentionate.

6.3. GRIPA

Infectie virald cu potential evolutiv sever, contagiozitate ridicata si capacitatea
de a produce epidemii extinse.

ETIOLOGIE

Exista trei tipuri de virusuri gripale care infecteaza oamenii: A, B sau C.
Materialul genetic este reprezentat de o catend de ARN, care permite reasortarea
genetica.

Virusurile gripale de tip A sunt responsabile pentru majoritatea epidemiilor
s pandemiilor de gripd. Sunt clasificate in subtipuri in functie de doua glicoproteine
de suprafata: hemaglutinina (H) si neuraminidaza (N). Aceste glicoproteine sunt
antigenice si au roluri esentiale in infectivitate. Subtipurile de tip A sunt denumite
dupa aceste glicoproteine (de exemplu, HINI1, H3N2), iar variabilitatea lor
antigenica este extrem de mare.

Virusurile gripale de tip B infecteazd aproape exclusiv oamenii si produc
focare sezoniere, variabilitatea lor antigenica este mai mica decat in cazul virusurilor
de tip A, ceea ce face ca raspandirea globala si mutatiile lor sa fie mai putin
frecvente.

Virusurile gripale de tip C, produc infectii usoare si sunt rareori asociate cu
epidemii. Aceste virusuri au o structura antigenica stabild si sunt de obicei izolate la
copii, provocand infectii respiratorii usoare.
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EPIDEMIOLOGIE

Epidemiile de gripa se produc frecvent in sezonul noiembrie-februarie pentru
emisfera nordica, afectand 20-30% din copii si 5-10% dintre adulti [11]. Varstele
extreme s1 pacientii cu boli cronice au risc crescut de a dezvolta forme severe si
complicate de gripa.

Calea de transmitere este directd, respiratorie prin picaturile Flugge sau
indirectd, prin obiectele contaminate cu secretii respiratorii. Receptivitatea este
generala 1n absenta vaccinarii.

TABLOUL CLINIC

Incubatia este scurta (1-3 zile), debutul brusc cu febra inalta, astenie marcata,
anorexie, cefalee intensa retro-orbitara, mialgii si artralgii. Frecvent, dupa 3 zile de
febra, urmeaza o dezescaladare, urmata apoi de o noud ascensiune in ziua a 4-a (,, V-
ul gripal”).

In perioada de stare apar fenomenele respiratorii cu rinoree, disfagie,
odinofagie, tuse seaca si intensd, care poate sa persiste pana la 2-3 saptamani. La
copii sunt frecvente greturile, varsaturile si diareea.

DIAGNOSTIC

Diagnosticul gripei se bazeaza pe o combinatie de semne clinice, istoric
epidemiologic si teste de laborator. Context epidemiologic astfel in timpul sezonului
de gripa sau in cazul unui focar, pacientii cu simptomele mentionate sunt adesea
diagnosticati pe baza criteriilor clinice, fard a necesita teste suplimentare.

Simptome si semne clinice mentionate includ: debut brusc al febrei, Tnsotita
de frisoane, cefalee intensa, dureri musculare si articulare (mialgii, artralgii), tuse
uscata persistenta, dureri Tn gat si obosealad generalizata.

Diagnostic de laborator implica efectuarea testelor rapide antigenice (RIDT —
rapid influenza diagnostic tests). Aceste teste sunt frecvent utilizate in practica,
deoarece oferd un rezultat in 10-15 minute, detectand antigenele virale ale virusurilor
gripale A si B din secretiile nazale sau faringiene. Sensibilitatea lor este variabila,
iar rezultatele negative nu exclud complet prezenta infectiei gripale, in special 1n
sezonul epidemic. Reactia de polimerizare in lant cu transcriptaza inversa (RT-PCR):
este metoda de referintda (gold standard) pentru confirmarea infectiei gripale.
Detecteazda ARN-ul viral in probele respiratorii si oferd o sensibilitate si specificitate
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ridicata. Este utild pentru confirmarea tipului si subtipului de virus gripal si este
deosebit de importantd in monitorizarea aparitiei unor tulpini noi, potential
pandemice.

COMPLICATII

Complicatiile respiratorii sunt reprezentate de pneumonia interstitiala gripala
primara care apare precoce, la cateva zile de la debut si se manifesta cu insuficienta
respiratorie acuta si nu este influentata de antibioticoterapie, cu evolutie potential
severa si deces. Pneumonia secundara prin suprainfectie bacteriana apare la varstele
extreme si imunodeprimati. Crupul gripal se caracterizeaza prin aparitia unei
laringite subglotice edematoase, in special la sugari si la copii mici.

Complicatiile extrarespiratorii includ afectarea musculara de tip miozita,
manifestata prin dureri intense mai ales la nivelul membrelor inferioare.

Complicatiile cardiace de tipul miocarditei sau a decompensarii unor patologii
pre-existente.

Complicatiile neurologice includ encefalita, tulburari ale starii de constienta
si sindromul Reye, la copii tratati cu aspirina.

ASISTENTA MEDICALA
Planul de nursing pentru ingrijirea pacientilor cu gripa include:

» Izolarea pacientilor in saloane, conditii ambientale de liniste, tempera-
turd constanta (dar cu aerisirea frecventa a camerei) si umiditate in jurul
a 75-80%, bine tolerata de mucoasa respiratorie inflamata;

e Recoltarea de sange pentru: hemoleucograma, coagulare, probe de in-
flamatie si culturi in caz de suspiciune a unei suprainfectii bacteriene;

®*  Monitorizarea constantelor: temperatura, pulsul, tensiunea arteriala, sa-
turatia Tn oxigen;

¢  Administrarea de oxigen la nevoie;

e  Alimentatie lichida si semilichida in perioadele febrile (lichide indul-
cite cu zahar, alimente cu digestie si absorbtie rapidd) mese mici §i re-
petate cu aport caloric corespunzator necesitafilor; treptat se trece la o
alimentatie normal;
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e  Asigurarea unei cantitati suplimentare de lichide avand in vedere
pierderile prin febrd, polipnee, transpiratii;

e  Utilizarea dezinfectantelor pentru mucoasa faringiana, aerosoli cu flui-
difiante bronsice si administrarea medicatiei prescrise.

TRATAMENT

Etiologic, se administreaza antivirale - Tamiflu, un comprimat, 75 mg, 2x1
cpr/zi, 5 zile la adulti.

Tratamentul simptomatic include calmarea tusei uscate cu Codeina (10-20 mg
x 4/zi1) iar pentru stadiul de tuse productiva, se folosesc fluidifiante ale secretiilor
respiratorii (acetilcisteina) si expectorante. Pentru diminuarea si reducerea febrei se
aplica comprese hipotermizante de 2-3 ori pe zi, pe frunte, pe torace, la nivelul mem-
brelor (temperatura acestor comprese sa fie cu 1-2 grade mai mica decat temperatura
corpului;

Tratamentul patogenic include corectarea hipoxiei secundare prin diminuarea
componentei edematoase inflamatorii prin corticoterapie (dexametazona,
hemisuccinat de hidrocortizon) si corectarea echilibrului acido-bazic.

Tratamentul profilactic include utilizarea vaccinurilor anti-gripale (Vaxigrip,
Influvac) care contin antigene purificate de suprafata sau din miezul viral, tulpinile
vaccinale fiind adaptate anual, in functie de schimbidrile antigenice. In fiecare an sunt
depistate focarele epidemice de gripa si tulpinile virale circulante pentru stabilirea
componentelor vaccinurilor gripale, apreciindu-se morbiditatea si mortalitate prin
boala. Sunt selectate tulpini cu patogenitate scazuta si imunogenitate inalta, cultiva-
bile pe oul embrionat de gdind [12].

Vaccinarea antigripald este indicata in special la persoane de peste 65 de ani,
la cele aflate in colectivitati (cdmine, internate, spitale de cronici, etc.), la pacientii
cu boli respiratorii si cardiovasculare cronice, suferinte renale, hemoglobinopatii,
diabetici, imunodeprimati, personal medico-sanitar. Contraindicatiile includ alergia
la ou, tratamente cu citostatice, hemodializa, grefe de organe [13].
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6.4. TUSEA CONVULSIVA

Boala acuta infectioasd, cu contagiozitate ridicatd, determinatd de bacili din
genul Bordetella (pertussis si parapertussis), cunoscutd popular sub numele de tuse
magareasca.

ETIOLOGIE

Bordetella pertussis si parapertussis sunt bacili gram-negativi. Poarta de
intrare este respiratorie, unde bacteria se ataseaza de mucoasa, multiplicandu-se,
ulterior produce necroza si infiltrat inflamator important la nivelul epiteliului
bronsic.

EPIDEMIOLOGIE

Dupa introducerea vaccinarii DTP (diftero-tetanos-pertussis) incidenta bolii a
scazut marcat, actualmente aparand cazuri sporadice, mai ales Tn sezonul rece al
anului.

Sursa de infectie este reprezentatd de persoanele bolnave cu forme clinice
tipice sau atipice (frecvente la adulti). Transmiterea este aeriand, prin picaturi de
saliva sau indirect, prin atingerea obiectelor contaminate cu secretii respiratorii.

Receptivitatea este generald in absenta vaccindrii, putand fi afectate
persoanele de toate varstele. Nou-ndscutii sunt inalt susceptibili deoarece anticorpii
protectori materni nu traverseaza bariera placentara si nu ajung nici in laptele matern.

Contagiozitatea este maxima in perioada de incubatie si de debut, antibioticele
scurtand aceastd perioada. Imunitatea dupa boala este durabild, cea dobandita prin
vaccinare este epuizabild in timp, fiind necesar un rapel vaccinal.

TABLOUL CLINIC

Incubatia este cuprinsa intre 1-3 sdptdmani, in functie de dimensiunea
inoculului. Invazia dureaza aproximativ 2 sdptdmani, evolueaza in afebrilitate, de
multe ori fara semne si simptome clinice sau se poate manifesta ca o traheobronsita
banala.

Faza de stare se caracterizeaza prin aparifia tusei caracteristice. Aceasta este
chinuitoare, cianogena, fara expectoratie si survine in accese repetate (10-20 formele
medii, 30-50 formele severe). Fiecare acces de tuse este format din mai multe chinte
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iar fiecare chintd incepe cu un inspir profund, suierdtor urmat de o succesiune de
sacade expiratorii de tuse si ulterior, se poate relua chinta cu o noua repriza. Accesul
de tuse se finalizeaza Tn multe cazuri prin varsaturi care pot duce la deshidratarea
bolnavului [14].

Starea generala a copilului poate fi normala intre accesele de tuse Tnsa acestea
pot fi precedate de aura, moment in care copilul cauta protectie la mama [15].

Convalescenta este de lunga duratd (2-8 sdptdmani) si este anuntatd de
scurtarea episoadelor de tuse si disparitia varsaturilor dar cu posibilitatea persistentei
unei tuse moderate.

DIAGNOSTIC

Diagnosticul pozitiv se sustine pe date anamnestice (absenta vaccinarii),
epidemiologice (frecventarea colectivitdtilor, contacte infectante recente), clinic
(accesele caracteristice de tuse pe un fond aparent normal) iar paraclinic, datele de
laborator releva leucocitoza cu limfocitoza, markerii inflamatori fiind usor crescuti.
Diagnosticul bacteriologic implica cultivarea pe medii de culturd speciale a
prelevantelor din exudatul nazofaringian sau din sputd. Serologic, titrul anticorpilor
creste abia din a 3-a saptamana de boald dar tehnicile moleculare mai noi de tipul
PCR pot pune diagnosticul rapid prin identificarea ADN-ului bacterian.

COMPLICATII

In functie de mecanismul de producere se descriu complicatii mecanice
(hernii, prolaps anal, pneumotorax, mediastinitd, ulceratii ale frenului lingual),
hemoragice (epistaxis, conjunctivale, palpebrale), nervoase (convulsii tonico-
cloonice, encefalitd), infectioase prin suprainfectie bacteriana.

ASISTENTA MEDICALA
Planul de nursing pentru tusea convulsiva include urmatoarele aspecte:

- Evaluarea starii generale a pacientului prin monitorizarea semnelor vitale
(temperatura, puls, respiratie), evaluarea starii nutrifie si a aportului hidric
corespunzator, observarea semnelor de dispnee, cianoza sau alte complicatii
respiratorii;
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- Izolarea pacientului si aplicarea masurilor de prevenire a raspandirii infectiei
prin aplicarea masurilor standard de precautie (igiena riguroasa a mainilor,
utilizarea mastilor);

- Managementul simptomelor include monitorizarea, documentarea
frecventei si caracteristicilor tusei;

- Se va pozitiona pacientul intr-o pozitie semi-sezanda pentru a facilita
expectoratia.

TRATAMENT

Cazurile usoare pot fi dispensarizate la domiciliu, cu izolare obligatoriu timp
de 10 zile si tratament adecvat.

Tratamentul etiologic constd in antibioticoterapie din clasa macrolidelor
(Eritromicind 30-40 mg/kg/zi copii, 2 g/zi adulti, divizata in 4 prize, Azitromicina
10-20 mg/kg/zi o doza in ziua 1, apoi 5 mg kg/zi in zilele 2-5, 500 mg/zi adult, apoi
250 mg/z1, 5 zile, Claritromicind 15 mg/kg/zi sau 1 g/zi la adulti divizata in 2 prize
egale).

Tratamentul patogenic include ameliorarea tusei, combaterea varsaturilor si
administrarea antihistaminicelor.

Tratamentul suportiv presupune administrarea oxigenoterapiei, corectarea
dezechilibrelor acido-bazice, mentinerea statusului nutritional.

In ceea ce priveste profilaxia, este foarte importanta identificarea contactilor
care vor fi1 exclusi 14 zile din colectivitate si tratament antibiotic profilactic cu
Eritromicind 40 mg/kg/zi sau Ampicilina 100 mg/kg/zi, 7 zile.

Imunizarea activa este cea mai importantd metoda profilactica, schema de
vaccinare fiind alcatuitd din mai multe doze: primo-vaccinarea cu doua doze, la 2 si
la 4 luni ale sugarului sub forma unui vaccin hexavalent (diftero-tetano-pertussis
acellular, poliomielitic, hepatitis B si Haemophilus), o doza de rapel la 11 luni, tot
sub forma vaccinului hexavalent, o doza de rapel la 6 ani, sub forma unui vaccin
tetravalent (diftero-tetano-pertussis-polio), o doza de rapel la 14 ani, sub forma unui
vaccin trivalent (diftero-tetano-pertussis) [16].
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6.5. MONONUCLEOZA INFECTIOASA

Boala infecto-contagioasa acutd, de origine virala, produsa de virusul Epstein-
Barr (VEB) caracterizata clinic prin febra, angina, adenomegalie, hepatomegalie,
splenomegalie si biologic prin leucocitoza cu limfomonocitoza atipica.

ETIOLOGIE

Virusul Epstein-Barr face parte din grupul herpes-virusurilor, alaturi de HHVS8
(agentul etiologic al sarcomului Kaposi), ambele fiind implicate in procesul de
oncogeneza. Herpesvirusurile au capacitatea de a determina infectii latente care se
pot reactiva la pacientii imunosupresati. EBV este implicat in etiopatogenia bolii
Burkitt, a limfomului Hodkin si a carcinomului nazofaringian la pacientii
imunodeprimati.

EPIDEMIOLOGIE

Infectia simptomatica se intalneste mai frecvent la adolescenti si adultii tineri,
sursa de infectie fiind persoanele cu infectii acute simptomatice sau asimptomatice.
EBV se transmite prin contact cu secretiile salivare (contact intim, sdrut), prin
secretiile oro-faringiene de la o persoana cu infectie acutd sau Tn convalescenta [17].

TABLOUL CLINIC

Incubatia este lunga, intre 4 si 6 sdptamani. Debutul este frecvent insidios, cu
astenie, cefalee, frisoane, urmate de febra, mialgii si disfagie. In perioada de stare
apare febra, care poate persista pana la 2 saptamani. Angina din mononucleoza
infectioasa este de tip pseudomembranoasd sau foliculard, mai rar eritematoasa.
Amigdale sunt hipertrofice, hiperemice cu pseudomembrane sau depozite albe,
nedetasabile iar odinofagia este constanta si nu este influentata de antibiotice.

Adenomegalia este prezenta la nivelul ganglionilor cervicali, axilari,
epitrohleni, inghinali hipertrofiati. Ganglionii sunt fermi, sensibili la palpare.
Hepatomegalia este prezenta, ficatul fiind sensibil la palpare, enzimele hepatice sunt
crescute, (,,hepatita mononucleozica”). Splenomegalia apare la jumatate din bolnavi,
cu splina moale, friabila, se poate rupe in timpul efortului.

La nivel cutanat poate sa apard un un exantem maculo-papuloas eritematos,
rubeoliform. Administrarea de ampicilind sau amoxicilind produce eruptii
rujeoliforme. Pot fi prezente edeme palpebrale si periorbitare, dureri abdominale si
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varsaturi. Formele atipice apar la jumatate din copii infectati, ca forme eruptive sau
ca meningita cu lichid cefalo-rahidian clar.

Perioada de convalescenta este prelungitda (2-4 saptamani) cu astenie fizica
accentuata si poliadenopatie persistenta.

DIAGNOSTIC

Elementele epidemiologice includ varsta tanara si apartenenta la colectivitati.
Elemente clinice care ridica suspiciunea sunt: febra, angina acutd, odinofagia,
adenomegalia, hepatomegalia si splenomegalia. Biologic apar - modificari
hematologice: leucocitoza accentuati: 10 000-20 000/mm’ cu limfocitoza si
monocitoza. Limfocitele atipice (15-20% dintre limfocite) denumite si virocite,
celule Downey, ,,celule albastre” sau mononucleare hiperbazofile sunt celule cu
dimensiuni mari, citoplasma abundentd, nucleu polilobat, fragmentat, situat
excentric. Frecvent, se intalneste sindromul de citoliza hepatica moderata obiectivat
prin cresterea enzimelor hepatice.

Teste specifice determina antigenele capsulare ale virusului:

e -Ac IgM anti VCA-EBYV (Viral Capsid Antigen) prezenti la debutul bolii,
persistd 2-3 luni de boald, confirma diagnosticul de MI,;

e -AcIgG anti VCA-EBY apar precoce si persista toatd viata, arata expunerea
anterioara la infectia cu EBV;

COMPLICATII

In majoritatea cazurilor, mononucleoza infectioasa se vindeca fara sechele,
avand o evolutie autolimitatd. Complicatiile care pot sd apara implica urmatoarele:

1. Hematologice: anemia hemoliticd autoimund, trombocitopenie, neutropenia,
pancitopenie, aplazie medulara;

2. Neurologice: meningita, encefalita sau cerebelita cu ataxie cerebeloasa, sindrom
Guillain-Barre, paralizie faciala Bell, mielita acuta transversa, nevrite, periferice si
psihoze;

3. Splina: rupturd splenicd la persoanele care fac eforturi fizice mari sau dupa
traumatisme abdominale in perioada de convalescenta;
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4. Obstructia de cai respiratorii superioare: prin hipertrofia tesutului limfoid de la
nivelul amigdalelor, faringelui si a inelului Waldayer;

5. Suprainfectii bacteriene: suprainfectie faringiand bacteriana, pneumonii, otite,
sinuzite;
6. Alte complicatii rare: miocardita, pericardita, insuficienta hepatica acuta,

pneumonia cu revarsat pleural, nefrita interstitiala, vasculita;

7. alte afectiuni asociate infectiei cu EBV: sindromul limfoproliferativ X-linkat
(XLPD), boala Duncan (mutatie la nivelul unei gene din cromozomul X), sindromul
hemofagocitic: infiltrarea organelor limfoide si a maduvei hematogene cu limfocite
B infectate cu EBV si macrofage, leucoplazia paroasa a limbii (apare la pacientii cu
HIV/SIDA cu leziuni albe reliefate, neregulate pe fetele laterale ale limbii si pe
mucoasa jugald), pneumonie interstitiald limfoida: la copiii cu HIV, infectati cu
EBV;

8. limfoproliferari maligne si cancere asociate infectiei EBV:

-limfomul Burkitt este un subtip de limfom non-Hodgkinian cu limfocite B mici,
foarte agresiv; tumori maxilare la copiii mici $i uneori tumori abdominale

-limfomul Hodgkin
-carcinomul nazo-faringian
-sindroamele limfoproliferative maligne post-transplant

-sindroamele limfoproliferative maligne 1n cursul infectiei HIV/SIDA [18]

ASISTENTA MEDICALA

Planul de nursing pentru mononucleoza infectioasa se concentreaza pe gestionarea
simptomelor, prevenirea complicatiilor si sustinerea pacientului in procesul de
recuperare.

- Evaluarea starii generale a pacientului prin monitorizarea semnelor vitale si
a complicatiilor (temperatura, puls, tensiune arteriala, frecventa
respiratorie);

- Gestionarea febrei prin administrarea antipireticelor conform prescriptiei
medicale si aplicarea de masuri fizice pentru reducerea febrei (comprese
reci, hidratare adecvata);
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- Ameliorarea odinofagiei: gargara cu solutii saline, utilizarea de spray-uri sau
pastilelor pentru disfagie si administrarea de analgezice conform indicatiilor
medicale.

- Asigurarea unei diete potrivite bogata in vitamine si proteine, mese mici,
frecvente, in limita tolerantei digestive si a hidratarii prin aport hidric
adecvat;

- Odihna adecvata si evitarea activitdtilor fizice intense, mai ales in primele
saptamani de boala, pentru a prevenirea rupturii splinei sugerata prin aparitia
durerilor violente 1n etajul abdominal superior.

TRATAMENT

In lipsa unui tratament specific, acesta se bazeazi in principal pe masuri
igieno-dietetice (repaus, hidratare, evitarea eforturilor fizice mari si a traumatismelor
abdominale). Deoarece viremia poate fi crescutd cateva luni de la debut, se
recomanda evitarea donarii de singe minim 6 luni de la data diagnosticului bolii.

Tratamentul simptomatic constd in administrarea de analgezice, antipiretice
(Algocalmin, Paracetamol, Algifen, Piafen), vitamine (B, C). Tratamentul patogenic
are la baza corticoterapia, administratd cand exista forme adenosplenomegalice
persistente, hipertrofia amigdaliana masiva (prevenirea obstructiei de cai aeriene
superioare), anemia hemolitica autoimuna, trombocitopenie severa sau meningita:
Prednison - 1 mg/Kgc/zi, in priza unica, dimineata, 3-4 zile cu reducerea treptata a
dozelor, protectie gastrica si regim hiposodat [19].

6.7. INFECTIA URLIANA

Oreionul (parotiditida epidemica) este o boala infectioasa acutd, produsa de
virusul urlian, prevenibila prin vaccinare.

EPIDEMIOLOGIE

Oreionul este o boala endemo-epidemica, a cdrei epidemiologie a fost
influetatd foarte mult de introducerea vaccindrii anti-urliene la copii. La nou-nascuti,
imunitatea este asiguratd de anticorpii materni care sunt prezenti pana la aproape 12
luni. Surse de transmitere este exclusiv umana, nu exista purtatori sanatosi. Calea de
transmitere este respiratorie, prin picaturile de saliva sau contactul cu obiectele
contaminate. Receptivitatea este generald in absenta vaccinarii. Infectia cu virus
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urlian in timpul sarcinii poate duce la avort spontan, deces intrauterin si poartd un
risc teratogen inalt, principala manifestare fiind fibroelatoza endocardica primara
[20].

TABLOU CLINIC

Incubatia este de lunga durata, intre 14-28 zile iar debutul este brusc cu febra,
frisoane, astenie, cefalee, angina de tip viral si odinofagie.

In perioada de stare apar afectarea parotidiana (parotidita) prezenta constant,
cu trismus si edem parotidian, initial unilateral, apoi se bilateralizeaza dand aspectul
clinic de ,,cap in forma de para”. Tumefactia nu este insotita de semnele generale de
inflamatie (rubor, calor, dolor), este elasticd la palpare si sterge santul angulo-
mandibular. Pancreatita, clinic manifestatd prin dureri in bard la nivelul
abdomenului, greturi si varsaturi. Se confirma paraclinic prin nivelurile crescute de
lipaza, amilaza si ecografie abdominald. Orhita urlianda apare la pacientii de sex
masculin, de obicei dupa parotiditd ca manifestare secundara, fiind anuntata de
revenirea febrei, tumefactie testiculara dureroasa. Poate duce la sterilitate in 1-2%
din cazuri. Meningita urliana, cu evolutie autolimitata, fiind prezente semnele de
iritatie meningeand (cefalee, fotofobie, febra, redoare de ceafd) iar paraclinic,
diagnosticul se pune prin analiza lichidului cefalo-rahidian recoltat prin punctie
lombara.

DIAGNOSTIC
- Epidemiologic, prin ancheta legata de statusul vaccinal al pacientului;
- Clinic, prin prezenta febrei, tumefierii glandelor parotide si pancreatitei;

- Paraclinic, IgM, IgG anti virus urlian. Prezenta anticorpilor de tip IgM
semnificd infectia acutad iar a anticorpilor IgG- pacient vaccinat sau trecut
prin boala.

ASISTENTA MEDICALA iN INFECTIA URLIANA
Planul de nursing si tratamentul in oreion includ:

- Se recolteazda, siange pentru hemoleucogramd, probe inflamatorii,
biochimie pentru amilaza/lipaza;

47



Monitorizarea constantelor: temperatura, pulsul, tensiunea arteriald,
saturatia in oxigen;

Izolarea bolnavului 1n salon (formele clinice moderate se pot izola

s1 monitoriza clinico-terapeutic la domiciliu) cu repaus la pat si alimentatie
adaptata tolerantei digestive;

Pentru diminuarea si reducerea febrei: se aplica comprese hipotermizante
de 2-3 ori pe zi, pe frunte, pe torace, la nivelul membrelor (temperatura
acestor comprese sa fie cu 1-2 grade mai mica decat temperatura corpului),
repausul la pat, se aeriseste camera de 3-4 ori/zi (cate 15 minute), se
administreaza medicatia prescrisa: antialgice, antitermice, antispastice;

Pancreatita se trateaza prin intreruperea temporalda a alimentatiei orale
(administrare parenterala 1-2 zile, ant ispastice si corticoterapie
antiinflamatorie 3-5 zile asociata cu protectie gastrica);

In afectarea meningeana se instituie tratamentul medicamentos (perfuzii
1.v. cu Glucozd, Ser fiziologic, Manitol 20%, Hemisuccinat de
Hidrocortizon sau Dexametazona, vitamino-terapie);

Un rol important revine asistentei medicale in pregdtirea materialelor
pentru punctia lombara, cat si in ajutorul acordat medicului in timpul
efectuarii acesteia si recoltarea lichidului cefalorahidian;

Pentru reducerea edemului si eritemului scrotal se recomanda repaus la pat,
purtarea unui suspensor (amelioreaza circulatia si impiedica staza venoasa
secundara), aplicatii locale de comprese reci, antiinflamatorii
nesteroidiene sau corticoterapie de scurtd durata, 5-7 zile;

Corticoterapia obliga la masuri suplimentare Tmpotriva efectelor adverse
(dieta hiposodata, protectie gastrica, alimentatie fara exces de glucide).

In pancreatita urliand se limiteaza consumul de grasimi si glucide;

Prezenta tulburarilor de masticatie impune o alimentatie adecvata fiind
compusa din supe de zarzavat, verdeturi paserate, piure, ceaiuri, sucuri,
compoturi, lactate.
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7. INFECTII CU POARTA DE INTRARE DIGESTIVA

7.1. ENTEROCOLITELE ACUTE SI TOXIINFECTIILE
ALIMENTARE

Termenul de enterocolite acute se refera la un grup de afectiuni diareice acute,
rapid instituite si de cele mai multe ori complet reversibile, ce afecteaza persoanele
de orice varsta. Mecanismul care std la baza acestei patologii implica perturbari
majore 1n ceea ce priveste secretia, absorbtia si transportul lichidelor in tubul
digestiv.

ETIOLOGIE

-virala: rotavirusuri (mai ales la copii), enterovirusuri, virusurile hepatitice;
-bacteriana: E. Coli, Shigella, Campylobacter;

-parazitara: Giardia lamblia, Trichinella spiralis;

-alimentara: alimente neadecvate la sugar, consumul excesiv de fructe crude la copii
mai mari sau consum excesiv de fibre la adulti (varza, fasole etc);

-1atrogena: postmedicamentoasa (intolerantd dupa unele medicamente sau ca efect
advers la unele antibiotic).

EPIDEMIOLOGIE

Enterocolitele acute sunt cele mai frecvente cauze de morbiditate si
mortalitate la nivel global, mai ales in tarile in curs de dezvoltare. Potrivit
Organizatiet Mondiale a Sanatatii (OMS), diareea acutd, un simptom central al
enterocolitei acute, reprezintda a doua cauzad de deces la copiii sub 5 ani. Anual, apar
peste 1,7 miliarde de cazuri de boala diareica, ducand la aproape 500.000 de decese
in randul copiilor din aceastd categorie de varsta [21].

In tarile in curs de dezvoltare, enterocolitele sunt in principal de naturid
infectioasa, determinate de conditii de igiena precara, acces limitat la apa potabila si
salubritate deficitard. In tarile dezvoltate, cazurile sunt asociate contamindrii
alimentare, focarelor nosocomiale sau infectiilor virale sezoniere (de exemplu,
norovirus, rotavirus).
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TABLOUL CLINIC

De multe ori diareea reprezintd unica manifestare a bolii, alteori scaunele
diareice sunt precedate de manifestari precum epigastralgii, greturi, vomismente.

Durerile abdominale au caracter colicativ (intermitente, migratorii, calmare
spontand 1n cateva minute si reinstalare la intervale variabile), pot avea legatura cu
emisia de scaune si sunt difuz proiectate la nivelul abdomenului. La palpare, tonusul
si mobilitatea sunt normale, durerile putand fi provocate la o apdsare usoara pe o
zona nedelimitata strict, aproximativ in cadranul central abdominal (mezogastric).

Alte semne si simptome clinic includ halena neplacuta si limba saburala,
semne specifice pentru deshidratare (sete persistentd, ochi infundati, tegumente si
mucoase uscate) iar in cazurile mai avansate, pliu cutanat persistent, hipotensiune
arteriald, tahicardie, oligoanurie.

DIAGNOSTIC

Diagnosticul cuprinde totalitatea datelor epidemiologice, a datelor clinice
prezentate si se sprijind pe datele de laborator, prin efectuarea analizelor de sange si
a examenulor din scaun (coprocultura, coproparazitologic).

Prima regula pentru recoltarea corecta a coproculturii implicd ca aceasta sa
aiba loc inaintea administrarii antibioticelor. Se foloseste tamponul din kit pentru a
preleva din portiunile semnificative — muco-purulente sau sanguinolente sau, daca
acestea lipsesc, se recolteaza prin rotirea tamponului in trei zone diferite ale bolului
fecal, pana cind fibrele acestuia sunt complet acoperite de produs. In cazul probelor
lichide se imerseaza tamponul in scaunul lichid pand cind acesta este complet
imbibat. Dupa recoltare, se introduce tamponul 1n interiorul recipientului, se rupe
codita acestuia in dreptul semnului si se Infileteaza capacul cat mai etans, se va
asigura ca mediul de transport lichid nu se varsa in timpul acestor manevre $i nu se
introduce o cantitate mai mare de fecale in recipient, deoarece doar proba imersata
in lichid este stabila. Transportul catre laborator se poate face in aceeasi zi cu
recoltarea sau a doua zi de dimineata, fara a depasi insa 24 h de la recoltare si nu se
pastreaza la frigider. Pentru a preveni contaminarea probei se evita contactul probei
cu urind, apa din toaletd sau hartie igienica.
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ASISTENTA MEDICALA

Planul de nursing in enterocolitele acute cuprinde:

Izolarea pacientului n saloane special destinate cu respectarea stricta a
regulilor privind circulatia apartinatorilor si vizitarea bolnavilor;

Recoltarea de probe de scaun pentru coproculturd, examen
coproparazitologic, toxina A, B Clostridoides difficile precum si analize
de sange;

Monitorizarea semnelor vitale: temperaturda, pulsul, tensiune arteriald,
saturatie n oxigen;

Aplicarea compreselor hipotermizante de 2-3 ori pe zi, pe frunte, pe torace,
la nivelul membrelor daca este prezenta febra;

Repausul la pat, se aeriseste camera de 3-4 ori/zi (cate 15 minute);

Aport hidric corespunzator (ceaiuri, apa plata) la inceput prin administrari
fractionate, apoi 2-3 litri pe 24 ore;

Respectarea dietei specifice pentru enterocolita (orez, morcovi, branza de
vacl proaspata, paine prajitd, paste fainoase cu branza de vaci proaspata si,
in functie de toleranta, se ajunge treptat la alimentatia normala);

Reechilibrarea hidro-electroliticd - cu solutii indicate (Ser fiziologic,
Ringer, Glucoza);

Administrarea medicatiei prescrise: simptomatice (Metoclopramid,
Algocalmin), antiseptice intestinale (Saprosan, Smecta, Hidrasec),
antibiotic in functie de antibiograma (sulfamide, aminoglicozide,
peniciline cu spectru larg sau cefalosporine, fluorochinolone) care
realizeaza concentratii ridicate Tn materiile fecale.
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7.2. DIZENTERIA BACTERIANA

Dizenteria bacteriand este o boald infectioasa acutd cu manifestari in sfera
digestiva determinata de specii de Shigella.

ETIOLOGIE

Cei mai frecventi agenti etiologici implicati in dizenterie sunt bacteriile din
genul Shigella (dizenteria bacilard) si protozoarele Entamoeba histolytica
(dizenteria amibiana).

Genul Shigella include mai multe specii patogene: Shigella dysenteriae,
Shigella flexneri, Shigella boydii si Shigella sonnei. Aceste bacterii produc toxine si
distrug mucoasa intestinului gros, ducand la inflamatie severa si ulceratii.

EPIDEMIOLOGIE

Sursa de infectie este omul iar calea de transmitere este fecal-orala, prin apa
sau alimente contaminate. Receptivitatea este generala iar boala nu lasa imunitate.

TABLOU CLINIC

Tabloul clinic si severitatea bolii depind de serotipul care a determinat infectia
dar mai ales, de varsta si statusul imunologic al gazdei. Astfel, dizenteria imbraca de
la forme clinice usoare, cu tablou de gastroenterocolitd acuta, pana la severa (toxica)
si colita hemoragica.

Forma comuni evolueazi cu o incubatia scurtd (ore-zile) si debut brusc. In
perioada de stare, apare febra, frisonul, alterarea starii generale, inapetenta, varsaturi,
dureri abdominale intense, colicative, uneori cu tenesme si scaune dizenteriforme
caracteristice (muco-pio-sanguinolente). In evolutie, simptomatologia se atenueazi,
dar pot persista colicile abdominale si scaunele dizenteriforme, in cantitate redusa,
cu aspect de ,,sputa rectala” [22].

Formele clinice severe evolueaza cu tablou clinic grav, stare general alterata,
colaps si semne de deshidratare severd, insotite de dureri abdominale intense si
emitere continua de scaune dizenteriforme sau rectoragie. Prognosticul in aceasta
forma de boala este rezervat.
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DIAGNOSTIC

Se bazeaza pe date epidemiologice si clinice dar este confirmat prin probe de
laborator. Epidemiologic, este sugestiv contactul cu persoanele bolnave de dizenterie
sau purtatoare de bacili dizenterici precum si prezenta unor focare (gradinite, scoli,
unitati militare etc). Clinic, este sustinut de tabloul clinic tipic (febra, scaune muco-
pio-sanguinolente, dureri abdominale, tenesme, coarda colica stinga, stare general
modificatd). Probele de laborator implicd prezenta leucocitozei cu neutrofilie,
markerii de inflamatie crescuti iar procalcitonina poate fi pozitiva. De asemenea, pot
fi prezente tulburdri hidro-electrolitice si acido-bazice. Examenul bacteriologic
confirma prezenta bacililor dizenterici in scaun.

ASISTENTA MEDICALA
PLANUL DE NURSING PENTRU DIZENTERIE CUPRINDE:

- Evaluarea pacientului include istoricul medical (istoricul recent de
calatorii, contactul cu apa contaminatd sau alimente, alte afectiuni
medicale, alergii cunoscute);

- Monitorizarea frecventei, volumului si aspectul scaunelor (prezenta
sangelui, mucusului);

- Monitorizarea semnelor vitale: temperatura, tensiunea arteriala, frecventa
cardiaca si respiratia pentru a identifica febra, semnele de deshidratare sau
SOC;

- Se vor observa semnele clinice ale deshidratarii, cum ar fi pliul cutanat
persistent, mucoasele uscate, hipotensiunea, tahicardia, scaderea diurezei,
confuzia;

- Se vor administra medicamente antidiareice si antibiotice conform
prescriptiei medicale;

- Se va asigurd igiena corespunzatoare, inclusiv schimbarea regulata a
lenjeriei de pat si ingrijirea pielii pentru a preveni iritatiile;

- In ceea ce priveste prevenirea raspandirii infectiei: se educa pacientul si
familia despre importanta spalarii frecvente a mainilor si a igienei
personale, dezinfectarea suprafetelor si a echipamentului utilizat si izolarea
pacientului pentru a preveni raspandirea infectiei Tn unitatea de Ingrijire.
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TRATAMENT

Tratamentul dizenteriei consta in principal din reechilibrarea hidro-
electrolitica prin solutii de rehidratare orald sau in cazuri mai severe, hidratare
intravenoasa, simptomatice, cu antispastice si antidiareice, antibioticoterapie
(Ciprofloxacind, Azitromicina, Ceftriaxonad);

Tratamentul dizenteriei amebiene (cauzata de Entamoeba histolytica) include
administrarea de metronidazol sau tinidazol, utilizate pentru a elimina infectia
activa.

7.3. BOTULISMUL

Boala infectioasa acuta rara, grava, manifestatd printr-un sindrom
neuroparalitic descendent determinat de neurotoxina botulinica.

ETIOLOGIE

Agentul etiologic responsabil de aparitia bolii este Clostridium botulinum, un
bacil gram pozitiv, ubicuitar, al carei forma de rezistentd sunt sporii, deosebit de
rezistenti (ani de zile). Acestia sunt prezenti pe sol, vegetale descompuse si in
intestinal unor animale. Pentru a distruge sporii este necesard o incalzire de 120°C
timp de 4 minute.

Toxina botulinicad este una din cele mai puternice toxine naturale cunoscute,
fiind considerata ca o potentiald arma de bioterorism si poate fi transformata in
anatoxind in anumite conditii de ph, temperatura si durata, pierzand astfel puterea
patogena si conservand puterea antigenica, fiind utilizata ca vaccin. Antitoxina este
obtinutd prin injectarea anatoxinei la cal si poate neutraliza toxina fiind utilizata in
tratamentul bolii [23].

EPIDEMIOLOGIE

Botulismul este o boala rara, cu o incidentd mai ridicata in emisfera nordica
corelandu-se cu obiceiurile populatiei generale de a conserva hrana. In Romania,
alimentele incriminate au fost in principal carnea de porc, urmate de preparatele pe
baza de peste si legume, majoritatea din gospodaria proprie. Receptivitatea este
generald si nu lasa imunitate. Nu se transmite interuman.
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Procesul epidemiologic in cazul botulismului prezintd anumite particularitati
legate de sursa si modul de transmitere a infectiei, care influenteaza si forma clinica
a bolii:

- Botulismul alimentar — forma comuna de boala care apare prin consumul
de alimente care contin toxina preformatd, apare sporadic sau 1n mici
focare intrafamiliale.

- Botulismul sugarului — o forma rara de boald, cauzatd de ingestia sporilor
si producerea toxinei in intestinul nou-nascutului fiind incriminate mierea
sau siropurile;

- Botulismul intestinal al adultului — prin ingestia se spori, urmatda de
germinare 1 producerea intestinala a toxinei;

- Botulismul plagilor — este produs prin contaminarea plagilor cu spori, care
prin germinare produc forme vegetative toxigene la nivelul leziunilor unde
sunt prezente conditii de anaerobioza (fracturi deschise, plagi intepate,
utilizarea de droguri intravenoase);

- Botulismul de inhalare — posibil prin bioterorism sau inhalarea sporilor
prin cocaind contaminate, administrata intranazal;

- Botulismul iatrogen — extrem de rar, prin administrarea de toxina
botulinica in doze mult prea mari (scop cosmetic, blefaroblastom,
strabism).

TABLOUL CLINIC

Se manifesta prin debutul brusc al unei paralizii de nervi cranieni cu evolutie
descendenta Tnsotit de pastrarea stdrii de constientd, in absenta febrei.

Incubatia este de scurtd duratda si depinde de poarta de intrare, tipul si
cantitatea toxineli, fiind de ordinul orelor in cazul botulismului alimentar sau a zilelor
in botulismul plagilor.

Debutul este brusc, cu instalarea rapida a tabloului neuroparalitic si simptome
digestive inaugurale: greturi, varsaturi, dureri abdominale, diaree.

In perioada de stare, pacientii prezinti paralizii de tip flasc, cu evolutie
descendenta, simetricd care afecteaza rapid nervii cranieni ( II, IV, VI, VII, IX)
progresand spre faringe, torace, membre superioare si inferioare. Se constata ptoza
palpebrala, bilaterald, pupilele dilatate (midriaza), cu reactivitate lenta la lumina.
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Ulterior, apare afectarea orofaringiana cu tulburari de deglutitie, dizartrie, disfagie,
abolirea reflexului velopalatin, mucoasa orofaringiana fiind extrem de uscata.

Alte manifestari includ paralizia mucoasei respiratorii cu instalarea progresiva
a insuficientel respiratorii acute, paralizia muschilor membrelor, diminuarea
reflexelor tendinoase, afectarea sistemului nervos vegetativ determinad scaderea
secretiilor salivare si lacrimare, atonie esofagiana, ileus paralitic, retentie urinara,
constipatie si hipotensiune arteriala;

DIAGNOSTIC

Botulismul reprezinta o urgentda medicald, cu internare si declarare
obligatorie, imediat ce a fost ridicata suspiciunea. Diagnosticul se bazeaza pe datele
epidemiologice si clinice iar investigatiile de laborator au rol de confirmare.

Datele epidemiologice trebuie sa includa sursa de provenientd a toxinei
(consum de alimente conservate, consum de miere la sugari, consum de droguri
intravenoase). Datele clinice care sugereaza botulismul sunt: paralizii simetrice cu
evolutie descendentd, cu debut brusc in afebrilitate si pastrarea starii de constienta.
Biologic, boala se confirmd prin identificarea toxinei (de electie) sau izolarea
C.Botulinum din fecale, plagile devitalizate, continut alimentar sau aspirat gastric.
Prelevarea probei biologice din ser se face Tnaintea administrarii tratamentului cu
imunoglobuline.

ASISTENTA MEDICALA

Planul de nursing in botulism se concentreaza pe monitorizarea atenta, interventii
pentru mentinerea functiilor vitale si suport psihologic.

- Evaluarea prezentei si severitdtii simptomelor precum dificultati de inghitire,
vorbire incetosata, vedere dubld, slabiciune musculard, paralizie, dificultati
respiratorii;

- Monitorizarea tensiunii arteriale, frecventei cardiace, respiratiei si saturatiei
de oxigen, a statusului mental si a functiei neurologice pentru a detecta orice
semn de agravare;

- Se va evalua capacitatea pacientului de a inghiti si se va oferi alimentatie
parenterala sau prin sonda nasogastrica, daca este necesar;

- Se va asigura mobilizarea pasiva sau activd pentru a preveni tromboza
venoasa profunda precum si aparitia escarelor.
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TRATAMENT

Reprezinta o urgentd medicala si necesitd internarea pacientului intr-un
serviciu care dispune de sectie de Anestezie si Terapie Intensiva. Nu sunt necesare
masuri speciale de izolare.

Tratamentul specific cu antitoxina constd in administrarea de imunoglobuline
specifice antibotulinice, care trebuie administrare cat mai precoce (primele 24 h),
deoarece acestea neutralizeaza doar toxina circulantd, nefixatd de terminatiile
nervoase, prevenind progresia paraliziilor. Doza recomandatd la adult este de un
flacon/zi, intravenos asociat cu un flacon intramuscular. In cazurile severe, doza se
poate repeta in urmatoarele zile.

Alte masuri cu caracter general includ suportul vital cardio-vascular (in unele
cazuri se impune ventilatia mecanica), tratamentul antibiotic cu Penicilind G (10
MUY/zi) sau Metronidazol, acesta fiind activ pe formele vegetative. Antibioticele sunt
contraindicate Tn botulismul infantil deoarece duc la liza bacteriei si cresc eliberarea
de toxind. Debridarea si asanarea plagilor se impun cand poarta de intrare este
cutanatd iar spaldtura gastrica si clisma Tnaltd sunt indicate Tn primele 24 h de la
debut pentru eliminarea alimentelor ingerate si a toxinei preformate.

7.4. TRICHINELOZA

Trichineloza este o zoonoza care apare in urma ingestiei de alimente bazate
pe carne cruda sau insuficient preparata termic, contaminata cu un parazit denumit
Trichinella spiralis.

ETIOLOGIE

Boala este cauzata de un nematod (vierme cilindric), ubiquitar pe glob, care
poate infesta porcii, mistretii, caii, vulpile si sobolanii.

EPIDEMIOLOGIE

Trichineloza apare sub forma unor mici focare epidemice, legate de consumul
aceluiasi aliment de catre mai multe persoane. Exista riscul infectarii inclusiv prin
gustarea unor cantitati mici de carne nepreparata.

Rozatoarele reprezinta principalul rezervor, acestea fiind consumate de catre
animalele carnivore/omnivore. Omul reprezinta o gazda accidentala iar infestatiile
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survin de obicei in sezonul rece datoritd obiceiurilor locale si culturale dintr-o
anumitad zona (,,taierea porcului”) [24].

TABLOUL CLINIC

Trichinella este ingeratd o datd cu carnea care contine chisti. Sub actiunea
sucului gastric, larvele vii continute in chisti sunt eliberate 1n intestinul subtire unde
se vor transforma 1n viermi maturi. Femelele depun larve care vor circula pe calea
sistemului venolimfatic spre muschii striati urmand inchistarea acest fenomen fiind
complet 1n 4-5 sdptamani.

Primele manifestari care apar sunt cele de tip gastrointestinal, manifestate prin
greturi, varsaturi, diaree si dureri abdominale, cu o durati medie de o saptimana. In
a doua saptamana apar semnele si simptomele sistemice, care corespund migrarii
larvelor si localizarea acestora in viscere. In general, sunt prezente febra, edemul
periorbitar al cefei (,,boala capetelor umflate™), mialgiile, cefalee, eritem cutanat de
tip urticarian, pruriginos, tuse, hemoragii subconjuctivale.

In functie de marimea inoculului infectant, simptomatologia poate varia de la
forme clinice usoare pana la forme severe, fulminante, cu hipereozinofilie,
manifestari neurologice sau miocardita.

DIAGNOSTIC

Criteriile epidemiologice includ un istoric recent de consum de consum de
carne cruda sau insuficient preparatd termic. Cel mai frecvent este incriminatd carnea
de porc provenitd de la animale fara aviz veterinar, de obicei in perioada sarbatorilor
de iarna.

Criteriile clinice sunt sugerate de simptomatologia sugestivd compusa din
edem cefalic, febra, mialgii si eruptii urticariene care survin dupd un prodrom
digestiv.

Criteriile de laborator includ hipereozinofilia importanta, cresterea enzimelor
hepatice, a creatinfosfokinazei si a troponinei. Diagnosticul serologic presupune
1dentificarea anticorpilor specifici anti-Trichinella. Biopsia musculara este o metoda
invaziva de diagnostic care nu se utilizeaza de rutina.
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ASISTENTA MEDICALA

Planul de nursing in trichineloza se concentreaza pe gestionarea simptomelor,
prevenirea complicatiilor si educatia pacientului.

1. Examinare fizica implica palparea musculaturii pentru a identifica
sensibilitatea sau inflamatia locala, verificarea semnelor de edem periorbital
sau facial, evaluarea semnelor vitale (febra, tahicardie), observarea
eventualelor eruptii cutanate sau alte reactii alergice;

2. Managementul durerii prin administrarea de analgezice conform prescriptiei
medicale si aplicarea de comprese calde pe muschii afectati;

3. Monitorizarea si preventia deshidratdrii implica echilibrarea balantei hidrice
administrarea de lichide pe cale orala sau intravenoasa, conform prescriptiet;

4. Monitorizarea semnelor vitale si a complicatiilor prin verificarea regulata a
temperaturii, pulsului si tensiunii arteriale;

5. Educatia pacientului implica informarea acestuia despre modul de transmitere
a trichinelozei si masurile de prevenire (prepararea corespunzatoare a carnii).

TRATAMENT

Tratamentul etiologic se bazeaza pe Albendazol (400 mg la 12 h, 10-14 zile
per os) sau Mebendazol (200-400 mg la 8 h, 3 zile, apoi 400-500 mg la 8 h, 10 zile),
antiparazitare eficiente impotriva Trichinellei spiralis. Tratamentul este eficient Tn
faza intestinala prin distrugerea viermilor adulti si opreste progresia bolii prin
prevenirea formarii de noi larve. Odata ce larvele s-au inchistat, infectia nu mai poate
f1 stapanita complet si pot fi necesare cure repetate de medicatie antiparazitara.
Reactiile adverse posibile implica mielosupresia si hepatotoxicitatea. Administrarea
nu sunt indicatad in timpul sarcinii, Tn perioada de alaptare sau la copii sub doi ani
[25].

Tratamentul patogenic implica corticoterapia in formele severe de trichineloza
cu hipereozinofilie. Tratamentul simptomatic cu antalgice, antiinflamatoare este util
si necesar in functie de fiecare pacient.
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8. INFECTIILE CU VIRUSURILE HEPATITICE

Hepatitele virale sunt boli strict umane, contagioase, produse de virusurile
hepatitice, avand ca trasaturd comuna si definitorie afectarea principald a ficatului.
Se manifesta prin semne de suferintd hepatica, cu evolutie autolimitata, vindecare

eqe, e

etiologie — de evolutie persistenta si/sau progresiva catre forme cronice.

8.1. HEPATITA VIRALA A
ETIOLOGIE

Virusul hepatitei A este un virus de tip ARN, neanvelopat, rezistent la caldura,
care se transmite Tn principal pe cale fecal-oralda si apare datorita ingestiei
alimentelor si a apei contaminate.

EPIDEMIOLOGIE

Pe langa calea de transmitere clasica, fecal-orala, virusul se poate transmite si
prin contact direct cu o persoana infectatd, mai ales in conditii de igiena precara,
fiind frecventa raspandirea intrafamiliala si intrainstitutionald. Printre grupele de risc
se numara persoanele care calatoresc in zone endemice, barbatii care au relatii
sexuale cu barbati (MSM), persoanele care consuma droguri si persoanele care
traiesc in comunititi cu acces limitat la apa potabila sau cu igiena precara. In zonele
cu prevalentd mare, copiii sunt adesea expusi virusului la o varsta frageda si dezvolta
imunitate fird simptome severe. In tirile cu prevalentd scdzutd, boala este mai
frecventad la adulti, care pot prezenta simptome mai severe [26].

Virusul se replica la nivelul ficatului, este excretat n bila si apoi in fecale timp
de aproximativ 2 sdaptamani anterior debutului icterului si pana la 3 luni dupa,
excretia virald fiind intensa, ceea ce explicd contagiozitatea Tnalta.

TABLOUL CLINIC

Hepatita acuta A este o infectie virala care afecteaza ficatul si se manifesta
printr-o gama variata de simptome, de la forme clinice asimptomatice pana la forme
severe. Simptomele apar de obicei dupa o perioadd de incubatie de aproximativ 15
pana la 45 de zile.
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Perioada prodromald (faza preictericd) dureaza de la citeva zile pana la o
sdptamana si este caracterizatd de simptome nespecifice care pot fi usor confundate
cu cele ale unei gripe sau ale unei alte infectii virale: febra, astenie, anorexie, greturi
si varsaturi, epigastralgii, artralgii, mialgii, cefalee. Urina hipercromd si scaunele
acolice pot f1 observate de pacient cu 1-5 zile inaintea instalarii icterului care odata
aparut duce la regresia simptomelor prodormale.

Perioada ictericd dureaza intre 2 pana la 6 saptdmani si se manifesta prin icter
(colorarea galbena a pielii si a sclerei datorita acumularii de bilirubind in sange),
urina inchisd la culoare (datoritd elimindrii bilirubinei prin rinichi), scaune
decolorate (din cauza lipsei de bilirubind in tractul intestinal), prurit (datoritd
acumularii de saruri biliare), hepatomegalie si disconfort abdominal.

In perioada de convalescentd, simptomele se amelioreazi treptat dar
recuperarea completd poate dura de la cateva saptamani pana la cateva luni, cu
redobandirea treptatd a apetitului, disparitia icterului si normalizarea valorile
transaminazelor.

DIAGNOSTIC

Diagnosticul clinic acorda o atentie sporita semnelor si simptomelor precum:
febra, icter, astenie marcatd, hepatomegalie, dureri abdominale, urina hipercroma si
scaune acolice. Este important de mentionat istoricul recent de calatorii in zone
endemice, posibilele expuneri la surse de infectie (ex. apa contaminata, alimente) si
contact apropiat cu persoane infectate.

Diagnosticul specific al hepatitei A se bazeaza pe teste serologice pentru a
detecta prezenta anticorpilor specifici impotriva virusului VHA:

« Anticorpi anti-VHA de tip IgM sunt markerii serologici principali ai
infectiei acute. Prezenta anticorpilor IgM anti-VHA confirma infectia recenta.
IgM sunt prezenti la scurt timp dupa aparitia simptomelor si raman detectabili
timp de cateva luni.

« Anticorpi anti-VHA de tip IgG apar mai tarziu 1n cursul infectiei si persista
pe viatd, oferind imunitate pe termen lung. Prezenta anticorpilor IgG si
absenta anticorpilor IgM indica o infectie in trecut sau imunitate datorata
vaccinarii.
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Pentru a evalua severitatea bolii si afectarea hepatica se vor solicita analize
biologice: ALT (alanin-aminotransferaza) si AST (aspartat-aminotransferaza):
nivelurile acestor enzime hepatice sunt semnificativ crescute in hepatita acuta,
reflectd inflamatia si leziunea hepatica, bilirubina totala si direct, fosfataza alcalina
(FA) si gamma-glutamil transferaza (GGT) sunt utile pentru monitorizarea
sindromului de colestaza.

ASISTENTA MEDICALA fin hepatitele acute este similari, astfel va fi
prezentata dupa parcurgerea capitolelor destinate hepatitelor.

TRATAMENT

In Romania, hepatita acuti A este o boald cu declarare si internare obligatorie
intr-un spital de boli infectioase. Pacientul se izoleaza singur in salon timp de 2
saptamani [27]. Dupa externarea la domiciliu, pacientul trebuie sa implementeze
norme de igiend a mainilor, o atentie sporita in ceea ce priveste utilizarea toaletei si
a prepardrii hranei minim 3 luni.

Tratamentul hepatitei virale A se axeazd pe ameliorarea simptomelor si
sustinerea functiei hepatice deoarece nu existd un tratament antiviral specific pentru
acest virus. In majoritatea cazurilor, boala este autolimitantd, iar pacientii se
recupereaza complet Tn citeva saptamani.

Principalele componente ale tratamentului includ: repaus la pat, hidratarea
adecvata si dieta (mese mici si frecvente, sarace in grasimi, evitare alcoolului),
simptomatic (antipiretice, antiemetice, antihistaminice).

Profilaxia specifica include vaccinarea anti-VHA, vaccin care contine virusul
inactivat, cu administrare intramusculard (regiunea deltoidiand). Schema de
vaccinare cuprinde doua doze, efectuate la un interval de 6-12 luni. Vaccinarea anti-
VHA nu se efectueaza de rutind populatiei generale ci este recomandata grupelor
populationale expuse unui risc crescut prin profesie (ingrijirea copiilor, a batranilor,
in centre de ingrijiri a persoanelor cu nevoi speciale, salubritate, sectorul alimentar),
calatorii in zone endemice, pacientii cu hepatite cronice, persoanele infectate cu
virusul imunodeficientei umane, homosexuali. Vaccinarea este recomandatd a fi
efectuata intr-un interval de 14 zile si in cazul membrilor familiei unui pacient
diagnosticat cu hepatita A [28].
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8.2. HEPATITA VIRALA B

ETIOLOGIE

Virusul hepatitic B (VHB) este un virus de tip ADN care produce atat hepatita
acuta cat si hepatitd cronica. Se estimeaza ca aproximativ 296 de milioane de
persoane traiesc cu infectia cronicda cu HBV si in jur de 786.000 de decese sunt
atribuite anual complicatiilor hepatitei virale B (ciroza si hepatocarcinomul) [29].

EPIDEMIOLOGIE

Virusul hepatitic B este extrem de contagios si se transmite prin contactul cu
fluidele corporale ale unei persoane infectate. Principalele moduri de transmitere
sunt perinatal, de la mama la copil in timpul nasterii, fiind cel mai comun mod de
transmitere Tn zonele cu prevalenta ridicatd, parenteral, prin expunerea la sange sau
produse de siange contaminate, cum ar fi: utilizarea de ace si seringi nesterile,
transfuzia de sange (rard in zilele noastre) sau contactul cu ranile deschise si
contactul sexual neprotejat.

TABLOUL CLINIC

Tabloul clinic este asemanator celui din hepatita A si variaza de la forme
clinice asimptomatice pana la manifestari severe, inclusiv insuficienta hepatica
acutd. Incubatia este mai lungad decat in hepatita acutd A, fiind cuprinsa intr-un
interval de 1-4 luni.

Simptome prodromale includ oboseald si slabiciune generald, anorexie,
greturi si varsaturi, dureri articulare si musculare, subfebrilitati, discomfort in
hipocondrul drept.

Faza icterica debuteaza cu aparitia icterului, a urinii hipercrome, a scaunelor
acolice, a hepatomegaliei (ficatul este la 1-3 cm sub rebordul costal, moale, sensibil
la palpare) si a pruritului.

Poate fi observat un sindrom imunologic asemanator bolii serului care se
manifesta prin eruptii cutanate (rash maculopapular sau urticarie) si artralgii
persistente, afectand articulatiile mici la aproximativ 25% dintre pacienti, in special
femeile. Pot f1 intdlnite manifestarile extrahepatice mediate prin complexe imune,
precum arterita sau glomerulonefrita [30].

In cazuri rare (sub 1%), hepatita acuti B poate evolua rapid citre insuficienta
hepaticad acutd, caracterizatd prin encefalopatie hepatica cu tulburari de constienta
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(confuzie, somnolenta, obnubilare) care poate evolua spre coma, asterixis, sindrom
hemoragipar cutaneo-mucos, hematemeza, melena [31].

Un procent mic dintre adulti (5-10%) pot dezvolta hepatita cronica B, cu risc
de ciroza si cancer hepatic. Riscul de cronicizare este cu atat mai mare cu cat infectia
a fost dobanditda mai devreme (sugari, copii mici) sau dupd varsta de 50 de ani
precum si la persoanele imunocompromise [32].

DIAGNOSTIC

Teste serologice sunt esentiale pentru a identifica markerii specifici infectiei
cu HBV:

¢ Antigenul de suprafata al virusului hepatitic B (AgHBs) semnifica infectia
activa cu HBV. In hepatita acuta B, AgHBs este detectabil in timpul perioadei
acute si dispare pe masura ce pacientul se recupereaza;

¢ Anticorpii impotriva antigenului de suprafata (anti-HBs) aparitia anticorpilor
anti-HBs sugereaza recuperarea si imunitatea fatd de HBV. Acesti anticorpi
apar si dupa vaccinarea impotriva HBV;

¢ Anticorpii impotriva antigenului core al HBV (anti-HBc) semnifica infectia
acuta recentd, fiind prezenti in faza acuta a bolii. Anticorpii anti-HBc IgG:
apar 1n infectiile cronice sau 1n faza de recuperare;

e Antigenul "e" al virusului hepatitic B (AgHBe) prezenta Ag-HBe sugereaza o
replicare virala activa si un risc crescut de transmitere a virusului. Disparitia
Ag-HBe si aparitia anticorpilor anti-HBe indicd un control mai bun al
replicarii virale.

Testarea moleculara - ADN-HBV (viremia) este efectuat prin tehnica de am-
plificare a acidului nucleic si cuantifica incarcatura virald (numarul de copii de ADN
viral in ser). Este cel mai important test pentru evaluarea activitatii replicative a vi-
rusului si pentru monitorizarea raspunsului la tratament antiviral. Un rezultat pozitiv
semnifica prezenta ADN-ului HBV, o infectie activa si replicare virala sustinuta. Un
rezultat negativ inseamna absenta ADN-HBYV si o infectie inactiva.

Evaluarea functiei hepatice si a afectarii hepatice implica efectuarea testelor
1magistice precum ecografia abdominale pentru a evalua morfologia ficatului si apa-
ritia complicatiilor precum steatoza, fibroza hepatica sau carcinomului hepatocelular
(HCC). Fibroscan-ul sau elastrografia hepatica este o investigatie neinvaziva utili-
zata pentru detectarea fibrozei hepatice. Imagistica prin rezonanta magnetica (IRM)
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sau tomografie computerizatd (CT) pot fi necesare in cazurile Tn care exista suspi-
ciune de tumori hepatice sau alte complicatii structurale.

Riscul de cronicizare al hepatitei B variaza semnificativ in functie de varsta la care
se dobandeste infectia si de sistemului imunitar al persoanei infectate.

TRATAMENT

In Romania, hepatita acuti virald B este o boald cu declarare si internare
obligatorie intr-un spital de boli infectioase. Momentul externarii este determinat de
evolutia pacientului si valorile serologice ale markerilor hepatici.

Tratamentul pentru hepatita virala B variaza in functie de stadiul infectiei
(acuta sau cronica) si de gradul de afectare hepatica. Scopul tratamentului este de a
reduce incarcatura virald, a riscului de complicatii si de a preveni deteriorarea
functionala hepatica.

Tratamentul hepatitei acute B presupune tratament suportiv cu protectoare
hepatice (Aspatofort fiole II/zi administrat intravenos in solutie de glucoza 5%),
antiemetice si antalgice. In majoritatea cazurilor, infectia se vindeci de la sine fara
tratament antiviral specific. Se recomanda odihna, hidratare adecvata si dieta
echilibrata.

Tratamentul formelor fulminante de hepatita acuta B includ administrarea de
Hepa-merz (pentru detoxifierea amoniacului), depletive osmotice (manitol,
diuretice) pentru reducerea edemului cerebral in formele clinice cu encefalopatie
prezentd, antibiotice neresorbabile (Normix 200 mg, 2x2 cpr/zi, po) pentru scaderea
hiperamoniemiei, lactuloza, clisme Tnalte, solutii de glucoza hipertona (10%) pentru
hipoglicemie, vitamino-terapie (B1, B6), tratamentul tulburarilor de coagulare cu
plasma proaspata, sange integral, hemostatice si controlul diurezei.

Tratamentul hepatitei B cronice presupune administrarea de medicatie
antivirala:

- Tenofovir disoproxil fumarat (TDF)
- Entecavir

- Tenofovir alafenamida (TAF)

- Lamivudina

- Adefovir
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- Interferon, utilizat anumite cazuri, sub forma de interferon alfa pegylat, cu rol
imunomodulator, utilizat mai rar din cauza efectelor secundare si a duratei lungi a
tratamentului.

Tratamentul este individualizat, iar decizia de a incepe terapia antivirala
depinde de factori precum gradul de inflamatie hepatica, nivelul de viremie (AND-
VHB >2000 Ul/ml) si prezenta cirozei.

Profilaxia specifica implicd administrarea vaccinul impotriva hepatitei B.
Majoritatea vaccinurilor disponibile sunt realizate din antigenul de suprafata al
virusului hepatitei B, obtinut prin tehnologie ADN recombinanta (Engerix-B,
Recombivax HB, Hexacima-vaccin combinat pentru copii).

Vaccinul este inclus Tn programele nationale de vaccinare si se face la scurt
timp dupa nastere. Schema standard de administrare implica 3 doze, prima doza la
nastere, a doua la o lund distanta iar a treia doza la 6 luni dupa nastere, intramuscular,
la sugari si copil mici in zona coapsei, la adolescenti si adulti- muschiul deltoid. Nu
se administreaza subcutanat sau intradermic, deoarece eficacitatea este redusa.

Contraindicatiile vaccinarii includ alergiile severe la componentele vaccinului
(ex. drojdia de bere) si reactiile anafilactive la doze anterioare de vaccin. Aménarea
temporara se face in caz de febra sau infectii acute severe. Dupa finalizarea
schemelor de vaccinare, peste 90% dintre persoanele sandtoase dezvolta imunitate
[33].

Testarea anticorpilor anti-HBs este recomandata pentru grupurile la risc (de
exemplu, pacienti imunocompromisi) pentru a verifica eficacitatea vaccinului.

Precautiile speciale vizeaza persoanele imunocompromise la care exista
posibilitatea necesitatii mai multor doze pentru a asigura protectie. La nou-nascuti
prematuri (<2 kg) vaccinarea poate fi Intarziatd pana la atingerea greutatii, dar daca
mama este purtatoare de VHB, vaccinul se administreaza imediat. La gravide
vaccinul este considerat sigur si poate fi administrat la femeile insarcinate 1n caz de
risc crescut de infectare.

Expunerile care necesita profilaxie cu imunoglobuline anti-HBs post-expunere
impreuna cu vaccinarea anti-HBs, preferabil in primele 24 de ore sunt: expunerea unui
cadru medical nevaccinat/neimunizat (de ex. intepatura intr-un ac utilizat la un pacient
cu VHB si viremie detectabila), doza fiind 500 UL, IM, profilaxia transmiterii infectiei
de la mama la fat, 30 Ul/kg, IM, la nastere, pacientii care efectueaza hemodializa, 8
Ul/kg, IM, dupa transplantul hepatic efectuat unui pacient cu AgHBs pozitiv, 7 zile
post-transplant si efectuarea ulterioara a titrului de anticorpi anti-HBs, contact sexual
cu un pacient Ag-HBs pozitiv si viremie detectabila [34].
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Protectia oferita de imunoglobuline este temporata (maxim 6 luni), ulterior
pacientul redevine susceptibil la infectia cu VHB.

Pacientii cu hepatita cronica B necesita monitorizare constanta pentru a evalua
nivelul viremiei, a functiei hepatice si pentru a depista complicatiile precoce.
Persoanele expuse riscului de hepatitda B, inclusiv membrii familiei unui pacient
infectat, trebuie sa fie vaccinate profilactic.

Profilaxia nespecifica a hepatitei B consta in respectarea unor serii de masuri
generale: instruirea personalului medical in vederea respectdrii masurilor de
preventie si protectie personala prin utilizarea echipamentului adecvat si cunoasterea
statusului pacientilor, sterilizarea corecta a instrumentalului utilizat, screening-ul
complet al gravidelor, utilizarea prezervativelor si practicarea contactului sexual
protejat, respectarea masurilor de asepsie in ceea ce priveste manevrele efectuate
pentru pierceing-uri saut tatuaje.

8.3. HEPATITA VIRALA D (DELTA)
ETIOLOGIE

Boala este cauzata de infectia cu virusul hepatitei D (VHD sau virusul delta),
un virus foarte mic, defectiv, lipsit de anvelopa, avand ca material genetic o particula
ARN incompleta inclusa intr-un invelis de AgHBs. Practic, infectia cu VHD nu
poate avea loc 1n absenta infectiei cu VHB, ceea ce duce la doua situatii distincte:
co-infectie sau supra-infectie.

EPIDEMIOLOGIE

Se estimeaza ca intre 15 si 20 de milioane de persoane la nivel mondial sunt
co-infectate cu virusul hepatitic B si virusul hepatitic D. Prevalenta infectiei cu VHD
variaza semnificativ de la o regiune la alta, In functie de prevalenta VHB si de
factorii locali de risc. Zonele cu prevalenta ridicata sunt reprezentate de anumite
regiuni, cum ar fi Bazinul Mediteranean, Europa de Est, Rusia si Africa sub-
sahariand. In multe tari dezvoltate, cum ar fi Statele Unite, Canada si Europa de Vest,
prevalenta hepatitei D este scazuta, in mare parte datoritd ratei scazute de infectie cu
VHB si a vaccinarii extinse impotriva hepatitei B [35].

Calea de transmitere este predominant parenterald, similara cu hepatita B, prin
expunerea la sAnge infectat sau la alte fluide corporale. Transmiterea poate avea loc
si prin transfuzii de sdnge (mai rar in prezent datoritd screening-ului riguros),
utilizarea de ace contaminate (in special printre utilizatorii de droguri injectabile,
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proceduri medicale sau dentare efectuate de persoane necalificate). Transmiterea de
la mama la fat este posibild, dar mai putin frecventa in comparatie cu VHB. Calea
sexuald este posibild, mai ales Tn cazul contactului cu persoane co-infectate cu VHB
si VHD.

Co-infectia apare atunci cand o persoana este infectata simultan cu VHB si
VHD. Aceasta poate duce la o forma acuta de hepatita dar riscul de cronicizare este
mai mic decat in cazul suprainfectiei.

Suprainfectia apare atunci cand o persoand deja infectata cronic cu VHB este
ulterior infectatd si cu VHD. Suprainfectia este asociatda cu un risc mai mare de
evolutie rapida catre ciroza si insuficientd hepatica.

Preventia presupune imunizarea activda impotriva VHB, care previne atat
infectia inifiala cu VHB cat si infectia cu VHD.

TABLOUL CLINIC

Tabloul clinic al hepatitei virale D poate varia semnificativ in functie de tipul
infectiei, stadiul bolii si severitatea afectarii hepatice.

Simptomele acute includ: febrd, oboseald, icter, greatd, varsaturi, dureri
abdominale, urind hipercroma si scaune acolice. Riscul de cronicizare in cazul co-
infectiei este mai mic (5-10%) comparativ cu suprainfectia, deoarece ambele
virusuri sunt combadtute simultan de catre sistemul imunitar.

Majoritatea persoanelor care dezvolta o suprainfectie vor dezvolta hepatita
cronica D caracterizata printr-o inflamatie persistenta si severa a ficatului, care poate
duce rapid la fibroza hepatica si ciroza. Pacientii pot dezvolta complicatii precum
ascita (acumularea de lichid in abdomen), encefalopatie hepatica (afectarea functiei
cerebrale din cauza toxinelor nedegradate de ficat) si hemoragii digestive superioare
sau inferioare (din cauza dezvoltarii hipertensiunii portale).

Ciroza hepatica este o complicatie majora a hepatitei cronice D si se dezvolta
mai rapid decat in alte tipuri de hepatitd cronica. Simptomele includ: oboseala
cronica, scadere in greutate, pierderea masei musculare, icter persistent, edeme la
nivelul membrelor inferioare, ascitd si dilatarea venelor abdominale (semn de
hipertensiune portald). Riscul de carcinom hepatocelular in acest caz este foarte
crescut.
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DIAGNOSTIC

Diagnosticul hepatitei D (VHD) necesita o abordare specifica din cauza
dependentei sale de prezenta virusului hepatitic B (VHB).

Serologia pentru VHD determina cnticorpi anti-VHD de tia IgM anti-VHD
care indicd o infectie recentd sau acutda cu virusul hepatitic D si IgG anti-VHD
evocatori pentru o infectie cronica sau trecuta cu HDV.

Detectarea ARN-ului viral HDV este un test molecular (RT-PCR) care
confirma o infectie activa si replicarea virala. ARN-HDV negativ sugereaza absenta
replicarii virale in momentul testarii.

Evaluarea functiei hepatice, a gradului de afectare hepatica — identice cu cele
efectuate pentru hepatita virala B.

TRATAMENT

Tratamentul hepatitei cronice D (HDV) este complex si dificil din cauza
naturii agresive a virusului precum si a lipsei de optiuni terapeutice. Scopul principal
al este de a controla replicarea virald, de a Incetini progresia bolii hepatice si de a
preveni complicatiile grave cum ar fi ciroza hepatica si cancerul hepatic.

Optiunile de tratament pentru hepatita cronicd D sunt interferonul alfa 2a
pegylat, singurul tratament antiviral care a demonstrat o eficientd, durata minima a
tratamentului fiind de obicei de 48 de saptamani, in functie de raspunsul pacientului
insa recaderile sunt frecvente. Interferonul este asociat cu numeroase efecte
secundare, inclusiv simptome asemandtoare gripei, depresie, oboseald, pierderea
poftei de mancare si scdderea numarului de celule sanguine.

Analogii nucleozidici/nucleotidici, cum ar fi Tenofovirul sau Entecavirul, care
sunt eficienti in tratarea hepatitei B nu sunt eficienti Tn mod direct impotriva
virusului hepatitic D. Cu toate acestea, pot fi folositi pentru a suprima VHB 1n co-
infectii, ceea ce poate reduce indirect replicarea HDV si progresia bolii hepatice.

Noile terapii antivirale includ Bulevirtide (Hepcludex) care actioneaza prin
blocarea intrarii virusului hepatitic D in celulele hepatice si se administreaza sub
forma de injectie subcutanata zilnic.

Pentru pacientii care dezvolta ciroza hepatica, managementul complicatiilor,
cum ar fi ascita, encefalopatia hepatica si hipertensiunea portald este esential, iar
cazurile avansate, poate fi necesar transplantul hepatic.
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8.4. HEPATITA VIRALA C

ETIOLOGIE

Virusul hepatitic C (VHC) este un virus de tip ARN, anvelopat, cu o mare
variabilitate genetica, estimandu-se ca aproximativ 71 de milioane de oameni sunt
infectati cronic cu VHC la nivel global [36].

EPIDEMIOLOGIE

Aproximativ 75-85% dintre persoanele infectate cu VHC dezvolta o infectie
cronica iar 20-30% dintre pacienti dezvolta ciroza sau carcinom hepatocelular Tn
decurs de 20 de ani. Sursa de infectie este reprezentatd de pacientii cu hepatitd acuta
sau cronicd VHC, ciroza hepatica sau carcinom hepatocelular.

Caile de transmitere include transfuzia de sange, frecventd inainte de
introducerea testarii sistematice a sangelui donat, utilizarea drogurilor injectabile,
transmitere verticala de la mama la copil in timpul nasterii, contactul sexual
neprotejat, proceduri medicale cu echipamente medicale contaminate.

TABLOUL CLINIC

Tabloul clinic in hepatita acuta virald C poate evolua asimptomatic, astfel,
aproximativ 70-80% dintre persoanele infectate recent cu VHC nu prezintd
simptome evidente.

In cazul formei acute de boala pacientii acuza oboseala, febra usoara, dureri
articulare sau musculare, greata, varsaturi, inapetenta, disconfort in hipocondrul
drept, icter.

In faza cronica, majoritatea pacientilor cu hepatita virald C sunt asimptomatici
pe o perioada extinsa (ani) iar diagnosticul se stabileste in urma unor investigatii de
rutind. Simptomele generale care pot fi prezente sunt: astenia persistenta, dificultati
de concentrare, disconfort abdominal. In cazul afectirii hepatice avansate sunt
prezente: icterul, ascita, edemele periferice, varice esofagiene care pot sangera,
encefalopatia hepatica manifestata prin somnolenta, confuzie pana la coma, eritem
palmar (roseata a palmelor).
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DIAGNOSTIC

Diagnosticul hepatitei C implica determinarea anticorpilor anti-virus hepatitic
C (anti-VHC) printr-un test ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay). Un
rezultat pozitiv sugereaza o infectie virala prezenta sau trecutd, insa nu ofera
informatii referitoare la activitatea curenta a virusului. Un rezultat negativ indica
absenta expunerii la VHC.

Confirmarea infectiei prin testare moleculard pentru ARN-VHC (viremia).
Testul de reactie in lant a polimerazei (PCR) se efectueaza in caz de serologie
pozitiva pentru anticorpii anti-VHC. ARN-VHC pozitiv indica o infectie activa,
confirmand replicarea viralda. Daca ARN-VHC este negativ se exclude infectia
activa, fie datorita rezolutiei spontane a infectiei, fie Tn urma tratamentului antiviral.

Genotiparea virusului hepatitic C deoarece genotipul viral influenteaza
alegerea regimului terapeutic si durata tratamentului.

Evaluarea functiei hepatice, a gradului de afectare hepaticd si testele
imagistice sunt identice cu cele efectuate pentru hepatita virala B.

TRATAMENT

Tratamentul hepatitei virale C a evoluat semnificativ in ultimele decenii,
devenind mult mai eficient, pangenotipic si cu un grad ridicat de tolerabilitate pentru
pacient. Scopul principal al tratamentului este obtinerea unui raspuns viral sustinut
(SVR), care inseamna absenta detectiei virusului in sange la 12 saptdmani sau mai
mult dupa finalizarea tratamentului aspect echivalent cu vindecarea infectiei.

Antivirale cu actiune directa (DAA - Direct-Acting Antivirals) reprezinta
tratamentul standard pentru hepatita cronica C actionand asupra componentelor
virale pentru a impiedica replicarea acestuia. Regimurile DAA sunt personalizate in
functie de genotipul virusului (exista mai multe genotipuri ale HCV) si de prezenta
sau absenta cirozei hepatice iar tratamentul dureaza intre 8 si 12 saptamani.
Eficacitatea acestor regimuri depaseste 95% 1n majoritatea cazurilor, inclusiv la
pacientii cu ciroza hepatica.

Pacientii trebuie sa fie monitorizati regulat pe parcursul tratamentului pentru
a evalua raspunsul si pentru a identifica posibilele efecte secundare. Dupa obtinerea
SVR, monitorizarea ficatului continua, in special la pacientii cu ciroza, din cauza
riscului rezidual de cancer hepatic.
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8.5. HEPATITAACUTA E

ETIOLOGIE

Hepatita E este cauzata de virusul hepatitic E (VHE), un virus de tip ARN, cu
raspandire globala, dar care afecteaza predominant zonele in care exista conditii
igienico-sanitare deficitare.

Virusul hepatitic E este asociat cu focare epidemice in tarile in curs de
dezvoltare, in timp ce in tarile dezvoltate, hepatita virala E apare sub forma de cazuri
sporadice.

EPIDEMIOLOGIE

Hepatita acutd E este endemica in multe parti ale lumii fiind responsabila de
aproximativ 20 de milioane de infectii anual si aproximativ 70.000 de decese.

Exista mai multe genotipuri virale (1-8) astfel, genotipul 1 si 2 afecteaza doar
oamenii, transmiterea se face pe cale fecal-orala, in special in timpul epidemiilor
hidrice survenite in urma inundatiilor sau a sezoanelor ploioase, Genotipurile 3 si 4
sunt endemice la animalele domestice (ex. porci), de la care VHE se poate transmite
la om prin consum de carne insuficient preparata termic.

TABLOU CLINIC

Durata medie a perioadei de incubatie este de la 2 pana la 8 saptamani, cu o
medie de aproximativ 5-6 saptamani.

In faza preicterica (prodromald), care poate dura de la céteva zile pana la o
saptamana, simptomele generale sunt nespecifice si includ: oboseala si sldbiciune
generalizata, subfebrilitate sau febra moderata, anorexie, dureri in hipocondrul drept,
mialgii, artralgii.

Faza icterica dureaza intre 1 si 4 saptamani si sunt prezente urmatoarele
semne: icter, urind hipercroma, scaunele acolice, hepatomegalie, greturi, varsaturi.
VHE pare a fi responsabil si de unele manifestari extraheptice precum: sindromul
Guillan-Barre, poliradiculonevrite, encefalite, mielite [37].

In faza de convalescentd, simptomele se diminueaza treptat iar functia hepa-
tica revine la normal. Forme severe si complicatiile pot sa aparad la femeile insar-
cinate, in special in al treilea trimestru cand boala poate evolua catre insuficienta
hepatica acutd cu o rata de mortalitate semnificativ crescuta (pana la 25-30%) [38].
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Pacientii imunodeprimati (pacientii cu HIV/SIDA sau aflati sub tratament
chimioterapic, imunomodulator, terapii biologice) prezintd un risc de evolutie spre
cronicizare, aspect pus 1n evidentd prin detectarea viremiei (ARN-VHE) la 3-6 luni
de la infectie.

DIAGNOSTIC

Serologia pentru virusul hepatitic E implica efectuarea anticorpilor anti- VHE.
Cei de tip IgM pozitivi apar in stadiile precoce ale infectiei si indica o infectie recenta
sau activa. Un rezultat negativ indica absenta infectiei acute. Anticorpi anti-VHE
IgG pozitivi detecteaza expunerea anterioara la virus sau imunitatea dobandita in
urma unei infectii trecute si persista timp indelungat. Un rezultat negativ semnifica
absenta expunerii la virus.

Testarea moleculara pentru ARN-ul virusului hepatitic E (viremia) prin reactia
de polimerizare in lant (PCR) pentru ARN-ul virusului hepatitic E este utilizata
pentru detectarea prezentei directe a virusului in sange sau in fecale. Este un test de
confirmare pentru diagnosticul infectiei acute si este considerata metoda de electie.
Un test negativ sugereaza absenta replicarii virale desi poate fi negativ si la pacientii
la care viremia este scdzuta sau infectia este 1n stadiul final de vindecare.

Evaluarea functiei hepatice, a gradului de afectare hepaticd si testele
1magistice sunt identice ca in diagnosticul hepatitelor virale B,C,D.

ASISTENTA MEDICALA iN HEPATITELE VIRALE ACUTE

Planul de nursing pentru hepatitele acute A, B, C, D si E se axeaza pe
abordarea simptomelor comune, monitorizarea complicatiilor si promovarea
recuperarii pacientilor, indiferent de etiologia virala. Desi exista diferente intre
formele de hepatitd in ceea ce priveste modul de transmitere, severitatea si evolutia,

- Evaluarea starii generale si a simptomatologiei pentru a identifica
severitatea simptomelor si gradul de afectare hepatica, prin examen fizic:
observarea semnelor de icter, palparea abdomenului pentru evaluarea
sensibilitatii  hepatice, prezenta semnelor de coagulopatie (ex.
gingivoragii);

- Monitorizarea semnelor vitale (tensiune arteriala, frecventda cardiaca,
frecventa respiratorie si temperatura corpului), simptomele de deshidratare
din cauza greturilor si varsaturilor frecvente, evaluarea starii de constienta
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a pacientului, mai ales in formele severe, care se pot complica cu
encefalopatie hepatica;

Monitorizarea functiei hepatice prin prezenta semnelor clinice cum ar fi
ascita, edemele periferice, hemoragiile sau confuzia mentala
(encefalopatie hepatica);

Controlul simptomelor si confortul pacientului prin administrarea
medicatiei prescrise, cum ar fi antiemetice pentru controlul greturilor si
varsaturilor, educarea pacientului in vederea limitarii activitatilor fizice
excesive si promovarea repausului fizic, pentru a reduce stresul asupra
ficatului, asigurarea unui mediu linistit si confortabil, reducand factorii de
stres care pot agrava simptomele pacientului.

Asigurarea suportului nutritional prin promovarea unei alimentatii
adecvate pentru a sprijini functia hepatica si recuperarea pacientului. Se va
incuraja consumul de mese mici, frecvente si usor digerabile, pentru a
reduce efortul metabolic hepatic si se va mentine un aport adecvat de
lichide pentru a preveni deshidratarea, cu monitorizarea balantei hidrice.
Se va explica pacientului importanta evitarii alcoolului si a altor substante
hepatotoxice (inclusiv anumite medicamente sau suplimente).

Educatia pacientului si a familiei aspect ce implicd informarea acestora
despre modalitatile de transmitere a virusului (transmitere fecal-orald
pentru hepatita A si E, transmitere parenterald, sexuald si verticald pentru
hepatitele B, C, D), explicarea masurilor de igiend pentru prevenirea
raspandirii virusului, inclusiv spalarea mainilor, igiena alimentara si
evitarea contactului cu fluidele corporale infectate, consilierea pacientului
cu privire la importanta vaccindrii impotriva hepatitelor virale B si D (in
functie de disponibilitate), pentru a preveni infectia viitoare.
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9. INFECTII CU POARTA DE INTRARE CUTANATA

9.1. LEPTOSPIROZA

Zoonoza care afecteaza atat oamenii cat si animalele, transmisa de spirochete
din genul Leptospira endemice in zonele tropicale si subtropicale, in special 1n
anotimpul ploios.

ETIOLOGIE

Exista doua specii distincte care afecteaza omul: Leptospira interrogans si
Leptospira biflexa, fiecare cu multiple serogrupuri implicate Tn patogeneza bolii.
Leptospirele sunt bacterii anaerobe, mobile si spiralate care au un flagel, implicat n
mobilitatea spirochetei. Se observa foarte bine in microscopia cu camp intunecat sau
dupa impregnare argentica.

EPIDEMIOLOGIE

Bacteria este transmisd la om prin intermediul animalelor cel mai frecvent
implicate fiind animalele domestice (porci, cai, pisici, ciini) care pot prezenta fie o
forma acuta de boala, fie cronicd, asimptomatica, Tnsad pe tot acest parcurs, elimina
spirochete prin urind, contaminand solul, apa, lacurile sau canalele de irigatie. La
om spirochetele pot fi transmise Tn mod direct, prin contact cu animalul infectat sau
indirect, prin contact cu solul sau apa contaminata cu urina provenita de la animalele
bolnave, aceasta fiind cea mai frecventd modalitate de transmitere.

Poarta de intrare este reprezentata de tegumentul integru sau cu diverse leziuni
cutanate, mucoasa conjunctivalda sau mucoasa digestiva dupa consumul alimentelor
contaminate.

Boala are deseori caracter profesional fiind afectati predominant crescatorii
de animale, pescarii, muncitorii din salubrizare, vanatorii sau veterinarii.
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TABLOUL CLINIC

Dupa ce patrund in organismul uman, leptospirele ajung in sange producand
bacteriemie si disemineaza in numeroase organe (ficat, plamani, rinichi, sistem
nervos central, aparatul ocular).

Incubatia dureaza intre 1-3 sdptamani iar debutul este brusc, cu febra inaltd si un
tablou clinic extrem de polimorf. Exista doua forme clinice de boala, astfel:

- Forma anicterica, cu caracter psudogripal reprezinta 80% din formelor
clinice. Simptomele includ: febra, cefalee, mialgii, artralgii iar mai putin
frecvent sunt prezente exantemul morbiliform, conjunctivita,
epigastralgiile si afectarea aparatului ocular (irita, iridociclita, uveita).
Examenul clinic este sdrac comparativ cu semnele si simptomele prezente.
Afectarea sistemului nervos central implica aparitia meningitei, encefalitei
sau mielitei.

- Forma icterica pluriviscerala (boala Weil) - dupa cateva zile de febra,
mialgii si artralgii, apar semne si simptome de afectare multiorganica:
hepatita, colecistitd, pancreatitd, insuficientd renald acutd, meningita,
encefalitd, miocardita, pericarditd, tulburari de ritm, ARDS, hemoragii
cutaneo-mucoase, hemoragie pulmonara, trombocitopenie [39].

DIAGNOSTIC

Epidemiologic, este important de mentionat dacd existda In antecedentele
pacientului factori de risc precum contactul cu apa contaminata (lacuri, rauri, balti),
contact cu animale infectate (sobolani, vite, porci) sau caldtorii in zone endemice iar
clinic trebuiesc mentionate semnele si simptomele descrise anterior;

Paraclinic, hemograma poate evidentia leucocitoza cu neutrofilie,
trombocitopenie, cresterea moderata a transaminazelor hepatice, a bilirubinei si a
creatininei.

Serologia pentru Leptospira implicad efectuarea unor teste pentru diagnosticul
de certitudine, testul microscopic de aglutinare (MAT), este considerat testul de
referinta pentru leptospiroza, detectind anticorpii specifici Tmpotriva diferitelor
serovaruri de Leptospira. Testul ELISA pentru anticorpi anti-Leptospira detecteaza
anticorpi IgM din stadiile precoce ale infectiei. Testele moleculare de tip PCR sunt
de electie in faza precoce a bolii si pot f1 efectuate din sange, urina sau LCR. Bacteria
se poate izola din LCR sau urina prin insdmantarea pe medii de cultura, insa este un
proces lent si dificil cu durata de cateva saptamani.
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ASISTENTA MEDICALA
Planul de nursing in leptospiroza include:

- Repaos la pat, 1-2 saptamani si administrarea tratamentului simptomatic
cu antitermice, antialgice;

- Corectarea dezechilibrele hidro-electrolitice prin administrarea solutiile
cristaloide, a dezechilibrele acido-bazice si asigurarea un aport caloric
adecvat;

- Monitorizarea frecventd a temperaturii, a tensiunii arteriale, pulsului,
frecventei respiratorii si a diurezei;

- Administrarea unei diete hiposodate si cu restrictie de proteine pentru a
reduce efortul hepatic si renal;

- Practicarea unei igiene riguroase a pielii si a leziunilor cutanate, daca
acestea exista;

TRATAMENT

In Romania, leptospiroza este o boald cu internare si declarare obligatorie
catre Directia de Sanatate Publica teritoriala.

In formele usoare sau moderate de boald, antibioticele de electie sunt
Doxiciclina, 100 mg la 12 h per os (contraindicatd la copii), Amoxicilina, 100
mg/kg/zi iv, in 3 prize, la 8 h sau Ceftriaxona iv, 1 g/zi, doza unica, 7-10 zile.

In formele severe de boala, cu afectare multiorganica, antibioticul de electie
este Penicilina G, iv, 100.000 U/kgc/zi, fractionatd in 4 prize, la 6 ore. Alte
antibiotice care pot fi utilizate sunt Ampicilina, iv, 100 mg/kgc/zi, la 6-8 ore si
Amoxicilind-Acid Clavulanic, iv, 1,2 g la 8 ore, 7-10 zile. Toate antibioticele
mentionate asigura eliminarea portajului renal.

La pacientii cu meningita sau encefalita, pe langa tratamentul antibiotic, se va
institui si tratament depletive cerebral cu Manitol 20% (1 g/kgc/zi, 2-3 zile), perfuzii
cu Glucoza hipertona 10% + fiole de Glucoza 33% si diuretic de ansd (Furosemid).
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9.2. BOALA LYME

Borelioza Lyme (BL) este o infectie transmisa de la artropode la om. Este o
boala prezenta pe toate continentele, cu o incidentd mai ridicata in emisfera nordica.

ETIOLOGIE

Agentul etiologic este reprezentat de spirochete din genul Borrelia
burgdorferi sensu lato, spirochete mobile, care se cultiva doar pe medii speciale.
Vectorul este reprezentat de capusa din genul Ixodes, care se hraneste cu sange de la
mamifere, pasari si uneori reptile. Rezervorul este reprezentat de animale, in general
mamifere mici si caprioare. Rozdtoarele si alte mamifere mici, cum ar fi soarecii,
sunt gazde principale pentru stadiile larvare si nimfale ale capuselor. Ele joaca un
rol crucial in perpetuarea ciclului de viata al bacteriilor Borrelia. Caprioarele si alte
animale mari sunt gazde pentru stadiul adult al cdpuselor insa nu se infecteaza si nu
transmit boala dar faciliteaza raspandirea capuselor prin migrarea lor pe distante
mari [40].

EPIDEMIOLOGIE

Sunt expuse unui risc crescut persoanele care trdiesc in zone geografice
endemice, viziteazd zone impadurite sau cu vegetatie inaltd. Expunerea poate fi si
ocupationald sau recreationald pentru persoanele care lucreaza in aer liber (fermiert,
padurari, gradinari) sau care se angajeaza in activitati precum camping, drumetii $i
vanatoare iar schimbarile climatice care afecteaza temperaturile si umiditatea,
influenteaza supravietuirea si activitatea capuselor astfel verile mai lungi si iernile
mai blande pot extinde sezonul de activitate al capuselor.

TABLOUL CLINIC

Capusele patrund pe sub haine, se fixeaza la piele, in special in zonele calde
si umede cum ar fi plica cotului sau pliurile cutanate, unde se hranesc cu sange timp
de 3-5 ore, interval necesar ca Borellia sa ajunga din tubul digestiv in glandele
salivare ale capusei, de unde este inoculata sub pielea gazdei din acest motiv fiind
important sa fie indepartate cat mai rapid.

Daca bacteria patrunde in organismul uman, ea reuseste sa ,,scape” din calea
raspunsului imun al gazdei si prin difuziune pe cale hematogena la alte organe,
afecteaza articulatiile, sistemul nervos central si tesutul cardiac.
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Boala Lyme este cunoscuta sub numele de ,,boala cu 1000 de fete” datorita
tabloului clinic extrem de vast. In absenta antibioticoterapiei initiate precoce, boala
trece prin 3 faze evolutive.

Faza primara este reprezentata de aparitia eritemului migrator (EM), leziune
pantognomica, care apare dupa 3-30 zile la locul muscaturii de capusa, avand o
forma rotunda, cu marginile eritematoase, aparut in afebribilitate si este insotit de
adenopatie locoregionali. In absenta tratamentului, EM pileste dupa citeva
saptamani si poate trece complet neobservat de catre pacient.

A doua faza coincide cu debutul afectarii neurologice precoce care consta in
aparitia nevritelor periferice, afectarea nervilor cranieni III, IV, encefalita, mielita
sau vasculita cerebrald. Borelioza articulara se manifesta la nivelul articulatiilor mari
(ex. genunchi), cu perioade de remisiune. Miocardita si pericardita pot fi prezente
1ar la nivel cutanat, pot sa apara limfocitomul cutanat sau eritemul migrator multiplu,
caracterizat de leziuni cutanate multiple, necentrate de muscatura de capusa, care se
datoreaza diseminarii hematologice a bacteriei.

Faza tertiara se manifestd prin afectarea neurologica tardivd, cu semne de
neuropatie (monoradiculo/poliradiculopatie), meningitad cronica, encefalomielita sau
radiculomielita. In aceastd fazi, se poate efectua punctia lombara care va releva
pleiocitoza limfocitara si prezenta anticorpilor de tip IgG anti-Borellia in LCR. La
nivelul pielii poate sd apara acrodermatita atrofiantd cronica, manifestata printr-o
leziune rosie-violacee, care evolueaza spre atrofie cutanata.

DIAGNOSTIC

Testarea serologica este principala metoda de confirmare a diagnosticului de
boala Lyme, dar trebuie interpretatd in context clinic adecvat. Un rezultat pozitiv sau
echivoc pentru anticorpii IgM si IgG specifici impotriva Borrelia burgdorferi
necesitd confirmare printr-un test suplimentar. Un rezultat negativ este considerat de
excludere, cu exceptia cazurilor foarte precoce ale bolii.

Testul Western-Blot este folosit pentru confirmarea unui rezultat pozitiv
ELISA. Testul identifica prezenta unor proteine specifice ale Borreliei. IgM este
semnificativ in stadiile precoce ale infectiei (primele 4 saptamani), iar IgG indica o
infectie mai tardiva sau cronica. Pentru un diagnostic valid, sunt necesare benzi
pozitive pentru anumite proteine specifice (de exemplu, p41, p39, p18 pentru IgM si
p30, p58, p93 pentru IgG).

In cazurile de neuroborelioza suspectatd (meningitd asepticd, neuropatii
craniene, radiculonevrite) se recomandd punctia lombara pentru evaluarea LCR.
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Analiza poate ardta pleiocitoza, proteinorahie crescutd si glicorahie scazuta.
Detectarea intratecald a anticorpilor specifici Borreliei poate confirma diagnosticul
de neuroborelioza.

ASISTENTA MEDICALA
Planul de nursing in boala Lyme cuprinde:

- Gestionarea durerii si disconfortului prin administrarea de analgezice,
antiinflamatoare nesteroidiene (AINS) sau medicamente prescrise pentru
durerea articulara si musculara, aplicarea de comprese calde pe articulatiile
dureroase, indrumarea pacientului sa evite activitatile care agraveaza
durerea;

- Monitorizarea regulata a semnelor vitale, in special daca pacientul prezinta
simptome de carditd Lyme (verificarea frecventa a ritmului cardiac si a
tensiunii arteriale), evaluarea si monitorizarea functiei neurologice
(reflexe, forta musculara, senzitivitatea);

- In caz de artritd Lyme, asigurarea unei mobilitati adecvate a articulatiilor
prin exercitii de miscare pasiva sau activa, promovarea activitatilor fizice
moderate, ajustate in functie de capacitatea pacientului, pentru a preveni
contracturile musculare si anchiloza;

- Administrarea de terapie cu antibiotice conform prescriptiei (de exemplu,
doxiciclina, amoxicilind) si monitorizarea pentru semne de reactii adverse.
Doxiciclina se administreaza in timpul meselor sau dupa mese, cu un pahar
mare de apa, pentru a reduce riscul de iritatii gastrice. Poate produce
fotosensibilitate ceea face ca pielea sa devind mai sensibila la radiatiile
solare, crescand riscul de arsuri solare. Se recomanda evitarea expunerii
excesive la soare si utilizarea de produse cu factor de protectie solara
ridicat [41].

TRATAMENT

Scopul tratamentului este de a vindeca manifestarile clinice si de a evita
evolutia catre fazele secundare si tertiare ale bolii.

De prima intentie, de va indeparta capusa complet, se va practica toaleta locala
cu apa, sapun si solutie antiseptica (betadina, rivanol). Antibioticoterapia profilactica
recomanda o doza dubla de Doxiciclina, 200 mg daca au trecut mai pufin de 72 de
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ore de la indepartarea capusei. In caz de alergie, se recomanda Amoxicilini 1 g, 3x1
g/zi sau Azitromicina 500 mg/zi po.

In caz de infectie acuta (pacienti cu eritem migrator) se recomanda prelungirea
tratamentului antibiotic la 14-21 zile. Ca antibiotic de electie ramane Doxiciclina po
200 mg/zi iar de rezerva se pot utiliza Amoxicilina, Ceftriaxona, Penicilina G.

9.3. ANTRAX

Boala infectioasa acuta produsa de Bacillus anthracis, bacterie transmisa de
la animale, care in functie de tipul de expunere poate imbraca forme localizate sau
sistemice.

ETIOLOGIE

Bacillus anthracis este un bacil gram pozitiv, care o data ajuns in aer,
sporuleaza, putand sd ramana in aceastd forma timpul indelungat in sol sau alte
componente ale mediului extern. Antraxul este o boald comuna la ierbivore (bovine,
ovine, caprine), care se infecteaza prin ingerarea sporilor de Bacillus anthracis din
solul contaminat, furaje sau apa.

EPIDEMIOLOGIE

In functie de modul de transmitere, exista 4 forme clinice de boala: antraxul
cutanat (95%) apare prin contactul direct cu pielea, 1ana, carne sau alte produse
infectate, antraxul pulmonar determinat de inhalarea sporilor de antrax din aer, de
obicei Tn medii industriale (in timpul procesarii l1anii, pieilor sau oaselor infectate),
antrax gastrointestinal se poate produce prin consumul de carne infectatd, gatita
insuficient, 1ar antraxul de injectie este observat mai ales la utilizatorii de droguri
intravenoase.

Daca apare o bacteriemie cu Bacillus anthracis, toate aceste forme clinice pot
sa devind infectii sistemice, cu manifestari severe si disfunctie multipla de organ [42].

TABLOU CLINIC

Antraxul cutanat apare dupa contactul direct cu spori de Bacillus anthracis
prin leziuni ale pielii. Perioada de incubatie este cuprinsa intre 1-7 zile. Manifestari
clinice includ aparitia unei papule pruriginoase la locul infectiei, care evolueaza
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rapid 1n veziculd. Vezicula se sparge si apare o ulceratie centrald necrotica (de
culoare neagrd), cunoscutd sub numele de ,,escara necroticd”, ,,pustuld maligna”,
,,carbune”. Este prezent si un edem semnificativ 1n jurul leziunii, extins si dureros.
Pot fi prezente si simptome sistemice precum febrd, frisoane, cefalee si
limfadenopatie regionala (inflamatia ganglionilor limfatici din apropierea locului
infectiei).

Antraxul inhalator apare prin inhalarea sporilor, de obicei in mediile
industriale (tdbacarii sau procesarea lanii) sau Tn atacuri bioteroriste. Manifestarile
clinice includ simptome prodromale nespecifice cu aparitia febrei, asteniei, cefaleei,
mialgiilor, tuse seacd si junghi toracic. La 2-4 zile dupa debut apare dispneea,
tahipneea, hipoxia, febra Tnalta, durerea toracicad intensad si semne de mediastinita
hemoragicd (inflamatia mediastinului cu sangerari), o complicatie grava,
diagnosticata prin radiografie sau tomografie toracica (CT). Ultima faza a antraxului
inhalator include aparitia semnelor de soc septic (tensiune arteriala scazuta,
tahicardie, insuficientd multipla de organ) si meningita hemoragica [43].

Antraxul gastrointestinal apare prin consumul de carne contaminata cu spori
de Bacillus anthracis. In functie de inocularea bacteriei exista doud forme clinice de
boald. Antraxul orofaringian se manifesta prin febrd, aparitia unui ulcer faringian
necrotic, limfadenopatie cervicala si edem masiv al gatului cu disfagie importanta.
In antraxul gastro-intestinal apar greturi, varsituri, diaree uneori sanguinolenta,
dureri abdominale severe, ascita si peritonita [44].

Antraxul de injectie se manifesta printr-o leziune cutanata aparuta la locul
injectarii, asemanatoare formei cutanate dar afecteaza planurile mai profunde, cu
edem locoregional masiv, dar Tn absenta escarei negre caracteristice. Sunt prezente
si semnele sistemice de boala, cu aparitia febrei, greturilor, varsaturilor, frisoanelor
si a durerilor abdominale.

Ca manifestare sistemica, meningita carbunoasa sau meningoencefalita sunt
cel mai frecvente prezentari. La tabloul clinic se identifica alterarea starii de
constientd, deficite neurologice, semne de iritatie meningeana si alterarea starii
generale.

DIAGNOSTIC

Diagnosticul antraxului se bazeaza pe anamneza, manifestarile clinice
specifice si investigatiile de laborator.

Paraclinic, prin recoltarea analizelor de sange se va pune in evidentd un
important sindrom inflamator, specific pentru o infectie bacteriana, cu leucocitoza,
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neutrofilie, trombocitopenie. Alte analize pot releva hiponatremie, hipocalcemie,
colestaza si citoliza hepatica.

Teste bacteriologice directe presupun identificarea agentului etiologic prin
culturile efectuate. Ideal, se recolteaza doua probe, una pentru insamantarea pe
mediile de culturd, iar a doua, pentru testele PCR, inainte de administrarea
antibioticului.

In antraxul cutanat si orofaringian se poate recolta cu un tampon steril proba
din baza escarei sau a ulceratiei, dar fara a fi manipulata prea mult, pentru a nu
favoriza diseminarea infectiei. In antraxul gastro-intestinal se pot recolta probe din
scaun sau lichidul de ascita.

In formele sistemice de antrax, data fiind implicarea sistemului nervos central,
se va efectua punctia lombara, cu examinarea LCR. Aspectul este frecvent frac
hemoragic, cu pleiocitoza, hipoglicorahie si hiperproteinorahie.

Pentru toate formele se recolteaza si sange in probe seriate pentru diagnosticul
serologic. Biopsia cutanatda din leziunile necrotice poate fi utilizatda pentru
examinarea histopatologica, unde se pot observa modificarile caracteristice, inclusiv
necroza tisulara si prezenta bacteriilor Gram-pozitive in formele cutanate.

ASISTENTA MEDICALA

Planul de nursing in antrax se axeazda pe monitorizarea atentd a semnelor
vitale, administrarea tratamentului antibiotic si suportiv, gestionarea complicatiilor
si educatia pacientului. Tratamentul va varia in functie de forma clinicd a bolii
(cutanata, inhalatorie, gastrointestinald, prin injectare) si de gravitatea simptomelor.

- Monitorizarea aparitiei semnelor clinice in functie de forma antraxului
(leziuni cutanate, simptome respiratorii, gastrointestinale sau sistemice);

- Monitorizarea atentd a temperaturii, pulsului, tensiunii arteriale si
frecventei respiratorii pentru a detecta socul septic sau insuficienta
respiratorie;

- Administrarea de analgezice conform prescriptiei pentru gestionarea
durerii, aplicarea de comprese umede si reci pentru a reduce inflamatia si
durerea locala;

- Ingrijirea locala a leziunilor prin curatarea si dezinfectarea zilnica a
escarelor necrotice, aplicarea de pansamente sterile, monitorizarea pentru
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semne de infectie secundara la locul leziunilor (roseatd, puroi, durere
crescuta);

- Asigurarea administrarii corecte a antibioticelor intravenos sau oral
conform prescriptiei medicale;

- In caz de antrax gastrointestinal, monitorizarea stricta a echilibrului hidric
si electrolitilor (aport vs pierderi) si administrarea de fluide intravenoase
pentru prevenirea deshidratarii;

- In cazul suspiciunii de bioterorism sau in caz de infectie cu antrax
pulmonar, pacientul poate necesita izolare temporard pentru prevenirea
contaminarii mediului cu sport;

TRATAMENT

Regimul antibiotic diferd in functie de forma clinica si de gravitatea infectiei.
De electie este Ciprofloxacin 500 mg administrat oral la 12 ore sau Doxiciclina 100
mg la 12 ore. Alte optiuni implica administrarea de Linezolid 600 mg intravenos la
12 h sau Clindamicina 900 mg la 8 ore. Durata tratamentului este 7-10 zile pentru
formele usoare iar in cazurile in care a existat expunerea la spori, 60 de zile (de
exemplu, bioterorism). In plus, se poate administra tratament suportiv pentru
controlul simptomelor gastrointestinale si prevenirea complicatiilor. Interventia
chirurgicald poate fi necesara pentru indepartarea tesutului necrotic din plagi.

In cazurile severe de antrax inhalator, unde pacientul dezvoltd insuficienta
respiratorie, este essential suport respirator prin administrarea de oxigen sau
ventilatia mecanica.

Durerea localda asociatd leziunilor cutanate sau durerea abdominald fi
combituti cu analgezicele (non-opioide sau opioide). In cazurile de soc septic poate
fi necesara administrarea de vasopresoare pentru a mentine tensiunea arteriald si
perfuzia organelor.
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9.4. TETANOS

Boala infectioasa acuta, produsda de toxina bacteriei Clostridium tetani,
prevenibila prin vaccinare, cu un potential evolutiv sever.

ETIOLOGIE

Clostridium tetani este o bacterie gram-pozitiva, strict anaeroba, in forma de
bacil, capabila sa sporuleze si sa reziste la conditiile de mediu. Acesti spori sunt
prezenti in sol, praf si in tractul intestinal al animalelor si oamenilor. In conditii
anaerobe favorabile, cum ar fi plagile profunde contaminate, sporii germineaza si
formele vegetative produc toxina tetanospasmina.

EPIDEMIOLOGIE

Sursa de infectie este reprezentata de sporii din materiile fecale ale animalelor
colonizate la nivelul tractului digestiv care, odata eliminati pe sol, pot sa
supravietuiascd ani de zile, pastrandu-si capacitatea infectantd. Tetanosul nu este o
boala transmisibila de la om la om.

Cele mai frecvente mecanisme de contaminare cu spori includ plagile
traumatice (plagi penetrante, muscaturi de animale, arsuri, rani chirurgicale
necuratate adecvat), plagi minore sau intepaturi care creeaza conditii de anaerobioza
(aschii, tepi, sau obiecte metalice ruginite), infectii ombilicale la nou-nascuti
(tetanos neonatal), in special in medii cu igiend deficitara la nastere, consumul de
droguri injectabile, unde utilizarea seringilor nesterile pot introduce sporii in tesuturi
[45].

TABLOUL CLINIC
In functie de poarta de intrare existd mai multe forme de tetanos:

- Tetanosul generalizat este forma cea mai comunad. La debut se manifesta
prin parestezii la nivelul plagii tetanigene, plaga care este posibil sa se fi
vindecat pe parcursul incubatiei. In absenta suprainfectiei bacteriene, plaga
nu prezintd semne locale de inflamatie. Ulterior apare trismusul, o
contractura a muschilor maseteri, bilaterald, permanenta, cu tulburari de
vorbire, masticatie si deglutitie. Ulterior contracturile musculare
progreseazd si apar manifestarile sistemice: risus sardonicus (,,zambet
fortat” prin contractia musculaturii fetei) sau opistotonus (pacient in
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pozitie de ,,arc de cerc”). Aceste contracturi musculare sunt dureroase,
permanente si invincibile, fiind exacerbate de stimuli externi precum
sunetele sau lumina. In formele severe, spasmele afecteaza functia
respiratorie situatie in care este mandatorie internarea intr-o clinica de
anestezie si terapie intensiva. Decesul poate sa survina precoce cand este
afectata musculatura respiratorie, prin asfixie sau prin afectarea sistemului
nervos simpatic, prin tulburari de ritm cardiac si instabilitate
hemodinamica.

- Tetanosul localizat este limitat la grupele musculare din jurul plagii si
reprezintd forma cea mai rard de boald. Manifestarile clinice includ
contracturi musculare adiacente zonei unde s-a produs plaga tetanigena,
slibiciune si hipotonie musculard. In majoritatea cazurilor, forma
localizata de tetanos reprezinta un prodrom pentru forma generalizata pe
masura ce toxina difuzeaza in organism.

- Tetanosul cefalic afecteaza nervii cranieni, de obicei asociat cu
traumatisme craniene sau infectii otice, cu o evolutie severa, perioada de
incubatie scurta, de cateva zile si un prognostic rezervat. Simptomele
includ paralizie faciala homolaterala plagii si paralizii de nervi cranieni.

- Tetanosul neonatal apare la nou-ndscutii expusi la sporii de Clostridium
tetani prin plaga ombilicald, in urma unei nasteri in conditii de igiena
precard. Anticorpii anti-toxina tetanica se transmit de la mama la fat astfel
nou-nascutul este protejat prin transferal pasiv de anticorpi.

DIAGNOSTIC

Diagnosticul pozitiv se pune in principal pe baza manifestarilor clinice
caracteristice, a datelor epidemiologice relevante, paraclinic importanta fiind mai
scazutd din pricina timpului indelungat pana la obtinerea unui rezultat.

Diagnosticul etiologic se poate efectua prin culturi pentru Clostridium tetani
efectuate din probele recoltate de la nivelul pligii suspecte. In laboratoarele
specializate se va Tncerca determinarea toxinei tetanice circulante, Tnsd accesul la
aceasta tehnica este limitat. Investigatia serologicd uzuald constda in determinarea
titrului de anticorpi anti-toxina tetanica insd este important ca proba se sange sa fie
recoltata inainte de Tnceperea tratamentului specific.
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ASISTENTA MEDICALA
Planul de nursing pentru tetanos include:

- Monitorizarea saturatiei de oxigen si a functiei respiratorii (frecventa
respiratorie, zgomote respiratorii, semne de dispnee);

- Administrarea de analgezice si/sau sedative conform prescriptiei medicale
(de exemplu, diazepam sau midazolam pentru relaxarea musculard),
monitorizarea efectelor tratamentului sedativ si ajustarea acestuia in
functie de necesitati, crearea unui mediu linistit si calm pentru a minimiza
factorii declansatori ai spasmelor;

- Monitorizarea atenta a aportului si pierderilor de lichide, administrarea de
fluide intravenoase si corectia electrolitica in functie de nevoi (sodiu,
potasiu, calciu), monitorizarea semnelor de deshidratare sau
supraincarcare lichidiana (edeme, hipertensiune, crestere in greutate);

- Administrarea prompta a antibioticelor conform prescriptiei (de exemplu,
penicilind sau metronidazol), a imunoglobulinelor anti-tetanice pentru
neutralizarea toxinei circulante, monitorizarea plagii pentru semne de
infectie (eritem, edem, secretii purulente), Tngrijirea adecvata a plagilor si
schimbarea regulata a pansamentelor.

TRATAMENT

Tetanosul este o boala cu declarare si internare obligatorie intr-un spital de
Boli Infectioase care dispune si de o sectie de Anestezie si Terapie Intensiva.

Tratamentul antibiotic are ca scop eliminarea sporilor bacteriei de la nivelul
portii de intrare, de prima intentie fiind Metronidazolul (500 mg la 6 h) sau Penicilina
G (20 MU/zi 1a 4 ore), iv, 7-10 zile.

In ceea ce priveste plaga tetanigend, tratamentul chirurgical poate fi necesar
pentru curatare si debridare locala. Inchiderea plagilor se va realiza ulterior deoarece
sutura acestora duce la favorizarea conditiilor de anaerobioza favorabile dezvoltarii
formelor vegetative de Clostridium tetani.

Pentru neutralizarea toxinei circulante se vor utiliza imunoglobuline anti-
tetanice specifice umane sau daca acestea nu sunt disponibile, ser heterolog anti-
tetanic. De retinut ca imunoglobulinele nu au niciun efect asupra toxinei deja legate
de receptorii celulari.
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Trecerea prin boald nu lasd imunitate astfel este mandatoriu ca pacientul sa
inceapd sau sd isi completeze schema de vaccinare anti-tetanicd in prima zi a
interndrii. Administrarea imunoglobulinelor se face intr-un membru diferit fata de
cel 1n care s-a administrat vaccinul [46].

9.5. RABIA

Rabia este una dintre cele mai grave infectii virale zoonotice, responsabila
pentru aproximativ 70.000 de decese umane anual la nivel global. Etiologia acesteia
este data virusul rabic, de tip ARN cu neurotropism, nesegmentat, acoperit de o
anvelopa cu structura lipidica [47].

ETIOLOGIE

Virusul rabic apartine familiei Lyssavirus, o particularitate comuna a acestei
familii fiind morfologia in forma de glont. In mediul exterior, virusul rabic este
foarte sensibil la solutiile dezinfectante si caldura, astfel, dupa ce o persoana a fost
muscata de cdtre un animal, prima masura care se impune este spalarea cu apa si
sdpun din abundentd, minim 15 minute.

In citoplasma celulei infectate se pot observa corpii de incluziune acidofili
care poarta numele de corpusculi Babes-Negri, utili in diagnosticul post-mortem al
rabiei, ei fiind vizualizati predominant in celulele din corpul lui Ammon.

EPIDEMIOLOGIE

Principala sursda de transmitere sunt mamiferele, animalele salbatice fiind
considerate rezervorul natural de virus rabic. Animalele domestice se infecteaza de
la animalele salbatice iar omul, prin contactul cu saliva animalului infectat, cel mai
frecvent prin muscaturi, dar si prin zgarieturi sau contactul cu mucoasele. Riscul de
transmitere este cu atat mai mare cu cat zona anatomicd unde s-a produs muscatura
este mai bogatd Tn terminatii nervoase. Receptivitatea la boald este universald in
absenta vaccinarii.

TABLOUL CLINIC

Perioada de incubatie este lunga, intre 1-3 luni de la contactul cu animalul
infectat si este asimptomatica. In perioada prodormala, semnele si simptomele sunt
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nespecifice si includ: febra, cefaleea, alterarea starii generale, greturi si varsaturi,
anxietate sau agitatie psihomotorie si parestezii la locul plagii (care poate fi complet
vindecata), acesta fiind un semn 1nalt sugestiv pentru rabie.

In continuare, urmeaza faza neurologica acuta care se poate manifesta sub
doua forme distincte:

- Forma encefalitica, ,,furioasa”, prezenta la peste 80% dintre pacienti,
caracterizatd prin agitatie psihomotorie extrema, hiperexcitabilitate,
convulsii, halucinatii, comportament agresiv astfel pacientul poate sa
devind periculos pentru apropiati, hidrofobie, aerofobie, hiperpirexie,
hipersalivatie, transpiratii profuse, lacrimare, priapism. Episoadele de
hiperexcitabilitate alterneaza cu episoade de luciditate complete care devin
din ce in ce mai scurte pe masura ce boala avanseaza.

- Forma paralitica ,,muta” este prezenta la sub 20% dintre pacienti si
debuteaza insidious. Sunt absente hidrofobia, aerofobia, hiper-
excitabilitatea si convulsiile. Apar insa paraliziile de tip flasc manifestate
prin paraplegie, incontinentd urinard si fecala, tetraplegie, paralizii
respiratorii, de nervi cranienti si in final stop cardio-respirator [48].

DIAGNOSTIC

Diagnosticul de laborator al rabiei la animalul considerat suspect este
mandatoriu pentru a permite profilaxia prompta la oameni. La pacientul neimunizat
anterior, diagnosticul serologic presupune dozarea anticorpilor anti-virus rabic insa
acestia apar tarziu in evolutia bolii.

Testul de imunofluorescenta directd (DFA) reprezinta standardul de aur pentru
diagnostic si implica detectarea antigenului viral in tesuturile cerebrale post-mortem.
Testele de biologie moleculara (RT-PCR) detecteaza ARN-ul viral in fluide
biologice, precum saliva, lichid cefalorahidian (LCR) sau tesuturi cutanate. Este
utilizat in diagnosticul ante-mortem, probele utilizate fiind cele de saliva sau biopsie
cutanata. Testul este foarte sensibil daca sunt prelevate minim trei probe la interval
de 3-6 ore datorita excretiei intermitente de virus rabic din saliva.

ASISTENTA MEDICALA

Planul de nursing pentru rabie include gestionarea simptomelor severe,
prevenirea complicatiilor si asigurarea unui suport optim pacientului in stadiile
finale ale bolii:
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- Monitorizarea constantd a parametrilor vitali (tensiune arteriala, frecventa
cardiacd, temperatura corporald, frecventa respiratorie);

- Observarea semnelor de deteriorare a starii neurologice (convulsii, agitatie
psithomotorie, paralizie);

- Administrarea analgezicelor si sedativelor conform protocoalelor terapeutice
pentru controlul durerii si simptomelor neuropsihiatrice severe;

- Crearea unui mediu calm, cu minimizarea stimulilor externi (lumina,
zgomot), pentru a reduce hiperexcitabilitatea sistemului nervos central;

- Asigurarea permeabilitatii cailor respiratorii prin aspirarea secretiilor si
utilizarea tehnicilor adecvate de gestionare a cailor aeriene;

- Mobilizarea pacientului si schimbarea pozitiei la fiecare doud ore pentru a
preveni aparitia escarelor de decubit;

- Mentinerea igienei corporale si orale riguroase pentru a preveni infectiile
secundare;

- Monitorizarea aportului nutritional si a hidratarii pacientului; in cazurile in
care pacientul nu poate inghiti, se va implementa nutritia enterald sau
parenterala;

- Protejarea personalului medical si a altor pacienti de potentiala expunere la
virusul rabic;

- Respectarea masurilor stricte de izolare a pacientului, conform protocoalelor
de siguranta infectioasa intrucat pacientul trebuie ferit de stimuli externi;

- Utilizarea echipamentului individual de protectie (masti, manusi, halate) de
catre toti membrii echipei de Ingrijire;

- Dezinfectarea riguroasa si frecventa a suprafetelor si echipamentelor
utilizate in ingrijirea pacientului;

- Aplicarea corecta a masurilor de igiend a mainilor, Tnainte si dupa contactul
cu pacientul;

- Administrarea tratamentului profilactic post-expunere prin administrarea
vaccinului antirabic si a imunoglobulinei specifice conform ghidurilor
terapeutice internationale;

- Monitorizarea pacientului pentru eventualele reactii adverse la administrarea
vaccinului sau a imunoglobulinei si interventia promptd in caz de
complicatii;

- Oferirea unei ingrijiri paliative de calitate, menita sa asigure confortul
pacientului in ultimele stadii ale bolii.
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TRATAMENT

Rabia este o boala 100% letala, nu beneficiaza de tratament etiologic specific
iar singura sansd de supravietuire a pacientului este administrarea cat mai precoce a
profilaxiei anti-rabice.

Fig. 5. Plaga penetranta post-muscatura cdine

Conform clasificarii stabilite de Organizatia Mondiala a Sanatdtii (OMS),
managementul plagii rabigene se efectueaza in functie de 3 categorii:

1. Contactul cu un animal suspect de rabie, cum ar fi atingerea sau hranirea acestuia
si contactul cu saliva animalului pe tegumente intacte — in acest caz, se aplica
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masurile generale de asepsie, dar nu este necesard administrarea vaccinului sau
imunoglobulinelor.

2. Microleziuni ale tegumentului, cum ar fi zgarieturi minore sau abraziuni
superficiale neinsotite de sangerare, in zone descoperite (fara imbracaminte) — in
acest caz, se aplica masurile generale de asepsie si se administreaza vaccinul
antirabic, dar nu sunt necesare imunoglobulinele.

3. Muscdturi sau zgarieturi profunde si contactul animalului suspect cu mucoasele
sau tegumentele cu solutii de continuitate, sau expunerea la lilieci — pentru aceste
cazuri se aplica masurile generale de asepsie, se administreaza vaccinul antirabic si
imunoglobuline specifice antirabice [49].

In Romania, schema de vaccinare antirabici constd in 5 doze administrate in
zilele 0, 3, 7, 14 si 28, cu un rapel optional in ziua 90. Vaccinul se administreaza
intramuscular in regiunea deltoidiana pentru adulfi si in partea anterolaterala a
coapsei pentru copii. Persoanele cu imunitatea compromisa pot efectua vaccinul
antirabic 1n siguranta.

Imunoglobulinele specifice antirabice pot fi de origine umana sau ecvina, in
doze de 20 Ul/kg corp pentru cele umane si 40 Ul/kg corp pentru cele ecvine. Este
preferabil sa fie administrate cit mai devreme, impreunad cu prima doza de vaccin, si
in zone anatomice diferite.

De asemenea, majoritatea plagilor rabigene au si un potential tetanigen, astfel
incat persoanele care nu au primit un rapel DTP in ultimii 5-10 ani trebuie sa
primeasca o doza de vaccin.

Profilaxia pre-expunere se recomanda persoanelor cu risc crescut de expunere
la rabie cum ar fi personalul din laboratoare de cercetare si diagnostic al rabiei, cel
din serviciile de prosectura care manipuleaza tesut cerebral in timpul necropsiilor,
speologi, medici veterinari sau persoanele care caldtoresc in zone endemice pentru
rabie (tari din Africa si Asia).

Profilaxia rabiei la om se bazeaza pe profilaxia rabiei la animale, ceea ce
implica vaccinarea acestora.
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9.6. INFECTII CUTANATE SI DE PARTI MOI

Infectiile cutanate si de parti moi (ICPM) reprezintad un grup de afectiuni care

implica pielea, tesutul subcutanat, muschii si in unele cazuri structurile adiacente.
Ele pot varia de la infectii superficiale, cum ar fi foliculita, pana la infectii severe,
precum fasceita necrozanta.

In functie de profunzimea localizarii exista:

a) infectii superficiale
- foliculita: inflamatia foliculilor de par cauzata de bacterii (Staphylococcus
aureus), Cluperci sau virusuri;
- impetigo: infectie superficiald a pielii, frecvent cauzata de Staphylococcus
aureus sau Streptococcus pyogenes;
- erizipel: infectie cutanatd acuta care afecteaza straturile superficiale ale
pielii, caracterizata prin roseata si margini bine delimitate, frecvent cauzata de
Streptococcus pyogenes.
b) infectii profunde
- celulita, infectie bacteriand acuta care afecteaza dermul profund si tesutul
subcutanat;
- abcesele reprezentand colectii de puroi in tesuturi care apar din cauza unei
infectii bacteriene.
ETIOLOGIE
Leziune cutanata Etiologie
Foliculita Staphylococcus aureus
Pseudomonas aeruginosa (,,foliculita de
jacuzzi”)
Erizipel Streptococcus pyogenes
Staphylococcus aureus
Impetigo Streptococcus pyogenes
Staphylococcus aureus
Celulita Streptococcus pyogenes
Staphylococcus aureus
Pseudomonas aeruginosa
Bacilli gram negativi
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Plagile muscate de animale Pasteurella canis
Staphylococcus aureus
Bacili gram negative anaerobi

Plagi chirurgicale Streptococcus spp

suprainfectate Staphylococcus aureus
Enterococcus spp

Escare supra-infectate De obicei etiologia este multibacteriana:

Streptococcus pyogenes
Staphylococcus aureus
Enterobacteriacea
Pseudomonas aeruginosa

EPIDEMIOLOGIE

Epidemiologia infectiilor cutanate si de parti moi variaza in functie de factori
precum varsta, statusul socio-economic si imunologic al gazdei, precum si bolile
cronice asociate, expunerile profesionale, traumatismele si interventiile medicale.

Infectiile cutanate superficiale (ex. impetigo si foliculita) sunt frecvente la
copii si1n mediile cu igiena precara. Celulita si erizipelul sunt mai frecvente la adultii
in varsta si la persoanele cu comorbiditati (diabet, obezitate).

Factorii de risc pentru dezvoltarea infectiilor cutanate si de parti moi implica
prezenta leziunilor tegumentare precum escoriatiile sau plagi care pot reprezenta
porti de intrare pentru agentii patogeni, gradul de vascularizatie locala scazut (ex.
prezenta varicelor si a insuficientei venoase cronice) ceea ce poate influenta
progresia si extinderea procesului infectios, frecventa si tipul de contact al gazdei cu
mediul intraspitalicesc ceea ce se traduce prin riscul de a contacta infectii cu bacterii
multi-rezistente.

TABLOUL CLINIC

Foliculita este o inflamatie a foliculilor pilosi. Se caracterizeaza prin aparitia
unor papule sau pustule rosii, adesea cu un centru purulent, localizate in jurul
foliculilor pilosi. Zonele afectate pot fi dureroase sau pot provoca prurit, iar in cazuri
severe, pot evolua spre furunculi sau abcese.

Impetigo este o infectie cutanata superficiald, foarte contagioasa, cauzata de
bacterii, in principal Staphylococcus aureus si Streptococcus pyogenes. Aceasta
afecteazd in mod frecvent copiil $i se caracterizeaza prin leziuni eritemato-
papuloase, cu evolutie spre vezicule iar in final, cruste galbui-mieroase
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(caracteristice), localizate mai ales pe fata, in jurul nasului si gurii, dar se pot extinde
si pe extremitati.

Impetigo non-bulos este cea mai comund forma, cu manifestarile clinic
descrise anterior si fara manifestari sistemice. Impetigo bulos este cauzata in special
de S. aureus care produce toxine ce determinad separarea straturilor pielii. Se
manifesta prin vezicule mari (bule) pline cu lichid limpede, care se pot rupe si forma
cruste subtiri si maronii. Aceasta afecteaza in general trunchiul, axila si regiunile
interdigitale. Are de obicei un prognostic bun si se vindeca fard cicatrici 1n
majoritatea cazurilor. Cu toate acestea, dacd nu este tratat adecvat, poate duce la
complicatii precum glomerulonefrita poststreptococica.

Erizipelul este o infectie acuta, superficiala a pielii s1 a tesutului subcutanat,
cauzatd in principal de Streptococcus pyogenes (streptococ beta-hemolitic de grup
A). Se caracterizeaza printr-o inflamatie bine delimitata, dureroasa, rosie si calda,
adesea insotita de simptome sistemice precum febra si stare generalda de rau.
Erizipelul afecteaza in special fata si membrele inferioare.

Debut este brusc, adesea cu febra 1nalta (38-40°C), frisoane, astenie marcata,
urmate de aparitia leziuni cutanate specifice. Zona afectatd este eritematoasa,
edematoasa, lucioasa si calda la palpare, cu margini net delimitate si usor ridicate
fata de pielea sanatoasa din jur. Eruptia se extinde rapid pe parcursul catorva ore sau
zile 1ar la nivelul placardului apar frecvent leziuni veziculoase sau flictene, cu
continut clar care se rup cu usurintd. Durerea este frecventa prezenta si in grade
variabile. Este prezentd si adenopatia regional care precede aparitia placardului.

Ca forme clinice in functie de localizare, exista:

- erizipelul fetei cu aspect caracteristic ,,in future”, caracteristic fiind
afectatd si urechea externa;

- erizipelul membrului superior, mai frecvent intilnit la femeile care au
efectuat mastectomii si excizia ganglionilor limfatici, cu limfedem
secundar important;

- erizipelul membrului inferior, apare ca urmare a stazei venoase si limfatice,
caracteristica fiind linia clard de demarcatie intre pielea sdndtoasa si cea
afectata de infectie (diagnostic diferential cu celulita membrului inferior).
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Fig. 6. Erizipel la o pacienta imunocompromisa post-mastectomie
si excizie ganglionara, in tratament chimioterapic
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Fig. 7. Erizipel membru inferior, se observa prezenta crustelor
si linia clara de demarcatie intre pielea sanatoasa si erizipel

Celulita este o infectie bacteriand acuta, difuzd, necontagioasd a pielii si a
tesuturilor subcutanate, caracterizatd prin inflamatie, durere, roseatd si edem. Spre
deosebire de erizipel, celulita nu are margini bine delimitate si afecteaza straturile
mai profunde ale dermului si tesutul adipos subcutanat.
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Fig. 8. Celulita membru inferior la un pacient obez, cu insuficienta venoasa
cronica si diabet zaharat tip 11

Escarele sunt leziuni cronice de decubit (ulcere de presiune) care se pot
coloniza sau infecta cu bacterii, ducand la agravarea inflamatiei locale, durere,
secretii purulente si complicatii sistemice grave. Escarele apar de obicei la pacientii
imobilizati sau cu mobilitate limitata, Tn zonele supuse unei presiuni prelungite, cum
ar fi sacrumul, soldurile, coatele si calcaiele.

Escarele de decubit se dezvolta atunci cind presiunea constanta asupra unei
zone a corpului compromite fluxul sanguin la nivelul pielii si tesuturilor subiacente.
Aceasta lipsa de circulatie provoaca ischemie tisulara si, in cele din urma, necroza.
Alti factori care contribuie la dezvoltarea escarelor includ:

o Forfecarea — cand straturile pielii se deplaseazd in directii opuse, ceea ce
poate deteriora vasele de sange.

o Frecarea — mai ales n timpul miscarilor de ridicare sau repozitionare.

« Umiditatea — din cauza transpiratiei excesive sau a incontinentei, care poate
slabi bariera protectoare a pielii.
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Stadii ale escarelor de decubit sunt:

Stadiul I: Roseata persistenta a pielii intacte, fara pierdere de tesut. Zona poate
fi dureroasd, mai caldd sau mai rece decat pielea din jur.

Stadiul II: Pierdere partiald a stratului dermic, cu formarea unei vezicule
superficiale sau ulcer superficial. Zona poate aparea ca o rand deschisa de
culoare roz-rosiatica.

Stadiul III: Pierdere completa a stratului dermic, cu afectarea tesutului
subcutanat. Leziunea se poate extinde in straturile mai profunde, dar nu
afecteaza muschii sau oasele.

Stadiul 1V: Pierdere completa de tesut, cu expunerea muschilor, oaselor sau a
structurilor adiacente (tendoane, ligamente). Aceste ulcere sunt profunde si
pot fi complicate de infectii severe.

Fig. 9. Escara supra-infectata cu secretii purulente prezente, stadiul 1V,
la nivelul calcaneului
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DIAGNOSTIC

Diagnosticul infectiilor tesuturilor cutanate implica o combinatie intre
anamneza, examen clinic si, uneori, teste de laborator.

Anamneza releva simptome precum durere, roseatd, edem si caldurd locala,
febra sau frisoane. Istoric medical trebuie sa include afectiunile preexistente (diabet,
boli vasculare periferice, imunosupresie), traumatisme recente, muscaturi,
interventii chirurgicale.

Examinarea clinica implica inspectia pielii pentru a observa prezenta
semnelor celsiene (rubor, calor, dolor) si a semnelor de severitate: crepitatii (in cazul
infectiilor necrozante), purpura sau vezicule hemoragice. In unele cazuri poate fi
prezentd adenopatia loco-regionald. Semnele sistemice care ridica suspiciunea unei
infectii severe sunt: febra, tahicardia, hipotensiunea arteriala.

Testele de laborator trebuie sa includa efectuarea hemoleucogramei (poate
ardta leucocitoza sau leucopenie, limfopenie sau neutrofilie), a probelor de
imunologie pentru determinarea valorilor proteinei C reactive, a VSH-ului i a
procalcitoninei. In cazul unei suspiciuni de infectie bacteriana sau fungica sistemica
sunt obligatorii recoltarea probelor de bacteriologie (hemocultura si exudat din
leziuni).

Investigatii imagistice care se pot efectua sunt: ecografia, pentru identificarea
abceselor sau colectiilor lichidiene, radiografia, daca se suspecteaza prezenta gazului
in tesuturi (produs de bacteriile anaerobe, semn evocator pentru fasceita necrozanta),
RMN sau CT, in cazurile complexe, pentru a evalua profunzimea infectiei si
implicarea tesuturilor adiacente.

ASISTENTA MEDICALA
Planul de nursing trebuie sa cuprinda urmatoarele obiective:
- Limitarea extinderii infectiei prin interventii prompte si eficiente;

- Inspectia regulata a pielii, curatarea acesteia, mentinerea unui mediu uscat
la nivelul pliurilor cutanate, utilizarea saltelelor si pernelor antiescara la
pacientii imobilizati la pat si mobilizarea pasiva sau activa zilnica;

- Daca este afectat membrul inferior se va mentine o pozitie declivda cu
membrul superior ridicat la 35-40 grade Celsius;

- Reducerea durerii la un nivel acceptabil (scor < 3 pe o scarda de 1-10) in
decurs de 24-48 de ore;
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- Pentru managementul durerii se vor administra analgezice conform
prescriptiei medicale si se va evalua periodic intensitatea durerii si
eficienta interventiilor;

- Promovarea vindecarii pielii prin masuri locale (curatare cu Betadinad sau
apa oxigenatd, comprese sterile, comprese impregnate 1n solutii
reparatoare si pansament local);

- Cresterea confortului pacientului si reducerea anxietatii;

- Se va verifica temperatura, frecventa cardiaca si alte semne vitale pentru a
detecta o eventuala bacteriemie;

- Educarea pacientului in ceea ce priveste manipularea zonei afectate,
efectuarii toaletei locale si indicatii de pansare la domiciliu.

TRATAMENT

Tratamentul infectiilor cutanate implica tratamentul simptomatic,
administrarea de antibiotic, masuri de igiena pentru a favoriza vindecarea si
prevenirea complicatiilor iar Tn unele cazuri, o colaborare interdisciplinara.

Tratamentul simptomatic include administrarea analgezicelor (ex.
paracetamol) sau a antiinflamatoarelor precum ibuprofen, pentru reducerea durerii
si a inflamatiei.

Tratamentul cu antibiotic depinde de severitatea infectiei si de agentul cauzator
suspectat. In infectii usoare pani la moderate (fira complicatii) se pot administra
antibiotice per os precum Amoxicilina-Acid Clavulanic 875/125 mg x 2/zi sau
Clindamicini in caz de alergie la beta-lactamine, 300 mg x 2 zi. In infectii severe
este de preferat administrarea intravenoasa a antibioticelor precum Vancomicina 2 x
1 g/zi, Ceftriaxona 2x2 g/zi sau Piperacilina-Tazobactam 4 g/0,5 g x 4/zi.
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10. MENINGITELE ACUTE VIRALE, BACTERIENE, FUNGICE

Meningita reprezintd inflamatia leptomeningelui (foitele care invelesc
creierul) in absenta afectarii parenchimului cerebral. Cand este afectat si creierul,
termenul utilizat este de meningoencefalita.

10.1. MENINGITA VIRALA
ETIOLOGIE SI EPIDEMIOLOGIE

Virusurile reprezinta cauza principald de meningita acuta limfocitara, 50-60%
din cazuri fiind de cauza virala. Cele mai frecvente virusuri implicate in etiologia
meningitei sunt:

1. Enterovirusurile (familia Picornaviridae):

Responsabile pentru aproximativ 85-90% din cazuri, subtipurile Coxsackie si
Echovirus sunt implicate frecvent. Enterovirusurile sunt transmise prin fecale, apa
sau alimente contaminate (transmitere fecal-orald) si sunt frecvent intalnite in lunile
de vara si la Inceputul toamnei afectand mai frecvent copii si sugarii.

2. Herpesvirusurile (HSV 1,2, EBY, virus varicelo-zosterian, CMV):

HSV-2 este responsabil pentru majoritatea cazurilor de meningita virala asociata
infectiilor herpetice, in special In contextul infectiilor genitale. HSV-1 poate, de
asemenea, provoca meningitd, dar este mai frecvent asociat cu encefalita. Cele mai
severe forme de meningitd herpeticd apar la nou-nascutii care au contractat infectia
in cursul nasterii pe cale naturala.

3. Virusul urlian (virusul parotiditei epidemice):

In trecut, virusul urlian era o cauzad comund a meningitei virale, In special in
populatiile nevaccinate. Odata cu introducerea vaccinului ROR (rujeola-oreion-
rubeold) incidenta a scazut semnificativ.

4. Arbovirusurile:

Sunt transmise prin vectori precum tantarii, fiind cauze importante de meningita
virala in anumite regiuni geografice. in Romania, cel mai frecvent virus implicat este
West-Nile. Rezervorul natural sunt pasarile migratoare de pe valea Nilului si ajung
in tard in Delta Dunarii, ulterior este transmis prin intermediul tantarilor.
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5. Virusul imunodeficientei umane (HIV):

In stadiul acut de infectie primara cu HIV poate aparea o forma de meningita virala
denumita meningita asociata HIV, adesea subdiagnosticata, mai ales in primele
saptamani dupd expunerea initiala.

6. Virusurile gripale si paragripale:

Desi rareori implicate, infectiile cu virusurile gripale, in special cele de tip Influenza
A si B, pot duce la complicatii neurologice, inclusiv meningita virala [50].

TABLOUL CLINIC

Tabloul clic este comun in toate formele de meningitda (virald, bacteriana,
fungica) astfel va fi prezentat in acest subcapitol, urmand sa fie mentionate doar
particularitatile in cazul fiecarei etiologii.

Exista 4 sindroame clinice care trebuie retinute in cazul meningitelor:
1. Sindromul infectios

e Febra insotita de bradicardie;

e Mialgii intense;

e Alterarea starii generale;

2. Sindromul de iritatie meningeana

e Cefalee fronto-occipitala (,,in cascd”), intensda, continua,
neinfluentata de antalgice ci ameliorata de depletivele cerebrale;

e Varsaturi de tip central, neprecedate de senzatia de greata, ,,in jet”,
fara alte simptome de tip enterocolitd (diaree, epigastralgii);

o Fotofobie;

o Hiperexcitabilitatea tuturor simturilor, astfel pacientul va evita toate
zgomotele, luminile si mirosurile puternice. Prezintd hiperestezie
cutanata, astfel toate manevrele trebuie efectuate cu grija.

In cadrul acestui sindrom putem obiectiva semnele de iritatie meningeana prin
efectuarea manevrelor de elongare. Semmele de iritatie meningeana sunt:

o Semnul redorii de ceafa — pacientul nu poate flecta gatul pe piept;
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Semnul Brudzinski — la incercarea de flexie a cefei pe trunchi,
pacientul flecteaza involuntar genunchii;

Semnul Kerning — pacientul nu poate flecta trunchiul pae bazin,
astfel nu poate mentine pozitia sezdnda decat daca flecteaza
genunchii.

Semnul sarutului — pacientul Tn pozitie sezanda, nu 1si poate atinge
cu buzele genunchii flectati.

Pacientul poate prezenta si pozitii antalgice, astfel putem obiecta urmatoarele

prezentari:

,cocos de pusca” — pacient in decubit lateral in pat, cu genunchii
flectati, dar gatul si ceafa 1n hiperextensie;

,trepied” — pacient la marginea patului, cu sprijin pe brate in spate
si pe calcaie in fata;

tripla flexie a trunchiului;

3. Sindromul encefalitic

Tulburari ale starii de constientd: somnolentd sau agitatie psiho-
motorie, dezorietare temporo-spatiala, bradilalie, bradipsihie,
obnubilare pana la coma;

Convulsii;
Paralizii de nervi cranieni

Sindrom piramidal, extrapiramidal, cerebelos, de lob temporal;

4. Sindromul de hipertensiune intracraniand

Cefalee;

Varsaturi de tip central;
Fotofobie;

Bradicardie;

Edem papilar;
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DIAGNOSTIC

Odata ridicata suspiciunea de meningita, se va efectua punctia lombara in
vederea evacuarii lichidului cefalo-rahidian. In toate etiologiile meningitei, punctia
lombara respecta aceleasi principii astfel va fi prezentata in acest subcapitol.

Pregatirea pacientului pentru punctia lombard este o etapd esentiala in
asigurarea succesului procedurii i in prevenirea complicatiilor. Punctia lombara este
o procedura prin care se extrage lichid cefalorahidian (LCR) pentru diagnostic sau
terapeutic, prin introducerea unui ac intre vertebrele lombare.

Asistentul medical trebuie sa explice pacientului ce este punctia lombara,
scopul acesteia si pasii implicati, folosind un limbaj simplu si clar. Este important ca
pacientul sa inteleaga ca procedura cauzeaza disconfort, dar durerea nu este severa.

Personalul medical trebuie sd fie constient de contraindicatiile relative sau
absolute ale punctiei lombare: coagulopatii (INR ridicat sau trombocitopenie
severa), infectii la locul de insertie al acului de punctie, suspiciune de hipertensiune
intracraniana severa (risc de herniere cerebrald), prezenta convulsiilor sau a
semnelor neurologice de focar. Este necesara verificarea istoricului medical si a
tratamentului curent, inclusiv administrarea de anticoagulante sau antitrombotice,
pentru a preveni riscurile de sangerare.

Asistentul trebuie sa asigure disponibilitatea materialelor necesare pentru
punctia lombara:

- Kit pentru punctie lombara, incluzind ace de dimensiuni adecvate (20-22G)
- Solutie antiseptica (ex. clorhexidina sau betadind)

- Manusi sterile s1 masca

- Comprese sterile

- Recipiente steril pentru colectarea LCR

- Anestezic local (de obicei lidocaind)

- Pansament steril pentru acoperirea locului de insertie post-procedura

Sunt necesare atat eprubete sterile cat si nesterile pentru examenul citologic,
biochimic, bacteriologic si molecular (PCR) care se vor transporta ciat mai repede la
laborator dupa efectuarea punctiei pentru a pistra viabile bacteriile din LCR. In
fiecare eprubeta se vor picura 10-20 de picaturi de LCR echivalentul a 0,5-1 ml.

Pozitia optima este esentiala pentru succesul procedurii. Pacientul poate fi
pozitionat in doua moduri:

- In decubit lateral, pacientul este asezat pe o parte, cu genunchii adusi spre piept si
barbia Indoita spre piept (pozitia fetald), pentru a deschide spatiile intervertebrale.
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- Pozitie sezanda: Pacientul este asezat pe marginea patului, cu spatele drept si
umerii in fatd, eventual sprijinindu-se pe o pernd sau masa, pentru a reduce curbura
coloanei lombare.

In ambele cazuri, asistentul medical trebuie sa asigure o sustinere stabild a
pacientului pentru a mentine pozitia corecta si a preveni miscarile bruste in timpul
punctiei.

Zona lombara trebuie curatata riguros folosind solutii antiseptice si acoperita
cu campuri sterile. Acest pas este esential pentru prevenirea infectiilor.

Asistentul medical trebuie sa verifice frecvent tensiunea arteriald, pulsul si
frecventa respiratorie inainte si dupa procedurd. In timpul procedurii, asistentul
trebuie sda observe pacientul pentru semne de durere intensd, amorteald sau alte
simptome neobisnuite, care trebuie imediat raportate medicului. Pacientul trebuie
incurajat sa ramand nemiscat in timpul procedurii pentru a preveni accidentarea.

.

Fig. 11. LCR hemoragic la un pacient cu meningita cu Lysteria Monocitogenes
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Dupa retragerea acului, se aplicd un pansament steril la locul de punctie, iar
asistentul medical monitorizeazd zona pentru sangerare sau alte complicatii.
Pacientul este sfatuit sa raména in pozitie orizontald timp de aproximativ 1-2 ore
dupa punctie pentru a reduce riscul de cefalee post-punctie. Este incurajat consumul
de lichide pentru a accelera regenerarea LCR.

O complicatie frecvent intalnita este cefaleea care poate aparea la cateva ore
sau zile dupd procedura. Se recomanda hidratare adecvatd si, in cazuri severe,
administrarea de analgezice. Aparitia hematoamelor, a infectiilor sau a durerilor
lombare prelungite necesita atentie imediata si anuntarea medicului.

ASISTENTA MEDICALA

Planul de nursing in meningitd trebuie sd fie bine structurat si adaptat
severitatii bolii, tipului de meningita (bacteriana, virala, fungica etc.), starii generale
a pacientului si eventualelor complicatii care pot aparea. Scopul principal este
monitorizarea si stabilizarea pacientului, tratamentul simptomelor si prevenirea
complicatiilor.

- Monitorizarea semnelor vitale (tensiune arteriald, frecventa respiratorie,
saturatia de oxigen) la intervale regulate.

- Administrarea oxigenoterapiei, daca saturatia de oxigen scade sub 92%.

- Monitorizarea semnelor clinice de edem cerebral (confuzie, alterarea starii
de constientd, hipertensiune intracraniand) si raportarea acestora medicului.

- Pozitionarea pacientului cu capul usor ridicat (30 de grade) pentru a reduce
presiunea intracraniana si pentru a facilita respiratia;

- Limitarea stimulilor externi, inclusiv reducerea zgomotelor si luminilor
puternice, pentru a preveni hiperstimularea senzoriala a pacientului;

- Administrarea medicamentelor prescrise pentru reducerea edemului cerebral
(ex. corticosteroizi, depletive osmotice).

- Monitorizarea temperaturii corpului si mentinerea acesteia in intervalul
normal (36-37,5°C).

- Administrarea de antipiretice (ex. paracetamol, ibuprofen) conform
indicatiilor medicului, analgezicelor prescrise (ex. acetaminofen, opioide in
cazuri severe) conform indicatiilor.

- Administrarea tratamentului antibiotic, antiviral sau antifungic (in functie de
etiologia meningitei), conform indicatiilor medicului.

- Respectarea masurilor de igiend riguroasa si de precautie (izolarea
pacientului daca este necesar).
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- Evaluarea continua a starii pacientului, inclusiv pentru semne de sepsis
(tahicardie, hipotensiune, confuzie) sau alte complicatii.

- Administrarea lichidelor intravenoase pentru a mentine un aport adecvat de
lichide si electroliti.

- Incurajarea aportului oral de lichide, daca starea pacientului permite, si
sprijinirea alimentatiei adecvate.

TRATAMENT

Pentru meningitele virale optiunile terapeutice sunt limitate. Atunci cand se
suspecteaza o etiologie herpetica (HSV-1,2, VZV) se instituie rapid terapia cu
Aciclovir 10-15 mg/kgc/8 ore, 10-21 zile, in functie de evolutia clinica si rezultatele
obtinute la punctia de control. In cazul etiologiei gripale (v.gripal A,B) se recomanda
tratamentul cu Oseltamivir per os, 75 mg x 2/zi, timp de 7-10 zile.

Aciclovirul intravenos este furnizat sub forma de pulbere si se reconstituie
folosind apa pentru preparate injectabile sau solutie salind 0,9% conform
instructiunilor din prospect (de obicei, 10 ml pentru un flacon de 500 mg de
aciclovir), agitand flaconul pana la dizolvarea completd. Dupa reconstituire,
Aciclovirul trebuie diluat suplimentar inainte de administrare pentru a preveni
iritarea venelor sau nefrotoxicitatea. Solutia reconstituitd trebuie diluatd in minim
100 ml de solutie salind 0,9% sau glucoza 5%, iar volumul total al perfuziei poate fi
ajustat Tn functie de starea pacientului si accesul venos. Aciclovirul trebuie
administrat lent, pentru a reduce riscul de afectare renala sau reactii locale. Perfuzia
se administreaza pe o perioada de minimum 1 ora ceea ce reduce riscul de cristalurie.
Aciclovirul nu trebuie amestecat in aceeasi linie intravenoasa cu alte medicamente,
deoarece poate precipita sau poate cauza interactiuni medicamentoase [51].

Tratamentul patogenic constd in administrarea depletivelor cerebrale, a
corticoterapiei si a tratamentului antinflamator. Dexametazona, 0,4-0,6 ml/kg/zi sau
hemisuccinatul de hidrocortizon sunt variantele utilizate cel mai frecvent ca si
corticoterapie iar manitolul 1-2 g/kgc/zi la 8 h, in perfuzii endovenoase lente la care

se asociaza un diuretic s1 mandatoriu, perfuzii cu glucoza 30% si fiole de glucoza
33%.
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10.2. MENINGITELE BACTERIENE
ETIOLOGIE

Principalele bacterii care cauzeaza meningita bacteriana sunt:

1. Neisseria meningitidis (meningococ) este unul dintre cei mai comuni agenti
patogeni implicati Tn meningitele bacteriene care afecteaza in special copiii,
adolescentii si adultii tineri. Este asociat cu aparitia epidemiilor, mai ales in
zonele dens populate, cum ar fi caminele studentesti sau taberele militare.
Poate fi transmis prin picdturi de saliva sau secretii respiratorii;

2. Streptococcus pneumoniae (pneumococ) este o cauza frecventa de meningita
bacteriana la copii mici si adulti. Pacientii cu sistem imunitar compromis, cel
cu antecedente de infectii respiratorii sau cei cu patologii cronice (cum ar fi
diabetul sau alcoolismul) au un risc crescut. Meningita pneumococica apare
de multe ori ca o complicatie a unor infectii preexistente, cum ar fi otitele,
sinuzitele sau pneumonia;

3. Haemophilus influenzae tip B responsabil frecvent de meningita bacteriana la
copii Tnainte de introducerea vaccinului Hib ceea ce a redus dramatic incidenta
meningitelor cauzate de aceasta bacterie. In prezent, cazurile de meningita cu
Hib sunt rare si apar in special la persoanele nevaccinate;

4. Listeria monocytogenes bacteria afecteaza in special nou-ndscutii, varstnicii,
s1 persoanele imunocompromise (cum ar fi cei cu HIV, cel care urmeaza
tratamente imunosupresive sau pacientii oncologici). Se transmite prin
alimente contaminate, cum ar fi laptele nepasteurizat sau carnea insuficient
pregatita termic. Este un agent patogen important in meningitele neonatale si
in infectiile perinatale;

5. Streptococcus agalactiae (streptococ de grup B) este cauza frecventa de
meningita la nou-ndscuti, deoarece poate fi transmisd de la mama la fat in
timpul nasterii (infectie perinatald). Aproximativ 25% dintre femeile
insarcinate sunt purtitoare asimptomatice de streptococ de grup B.
Meningitele neonatale cauzate de streptococul de grup B au un prognostic
rezervat, necesitand tratament rapid;

6. Bacilii gram negativi: Escherichia coli (E. coli), Klebsiella Pneumoniae,
Pseudomonas aeruginosa, Salmonella sunt mai rar implicate;

7. Staphylococcus aureus si Staphylococcus epidermidis sunt cauze mai putin
frecvente ale meningitei bacteriene, insa pot aparea in contextul
neurochirurgiei, traumatismelor craniene sau implantarii dispozitivelor
medicale (ex. sunturi ventriculare). Infectiile stafilococice sunt mai frecvente
in cazul pacientilor cu factori de risc specifici, cum ar fi cei cu imunosupresie
[52].
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Bacteriile pot ajunge la meningele prin mai multe cai:

1. Diseminare hematogena: de la o infectie preexistenta, cum ar fi 0 pneumonie
sau o infectie a pielii, ajung 1n sange si se pot raspandi la nivelul creierului si
meningelui.

2. Raspandirea directa: infectiile din apropierea creierului, cum ar fi sinuzita sau
otita medie, pot penetra barierele si ajunge la meninge.

3. Traume sau interventii chirurgicale: ranile deschise la nivelul craniului sau
interventiile chirurgicale pe creier pot facilita patrunderea bacteriilor in spatiul
meningean.

TABLOUL CLINIC

La fel ca si in cazul meningitelor virale, tabloul clinic al meningitelor
bacteriene include 4 sindroame clinice: infectios, de hipertensiune intracraniana,
encefalitic si de iritatie meningeana.

Particularitatile meningitei bacteriene constau intr-o perioada de incubatie mai
scurtd, debut clinic brutal, fara prezenta unor semne sau simptome de boala. Clinic,
sindromul meningean este pronuntat, cu redoare de ceafa importanta, pana la ,,ceafa
de lemn”, pacientul este obnubilat, comatos, cu stare generald profund alterala, febra
este Tnaltd iar in absenta uunui tratament precoce, evolutia este letala.

Infectia cu Neisseria meningitidis se poate prezenta sub mai multe forme
clinice: meningita meningococicd cu tabloul clinic clasic de meningita bacteriana
insa cu complicatii severe la nou-nascuti (ventriculite, abcese cerebrale),
meningococemia acuta asociatd meningitei caracterizata prin febra inalta, frisoane,
artralgii, mialgii si rash maculopapulos care este prezent de obicei la nivelul
membrelor inferioare. Cand rash-ul disemineaza, apare purpura fulminans, cu soc
septic si intabilitate hemodinamica, leziuni purpurice extensive, cu evolutie spre
necroza cutanata si deces.

Meningita pneumococicd apare de reguld prin extensie loco-regionala de la
un focar infectios din sfera ORL. Factorii de risc implicati sunt: traumatismele locale
in urma cdrora raman trasee de contiguitate cu SNC (fistule, brese), tabagismul
cronic, interventii neurochirurgicale, infectiile respiratorii virale repetate care duc in
timp la fragilizarea mucoasei nazale [53]. Exista doud forme clinice de prezentare a
meningitel pneumococice: purpura fulminans pneumococica care pune probleme de
diagnostic diferential cu purpura fulminans meningococica si meningita in cultura
purd de meningococi care apare mai frecvent la varstnici, cu un debut brutal si
zgomotos iar la analiza LCR se observa in ,,pneumococi in culturd purd”.
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Infectia cu Lysteria monocytogenes apare ca urmare a patrunderii bacteriei pe
cale digestiva prin consumul de alimente contaminate. La persoanele susceptibile,
bacteria traverseaza bariera digestiva, produce bacteriemie urmata de insamantarea
diferitelor organe, inclusiv meningele producand urmatoarele forme clinice de boala:

- Meningita izolata cu LCR clar sau opalescent in ciuda etiologiei bacteriene
datoritd unui numar redus de celule nucleate in LCR, fapt care creaza
probleme de diagnostic diferential cu meningita virala si tuberculoasa;

- Meningoencefalita datorita afectarii trunchiului cerebral si a nervilor
cranieni;

- Rombencefalita, rar intalnita si dificil de diagnosticat datoritd tabloului
clinic dominat de paraliziile de nervi cranieni, unilaterale asociate cu
hemiplegie si tulburara de sensibilitate, cu un sindrom infectios discret si
modificari subtile in analiza LCR;

- Abces cerebral, forma clinica foarte rara care apare 1n special la pacientii
cu imunodepresie [54].

DIAGNOSTIC

Odata ridicata suspiciunea de meningita bacteriand, se recolteazd imediat
hemoculturi. Pentru confirmarea suspiciunii clinice de meningitd bacteriana este
necesara confirmarea de laborator realizatd prin analiza LCR. Sunt imperios
necesare studiile neuroimagistice inainte de efectuarea punctiei.

De obicei, LCR-ul este purulent, tulbure, ,,in zeama de varza”. Rar, LCR-ul
poate fi clar sau opalescent in meningitele la debut, cele decapitate de antibiotic si
in cele cu etiologia data de: Listeria monocytogenes, Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydia Trachomatis, Treponema Pallidum, Borellia Burgdorferi. Foarte rar,
LCR-ul poate fi hemoragic in infectiile date de Bacillus anthracis, meningitele
stafilococice sau cele produse de L.monocytogenes, iar in acest caz, se impune
diagnosticul diferential cu accidentul de punctie sau hemoragia subarahnoidiana.

TRATAMENT

Meningita reprezintd o urgentd medicald iar standardul de aur in ceea ce
priveste tratamentul este reprezentat de administrarea antibioticoterapiei empirice in
primele 60 de minute de la ridicarea suspiciunii clinice, fara sa se astepte rezultatele
frotiului Gram sau al culturilor.
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Obiectivele terapiei empirice sunt eradicarea agentului patogen inainte de
progresia severa a infectiei, reducerea inflamatiei pentru a preveni complicatiile
neurologice, acoperirea unui spectru larg de bacterii pana la confirmarea
diagnosticului microbiologic.

Tratamentul empiric este bazat pe grupe de varsta si factori de risc astfel la
nou-nascuti unde sunt intdlnite frecvent Streptococcus agalactiae (Grup B),
Escherichia coli, Listeria monocytogenes, Klebsiella spp. schema recomandata este
cu Ampicilind/Sulbactam 150 mg/kg/zi la 6 sau 8 ore + Cefotaxim 50 mg/kg la 12
ore.

La sugari si copii (1 luna - 18 ani) sunt frecvent intalniti Streptococcus
pneumoniae, Neisseria meningitidis, Haemophilus influenzae (mai rar datorita
vaccindrii), astfel se recomandd Ceftriaxonda 50-80 mg/kg/zi la 12 ore sau
Cefotaximad 1 g la 12 ore + Vancomicind 10-15 mg/kg la 6 ore (Vancomicina este
adaugata pentru a acoperi tulpinile de pneumococ rezistente la peniciline.)

La adulti (18 - 50 ani) cei mai comuni agenti patogeni sunt Streptococcus
pneumoniae, Neisseria meningitidis astfel se poate administra Ceftriaxona 2 g la 12
h sau Cefotaxima + Vancomicina 1 g la 12 ore.

La pacienti post-traumatism cranian sau neurochirurgie recente unde
predomind bacteriile gram-negative (inclusiv Pseudomonas aeruginosa),
Staphylococcus aureus se administreaza Meropenem 1 g la 8 ore + Vancomicina 1 g
la 12 h sau Cefepim 1 g la 12 ore.

Durata tratamentului variaza de la 7 pana la 21 de zile sau mai mult in functie
de agentul etiologic implicat si evolutia pacientului precum si de rezultatul analizelor
efectuate In dinamica (analize de sange, punctii de control).

Terapia adjuvanta implicd administrarea corticoterapiei al carei rol este
reprezentat de reducerea inflamatiei si a riscului de complicatii neurologice. Se
recomanda Dexametazond 8 mg la 6 ore cu dezescaladarea dozelor Tnainte de prima
doza de antibiotic sau concomitent, deoarece administrarea de antibiotice bactericide
duce la eliberarea de compusi din peretele bacterian respectiv la amplificarea
producerii de citokine proinflamatorii la nivelul spatiului subarahnoidian.
Tratamentul hipertensiunii intracraniene include ridicarea capului pacientului la 35-
40°C si administrarea de Manitol, in doze descrescatoare.
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COMPLICATII

Riscul de complicatii depinde de mai multi factori, cum ar fi varsta,
comorbiditatile, tipul bacteriei, timpul de diagnostic si tratament, precum $i
raspunsul la terapie.

Complicatiile neurologice includ leziuni cerebrale permanente cum ar fi
deficit neurologic focal (pareza sau pierderea unor functii motorii sau senzoriale),
epilepsie (crizele convulsive care pot apdrea atat in timpul infectiei, cat si ulterior),
hidrocefalie datorita acumularii de lichid cefalorahidian in ventriculi cerebrali cu
necesitatea montarii unui sunt (mai frecvent in meningita tuberculoasa).

Complicatii sistemice pot duce la aparitia sepsisului care poate evolua spre
soc septic si insuficienta multipla de organ.

Complicatii auditive includ hipoacuzia si surditatea, apar mai des in etiologia
streptococica si cea determinatd de Haemophilus influenzae cu afectarea nervului
auditiv sau a structurilor interne ale urechii, ducand la pierderea auzului.

Complicatiile pe termen lung amintesc deficitul motor datoritd afectarii
cortexului motor sau a nervilor periferici In cursul meningitei, dificultati de invatare
specifice copiilor sau aparitia sindroamelor neurologice complexe precum ataxia sau
hemipareza.
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11. SEPSIS

In prezent, sepsisul este definit ca disfunctia de organ amenintatoare cu viata,
provocata de un raspuns imun anormal al gazdei la infectie.

ETIOLOGIE

Etiologia sepsisului implica o interactiune complexa intre virulenta agentului
infectios, caracteristicile gazdei si rdspunsul imun. Sepsisul poate fi cauzat de o
varietate de agenti infectiosi, printre care:

a) Bacterii (cauza principald a sepsisului):
« Gram-negative (mai frecvent asociate cu sepsis sever datoritd endotoxinelor):

o FEscherichia coli

o Klebsiella pneumoniae

o Pseudomonas aeruginosa
o Acinetobacter baumannii

« Gram-pozitiv:

o Staphylococcus aureus (inclusiv tulpinile MRSA)
o Streptococcus pneumoniae
o Enterococcus spp.

o Streptococcus pyogenes
b) Fungi:

« Candida spp. (mai frecvent in sepsisul asociat cu imunodeficienta sau la
pacientii plurispitalizati si tratament antibiotic anterior).
o Aspergillus spp.
¢) Virusuri:

« Rar, dar posibil (de exemplu, infectii severe cu virusuri precum SARS-CoV-
2, HIV, virusurile hepatitice).

d) Paraziti:

o Plasmodium falciparum (malaria severa)
o Leishmania spp.
o Toxoplasma gondii [55]
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Infectiile pot apdrea la nivelul fiecarui organ astfel etiologia sepsisului este
adesea determinata de sursa initiald a infectiei: pneumonia, mai ales cea asociata
ventilatiei mecanice, infectiile de tract urinar precum pielonefrita asociata cateterelor
urinare sau obstructiilor la nivelul aparatului urinar, abdominale din cursul
apendicitei perforate, colecistitei acute sau abcesului intraabdominal complicate cu
peritonitd, infectiile cutanate precum celulita, fasceita necrozanta, infectii de la
plagile chirurgicale sau sistemice determinate de endocardita infectioasa [56].

Grupele de pacienti aflate la risc sunt reprezentate de pacientii cu conditii
medicale preexistente (diabet zaharat, boli cronice hepatice, renale sau pulmonare,
neoplazii sau tratamente oncologice, consumatorii de alcool sau droguri
intravenoase), imunodeficiente (infectia cu HIV, imunosupresia indusa de
corticosteroizi sau alte terapii, asplenism, ciroza hepatica), pacientii care au suferit
interventii medicale (spitalizarile prelungite, mai ales 1n unitati de terapie intensive,
ventilatie mecanica, catetere centrale), sarcina prin imunosupresia fiziologica,
varstele extreme (nou-nascutii, varstnicii).

Mecanisme patogenice asociate agentilor etiologici sunt reprezentate de
interactiunea intre urmatorii factori:

Toxine bacteriene:

o Endotoxine (lipopolizaharide) din bacteriile Gram-negative activeaza
receptorii Toll-like de pe celulele sistemului imun, declansand o eliberare
masiva de citokine (de exemplu, IL-1, IL-6, TNF-a).

« Exotoxinele produse de bacterii Gram-pozitive (de exemplu, toxina TSST-1
din Staphylococcus aureus) pot induce un raspuns inflamator sistemic.

Produsele fungice:

e [B-glucanii din peretii celulari ai fungilor activeazd sistemul imun Tn mod
similar bacteriilor.

¢) Reactia inflamatorie a gazdei:

o Sepsisul implicd o disfunctie intre raspunsul proinflamator si cel
antiinflamator.

« Vasodilatatia excesiva si permeabilitatea capilara crescute duc la hipotensiune
severa si hipoperfuzie tisulara.
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TABLOUL CLINIC

Simptome si semne generale prezente in sepsis sunt: febra (>38°C) sau
hipotermie (<36°C), frisoane, tahicardie (>90 bpm, frecvent compensatorie),
tahipnee (>20 respiratii/minut), stare de rau general, fatigabilitate extrema, stare
mentald alteratd (confuzie, agitatie, comad), hipotensiune arteriala definite ca
presiune arteriald sistolica <100 mmHg sau o scadere semnificativa de la valoarea
de baza (in socul septic hipotensiunea este refractara la repletia volemica).

In cazul evolutiei spre soc septic apar semne ale disfunctiei de organ:
tahicardie severa, hipotensiune arteriala persistenta care indica hipoperfuzie tisulara,
semne de insuficientd circulatorie: extremitati reci, pulsuri filiforme, sindrom de
detresa respiratorie acuta (ARDS) cu hipoxemie severa, infiltrate pulmonare difuze,
encefalopatie (confuzie, delir, scdderea nivelului de constientd), oligurie, cresterea
creatininei, dezechilibre electrolitice, scaderea productiei de factori de coagulare,
ileus paralitic, sdngerari gastrointestinale si coma in stadii avansate.

Indicii de laborator care vin in sprijinul tabloului clinic sunt cresterea proteinei
C reactive (CRP), a procalcitoninei, a vitezei de sedimentare a hematiilor, a
fibrinogenului, a acidului lactic. Probele pentru bacteriologie include recoltarea
culturilor (hemoculturi seriate, uroculturi, exudate din plagi, sputocultura,
coproculturd, culturi din LCR, lichid de ascita, lichid pleural)

Hemocultura este esentiald pentru identificarea microorganismelor din sange

oy w0

« Kit de hemocultura (flacoane pentru aerobi, anaerobi si fungi).

« Antiseptic pentru piele (alcool izopropilic 70% si clorhexidina 2%).
« Manusi sterile.

« Vacutainer sau seringa sterila.

« Etichete pentru identificarea flacoanelor.

« Garou (optional, pentru acces vascular periferic).

Tehnica de recoltare implica pregatirea pacientului prin explicarea procedurii
pentru a obtine cooperarea pacientului, pregdtirea materialelor, verificarea
valabilitatii si integritatii flacoanelor de hemocultura, pregatirea antisepticul si a
seringii sterile, asigurarea conditiilor aseptice prin spdlarea mainilor, utilizarea
manusilor sterile, dezinfectarea locului de punctie cu clorhexidind 2% timp de cel
putin 30 de secunde, intr-o miscare circulard, dinspre centru spre exterior $i uscarea
completa. Recoltarea sangelui se realizeaza prin punctia venei (de obicei in vena
mediana cubitald). Se recolteaza 8-10 ml de sange pentru fiecare flacon (aerob si
anaerob), volumul fiind crucial pentru detectarea microorganismelor. In cazul
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sugarilor sau copiilor, recolteaza 1-3 ml per flacon pediatric. Se introduce sangele in
flacoanele de hemocultura, evitand contaminarea dopului, initial flaconul aerob, apoi
cel anaerob. Se amesteca usor flacoanele, se eticheteaza cu datele pacientului si ora
recoltdrii si se transportd imediat la laborator la temperatura camerei fara sa fie
refrigerate.

Recomandari suplimentare includ recoltarea hemoculturilor din doua locuri
diferite, la un interval de 30-60 de minute, pentru a creste posibilitatea detectarii
agentului patogen si evitarea recoltarii prin catetere venoase centrale pentru a
minimiza riscul de contaminare (dacd nu sunt necesare investigatii legate de
acestea).

In ceea ce priveste urocultura sunt necesare urmatoarele materiale:
« Recipient steril pentru urina (cu capac etans).
« Antiseptic (pentru igienizarea perineului).
« Manusi de unica folosinta.
« Instructiuni pentru pacient (pentru recoltarea corecta).

Recoltarea urinei din jetul mijlociu este metoda standard si incepe prin
pregatirea pacientului cu explicarea procedurii si importanta respectarii regulilor de
igiena (atat pacientul cat si asistentul medical se spala pe maini Tnainte de recoltare).
Se igienizeaza perineul, la femei se utilizeaza apa si sapun sau servetele antiseptice,
curatand din fatd spre spate si se repetd de cel putin 3 ori. In cazul barbatilor se
retrage preputul (daca este cazul) si curdtd glandul cu apd si sdpun sau servetele
antiseptice. Colectarea urinei se face din jetul mijlociu direct in recipientul steril. Se
evitd atingerea marginii recipientului sau contaminarea urinei cu mainile. Acesta se
inchide imediat dupa recoltare, se eticheteaza si se transport proba la laborator in
maximum 2 ore. Daca acest lucru nu este posibil, pastreaza proba la frigider (2-8°C)
pana la 24 de ore.

Alte metode de recoltare includ recoltarea prin cateter urinar unde se
igienizeaza portul de recoltare al cateterului cu alcool izopropilic 70% si se foloseste
o seringa sterild pentru a aspira urina care se transfera in recipientul steril. Nu colecta
urind din punga de drenaj sau recoltarea suprapubiand (rar utilizatd) prin punctie
suprapubiana, in conditii strict sterile, pentru cazuri specifice (ex. sugari).

Criterii clinice pentru diagnosticul de sepsis mentioneaza prezenta infectiei si
un scor SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) >2 fata de valoarea de baza,
indicand disfunctia de organ. Scorul ia in considerare presiunea partiala de
oxigen/fractiunea inspiratd de oxigen (PaO[Ul/FiO[]), functia renald (valoarea
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creatininei si a debitului urinar), coagulare (valoarea trombocitelor), status mental
alterat (scor Glasgow), tensiunea arteriald (hipotensiunea persistentd necesitd
vasopresoare).

Socul septic este o forma severda de sepsis caracterizatd prin hipotensiune
refractara la repletia volemica, necesitatea vasopresoarelor pentru mentinerea unei
presiuni arteriale medii (PAM) >65 mmHg, lactat seric >2 mmol/L, indicind
hipoperfuzie severa.

TRATAMENT

Tratamentul sepsisului este o urgenta medicala care necesita interventie rapida
pentru a preveni progresia catre soc septic si insuficientd multipla de organ.
Managementul include tratament etiologic (controlul infectiei) si suportiv
(stabilizarea functiilor vitale si tratarea disfunctiei de organ).

Tratamentul trebuie inifiat in primele 1-3 ore de la recunoasterea sepsisului
pentru a reduce mortalitatea asociatd. Resuscitarea rapida a pacientului implica
asigurarea unui acces vascular larg (ideal doua linii periferice sau un cateter central)
s1 monitorizarea continua a functiilor vitale (TA, puls, SaO[J, diureza).

Managementul etiologic presupune controlul sursei de infectie prin
administrarea de antibiotice empirice initiate rapid, in primele 60 de minute.
Alegerea antibioticelor depinde de posibila sursa de infectie, mediul de provenienta
a pacientului (domiciliu, spital, centru de ingrijire), riscul de rezistenta (de exemplu,
MRSA, bacterii producatoare de carbapenemaza). Exemple de combinatii empirice
sunt asocierea de Piperacilind-tazobactam 4g/0,5 g la 6 ore, Meropenem 1 g la 8 h
cu Vancomicind 1 g la 12 ore. Se pot asocia si antifungice (ex. echinocandine) Tn
cazul suspiciunii de infectii fungice. Dezescaladarea tratamentului presupune

I EURYIE

Controlul sursei inseamna eliminarea sau drenarea sursei infectioase precum
drenajul abceselor sau Tndepartarea cateterelor infectate.

Managementul hemodinamic presupune initierea terapiei de reumplere
volemica prin administrarea de solutii cristaloide (ex. solutie salina 0,9% sau Ringer
lactat) administrate in bolusuri de 30 ml/kg in primele 3 ore. Obiectivele acestei
manevre sunt mentinerea presiunii arteriale medii (PAM) > 65 mmHg, si reducerea
lactatului seric ca marker al perfuziei.

Vasopresoarele sunt indicate dacda hipotensiunea persista dupa repletia
volemica. De prima intentie este Noradrenalina iar alte optiuni implica administrarea
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de vasopresina (in doza micd), adrenalina sau dopamina (mai rar). Dobutamina este
utilizata la pacientii cu debit cardiac redus in ciuda unei perfuzii adecvate.

Managementul disfunctiei respiratoria presupune oxigenoterapie pentru
mentinerea SaO[] >92% iar in cazurile severe (insuficientei respiratorii severe sau
al sindromului de detresa respiratorie acuta )intubatie si ventilatie mecanica.

Managementul disfunctiei de organ se face prin suport renal, cu monitorizarea
debitului urinar (scop: >0.5 ml/kg/h) si terapie de substitutie renald (dializd) in cazul
insuficientei renale acute severe sau hiperkaliemiei refractare, suport metabolic cu
corectarea acidozei metabolice severe si controlul glicemiei cu insulinoterapie
pentru valori >180 mg/dL (dar evitand hipoglicemia), terapie transfuzionald pentru
mentinerea Hb >7 g/dL, in functie de perfuzia tisulara si transfuzii de trombocite 1n
caz de trombocitopenie severa (<10.000/mm?3 sau <50.000/mm? cu sangerari active).

Profilaxia complicatiilor precum trombembolismul, prin administrarea
heparinei cu heparind cu greutate moleculard mica, a ulcerului de stress, prin
administrarea de inhibitori ai pompei de protoni (IPP) la pacientii cu risc crescut.
Profilaxia infectiilor nosocomiale include masuri stricte de asepsie (utilizarea
echipamentului de protectie, izolarea in salon).

Algoritm timpuriu de tratament: ,,Pachetul de masuri pentru sepsis”
(Sepsis Bundle)

« In primele 3 ore:

1. Obtinerea hemoculturilor Tnainte de initierea antibioticelor.
2. Administrarea antibioticelor empirice.

3. Administrarea unui bolus de lichide (30 ml/kg).

4. Masurarea lactatului seric.

« In primele 6 ore:

1. Repetarea masuratorilor lactatului.
2. Instituirea vasopresoarelor daca tensiunea arteriald ramane scazuta.
3. Reevaluarea continud a raspunsului la terapie [57].
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ASISTENTA MEDICALA
Plan de nursing in sepsis

Planul de nursing pentru un pacient cu sepsis implicad interventii structurate
pentru a aborda prioritétile clinice legate de instabilitatea hemodinamica, disfunctia
organelor si riscurile asociate cu progresia bolii. Scopul este stabilizarea pacientului,
prevenirea complicatiilor si sprijinirea recuperarii.

« Semne vitale: monitorizarea frecventd a temperaturii, tensiunii arteriale,
frecventei cardiace, saturatiei de oxigen si frecventei respiratorii.

« Monitorizarea neurologica: evaluarea starii de constienta (Scala Glasgow).

 Bilantul hidric: monitorizarea debitului urinar (>0,5 ml/kg/h) si a semnelor de
deshidratare sau edeme.

« Semne de hipoperfuzie tisulard: culoare, temperatura tegumentara,
marmorare, cianoza.

Obiectivele ingrijirii cuprind urmaétoarele aspecte:

« Stabilizarea semnelor vitale si mentinerea unei tensiuni arteriale medii (PAM)
>65 mmHg.

« Asigurarea unei diureze adecvate (>0,5 ml/kg/h).

« Mentinerea unei oxigenari adecvate (SpOl] >92%, PaOll/FiOll >200
mmHg).

« Prevenirea complicatiilor, cum ar fi insuficienta multipla de organ, trombozele
si infectiile secundare.

« Reducerea anxietatii si imbundtatirea confortului pacientului.

Managementul hemodinamic

« Supravegherea administrarii solutiilor perfuzabile si ajustarea acestora in
functie de starea pacientului.
« Monitorizarea raspunsului la vasopresoare (noradrenalina, vasopresina).

Managementul respirator

e Administrarea oxigenului conform prescriptiei (mascd, canuld nazala,
ventilatie mecanica).

« Asigurarea pozitionarii pacientului pentru optimizarea functiei respiratorii
(ex. pozitie semi-Fowler).

« Suport 1n aspiratia secretiilor pentru mentinerea permeabilitatii cailor aeriene.
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Controlul infectiei

« Colectarea corectd a probelor biologice (hemoculturi, uroculturi, coproculturi,
sputoculturi, secretii din plagile cutanate) Tnainte de initierea antibioterapiei.

» Respectarea tehnicilor stricte de asepsie pentru toate procedurile invazive.

« Monitorizarea reactiilor adverse la antibiotice si alte medicamente.

Managementul temperaturii

« Aplicarea masurilor pentru scaderea febrei (antipiretice, comprese reci) sau
incalzirea in caz de hipotermie.

Ingrijirea dispozitivelor invazive
« Monitorizarea locului cateterelor venoase si arteriale pentru semne de infectie.
« Curatarea si schimbarea pansamentelor conform protocolului.

Suport nutritional si metabolic

« Asigurarea unui aport nutritional adecvat (enteral sau parenteral).
« Monitorizarea glicemiei si administrarea insulinei pentru mentinerea acesteia
sub 180 mg/dL.

EVALUAREA RISCULUI ALERGIC

Anafilaxia la antibioticoterapie poate fi fatala, astfel este necesara o evaluarea
atentd. Evaluarea riscului alergic la antibioticoterapie este un proces esential in
practica medicalda care implicd o analiza detaliatd a istoricului pacientului,
identificarea semnelor clinice si efectuarea unor teste specifice atunci cind este
necesar.

Istoricul medical detaliat
Se investigheaza antecedentele alergice cu accent pe:

« Reactii anterioare la antibiotice: tipul antibioticelor administrate si descrierea
reactiei (urticarie, soc anafilactic, eruptii cutanate, febra etc.).

« Timpul de aparitie a reactiei: minute, ore sau zile dupa administrarea
medicamentului.

« Severitatea reactiei: de la reactii usoare (mancarimi, eruptii cutanate) pana la
reactii grave (dificultati respiratorii, edem angioneurotic, hipotensiune).
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o Tipul de administrare: orald, intravenoasa sau intramusculara.
« Antecedente familiale: istoric familial de alergii medicamentoase.

« Alte alergii: la alimente, polen, latex etc., care pot sugera o predispozitie
alergica generala.

Examen clinic

Evaluarea semnelor clinice actuale ale unei posibile reactii alergice:
« FEruptii cutanate: urticarie, eruptii maculo-papulare, eritem polimorf.
« Manifestari respiratorii: stridor, wheezing, dificultati respiratorii.
« Manifestari cardiovasculare: hipotensiune arteriald, tahicardie.

« Semne de soc anafilactic: confuzie, pierderea constientei, edem sever.

Teste diagnostic se impart 1n testele cutanate: Prick test efectuat cu antibiotic
diluat pentru a identifica sensibilitatea imediata sau prin intradermoreactie care
presupune injectarea unei cantitdfi mici de antibiotic in derm pentru detectarea
reactiilor imediate (risc de reactii severe, necesitd monitorizare).Teste de laborator
implica determinarea IgE specifice: pentru alergii mediate de IgE, testul de activare
a bazofilelor (BAT) care identificd sensibilizarea specifica la antibiotic, teste de
provocare controlatd prin administrarea treptata a antibioticelor sub supraveghere
strictd in cazurile in care istoricul este neclar si testele cutanate sunt negative si
evaluare prin patch-test pentru reactiile ntarziate (de tip IV) cum ar fi dermatita de
contact.

In cazul unei alergii dovedite, se selecteaza antibiotice dintr-o alta clasa, fara
reactivitate incrucisatd. Pentru pacientii cu alergie la penicilind, se evita si
cefalosporinele de generatia I insa moleculele de generatie noua pot fi sigure dupa
testare adecvata.

Cand un pacient este alergic la un antibiotic este necesara obtinerea
urmatoarelor informatii: denumirea antibioticului si1 a datelor inscriptionate pe
ambalajul utilizat, perioada de timp dintre inceperea antibioticoterapiei si aparitia
simptomelor si natura semnelor si simptomelor.
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12. INFECTIA CU HIV

De la primele cazuri de SIDA raportate in 1981 si identificarea agentului
patogen responsabil, virusul imunodeficientei umane, Tn 1983, se estimeaza ca peste
78 de milioane de persoane au fost infectate, iar 39 de milioane au decedat din cauza
bolii. Potrivit celor mai recente date din anul 2023, aproximativ 39,9 milioane de
oameni din intreaga lume traiau cu HIV, ceea ce reprezinta 0,8% dintre adultii cu
varste cuprinse intre 15 si 49 de ani. Dintre acestia, 21,7 milioane beneficiau de
terapie antiretrovirald (ARV) [58].

Introducerea terapiei antiretrovirale a redus semnificativ mortalitatea in
randul celor care au acces la ingrijiri medicale, transformand HIV dintr-o infectie
fatald intr-o afectiune cronica gestionabila. In plus, aceasta terapie reduce riscul de
transmitere a virusului, iar numarul cazurilor noi de infectie la nivel global a scazut
cu 38% din 2001 pana 1n prezent [59].

Caile de transmitere ale infectiei HIV
1. Transmiterea sexuala

Cea mai frecventa cale de transmitere este prin contact sexual neprotejat
(vaginal, anal sau oral) cu o persoana infectata, HIV fiind prezent in sperma,
secretiile vaginale si fluidele rectale. Riscul de transmitere este mai mare in cazul
prezentei altor infectii cu transmitere sexuald (BTS), cum ar fi herpesul genital,
sifilisul sau gonoreea, care pot compromite integritatea mucoaselor.

2. Transmiterea prin singe

Transfuzia de sdnge si produse sanguine contaminate, rara in zilele noastre,
posibila in absenta testdrii, insa screening-ul donatorilor a redus semnificativ acest
risc Tn majoritatea tarilor. Folosirea in comun a echipamentului injectabil contaminat
in cazul persoanelor care isi administreaza droguri injectabile folosind ace sau
seringi utilizate anterior de alte persoane infectate sunt expuse unui risc crescut.
Instrumentele medicale sau chirurgicale contaminate prin utilizarea echipamentelor
nesterilizate poate reprezenta o cale de transmitere desi aceasta situatie este rara.

3. Transmiterea materno-fetala (verticala)

HIV se poate transmite de la mama la copil in timpul sarcinii, nasterii
(perinatal) sau aldptarii. Riscul de transmitere perinatala este semnificativ redus prin
administrarea terapiei antiretrovirale mamei $i nou-nascutului si prin evitarea
alaptarii in contextul unui tratament adecvat.
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ETIOLOGIE

Virusul imunodeficientei umane este un lentivirus care face parte din familia
retrovirusurilor. Exista doua tipuri, HIV-1 si HIV-2, infectia cu HIV-1 fiind intalnita
cel mai frecvent la nivel global. Retrovirusurile se caracterizeaza prin prezenta
enzimei revers-transcriptaza, care permite ARN-ului viral sa fie transcris in AND si
apoi incorporat in materialul genetic al celulei gazda [60].

TABLOUL CLINIC

Manifestarile clinice pot fi impartite in functie de cele doua faze ale infectiei:
primoinfectia si faza de latentd. Primoinfectia se referd la primele 6 luni de la
dobandirea virusului, cu replicarea virala rapida ceea ce duce la o contagiozitate
inaltd. Dupd un interval cuprins intre 3-6 sdptdmani poate sa apard o boala virala
acuta, auto-limitatd, cu simptome asemandtoare mononucleozei infectioase: febra,
astenie, fatigabilitate, poliadenopatii, odinofagie. Acesta reprezintd un moment
crucial pentru diagnosticul infectiei Insa, de cele mai multe ori, nu este luat in calcul
pentru diagnosticul diferential.

Perioada de latenta clinica precede faza simptomatica severa, este variabild ca
si perioadd de timp, Tnsd, pe tot acest parcurs, virusul continua sa se replice iar
persoanele sunt contagioase. La pacientii netratati, faza de latenta clinica dureaza, in
medie, intre 5 si 10 ani, dar aceasta variazd semnificativ in functie de factori
individuali, cum ar fi varsta, starea generala de sanatate si tulpina virald. La pacientii
care primesc terapie antiretrovirald (ARV), aceasta perioadda poate fi prelungita
considerabil, mentinand sistemul imunitar functional pentru zeci de ani.

In aceasta etapa, majoritatea pacientilor sunt asimptomatici sau pot prezenta
doar simptome usoare, nespecifice, cum ar fi: adenopatii generalizate persistente,
oboseald usoara, scadere ponderald minord. Pe parcursul progresiei infectiei,
replicarea virald continud, viremie urmeaza un parcurs ascendent, numarul de
limfocite T CD4 scade iar pacientul incepe sa prezinte simptome.

Virusul imunodeficientei umane are efecte complexe asupra organismului
uman, cu implicatii multisistemice.

HIV afecteazad predominant sistemul imunitar prin depletia celulelor T CD4+:
Virusul infecteaza si distruge celulele T helper CD4+ esentiale pentru coordonarea
raspunsului imun ducind la imunodeficienta progresiva si depresia imunologica:
Activarea cronica a sistemului imun si inflamatia persistenta contribuie la epuizarea
altor componente imune, inclusiv a celulelor T citotoxice, limfocitelor B si a
celulelor dendritice.
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Afectarea sistemul nervos central duce la dementa asociata HIV,
polineuropatie senzitiva sau meningita aseptica.

Sistemul cardiovascular este afectat prin aparitia dislipidemiei si a
hipertensiunii arteriale esentiale care poate fi si secundara tratamentului
antiretroviral, cardiomiopatie si insuficientd cardiaca congestive.

Sistemul gastrointestinal este compromis prin afectarea barierei mucoase prin
pierderea celulelor CD4+ din tesuturile limfoide asociate intestinului (GALT),
ducind la translocatie microbiana si inflamatie sistemicd. Diareea cronica si
malabsorbtia sunt frecvente, fie din cauza infectiilor oportuniste, fie ca efect direct
al virusului. Casexia, sindromul de ,,wasting” este caracteristica stadiilor tardive.

Fig. 12. Casexia prezenta la un pacient cu boala SIDA

La nivelul aparatului renal pot sa fie prezente nefropatia asociatda HIV
(HIVAN) caracterizata prin glomeruloscleroza focala si segmentala, proteinurie si

insuficientd renald progresiva si boala renald cronica prin depunerea de complexe
imune.
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Tulburari metabolice asociate atat infectiet HIV cat si terapiei asociate pot

duce sa rezistentd la insulind si redistribuirea tesutului adipos (lipodistrofie).
Disfunctii hormonale apar prin scaderea nivelului de testosteron si functionarea
anormala a glandelor suprarenale.

La nivelul sistemului osos si muscular este frecvent intalnita osteoporoza si

osteopenia care pot fi secundare si terapiei antiretrovirale.

Sindromul imunodeficientei dobandite (SIDA) reprezintad stadiul avansat al

infectiei cu HIV, caracterizat prin imunodeficienta severa si susceptibilitate crescuta
la infectii oportuniste. Afectiunile asociate SIDA sunt definite prin prezenta unor
infectii si boli clasificate drept "indicatori ai SIDA".

1. Infectii oportuniste

a) Infectii bacteriene

Mycobacterium tuberculosis — determina aparitia tuberculozei pulmonare sau
extrapulmonare si reprezinta frecvent o reactivare a unei infectii tuberculoase
latente. Diagnosticul se pune prin evidentierea bacteriei in probele biologice
recoltate. Tratamentul implicd administrarea regimurilor standard de
tuberculostatice 1nsa trebuie tinut cont de interactiunile medicamentoase
dintre acestea si terapia antiretrovirala.

Complexul Mycobacterium avium-intracellulare (MAI) infectia apare in
stadiile avansate de boald, determina bacteriemie diseminata si leziuni
organice multiple. Manifestarile clinice constau in febrda, astenie,
fatigabilitate, scadere ponderalda, anorexie, diaree. MAI este rezistent la
tratamentul clasic cu tuberculostatice.

b) Infectii fungice

Pneumocystis jirovecii determina pneumonie severa la pacientii cu CD4 <
200/mm3. Debutul bolii este lent, pe o perioada de sdaptamani si se
caracterizeaza prin febra, stare de rau general si tuse seaca. Diagnosticul este
sustinut de aparitia infiltratelor interstitiale perihilare bilaterale pe radiografia
de torace si este confirmat prin detectia microorganismului prin tehnici de
amplificare a acidului nucleic la nivel pulmonar prin lavaj bronhoalveolar.
Tratamentul se initiaza cit mai precoce cu cotrimoxazol, 120 mg/kg/zi in doze
divizate, intravenos, 21 zile. Profilaxia secundarda implica administrarea de
Cotrimoxazol 960 mg, oral, de 3 ori pe saptamana, la pacientii cu un numar
de CD4 sub 200/mm?3.
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Candida albicans afecteaza mucoasa orald cu aspectul caracteristic de placi
cremoase la nivelul cavitdtii orofaringiene. Tratamentul de electie implica
administrarea de Fluconazol, 100 mg/zi, 7-21 zile. Doza profilactica este de
100 mg/zi oral, administratd pe termen lung, de obicei pana la restabilirea
functiei imunitare (numar de celule CD4+ > 100/mm3 timp de cel putin 6 luni).
Cryptococcus neoformans: Meningitd criptococica este cea mai frecventd
forma de manifestare a infectiei in SIDA. Calea de transmitere este aeriana,
prin inhalare. Clinic, sunt prezente febra, greturile si varsaturile, cefaleea.
Redoarea de ceafa si fotofobia pot sa lipseasca deoarece aceste semne depind
de reactia inflamatorie a gazdei. Diagnosticul se face prin efectuarea punctiei
lombare si analiza LCR. Tratamentul constd in administrarea amfotericinei B
liposomale (4 mg/kg/zi) intravenos, cu sau fara flucitozina ulterior urmeaza
faza de consolidare cu Fluconazol, 8 saptamani.

¢) Infectii virale

Citomegalovirus (CMYV): afectiunile cel mai des intdlnite sunt: retinita,
colita, esofagitd, encefalitd, pneumonia. Pentru diagnosticul retinitei se
efectueaza examenul fundului de ochi unde se evidentiaza hemoragii si
exudate la nivelul zonelor de vascularizatie ale retinei. Tratamentul consta in
administrarea de valganciclovir per os (900 mgx2/zi), ganciclovir (5 mg/kg
x2/z1) sau foscarnet (90 mg/kg x 2/zi) cel putin 3 saptamani. Colita CMV se
diagnosticheaza prin efectuarea colonoscopiei si a biopsiei din mucoasa
colonica, unde se prezintad incluziuni citoploasmatice caracteristice ,,in ochi
de bufnita”.

Virusul herpes simplex (HSV): se manifesta prin ulceratii cutaneo-mucoase
localizate sau diseminate.

Virusul varicelo-zosterian (VZV): determina aparitia herpes zoster, uneori
pe mai multe dermatoame, cu forme clinice severe.

Virusurile papilomatoase umane (HPV): asociate cu displazia cervicala si
carcinomul anal.

Virusul Epstein-Barr (EBV): reactivarea duce la aparitia leucoplaziei
paroase a limbii si aparitia de limfoproliferari maligne [61].
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Fig. 13. Leucoplazia paroasa a limbii

d) Infectii parazitare

Toxoplasma gondii determina cel mai frecvent encefalitd, ca urmare a unei
reactivari dobandite anterior. Clinic sunt prezente semnele neurologice focale,
convulsiile, febra, cefaleea. Investigatiile imagistice de tipul computer
tomograf cerebral releva multiple leziuni cu prizd de contrast periferica,
inelare, cu edem perilezional si efect de masa. Tratamentul constd n
administrarea de pirimetamina pentru cel putin 6 saptamani (200 mg doza de
incarcare, apoi 50 mg zilnic) asociata cu sulfadiazinad si acid folinic.

Cryptosporidium parvam provoacd diaree apoasd severda si persistentd
insotita de epigastralgii, greturi si varsaturi. Diagnosticul implica efectuarea
examenului coproparazitologic.
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2. Neoplasme asociate SIDA

SIDA este asociata cu o incidenta crescuta a unor cancere specifice, numite

"neoplasme definitorii SIDA":

Sarcomul Kaposi: Cancer vascular asociat cu infectia cu virusul herpes uman
8 (HHV-8), caracterizat prin leziuni cutanate violacee, circumscrise care apar
in mai multe regiuni ale corpului. Pe langa leziunile cutanate, mai pot fi
afectati ganglionii limfatici, plamanii si tractul gastro-intestinal.

Limfoame non-Hodgkin (NHL): De tip limfom difuz cu celule mari B sau
limfom primar al sistemului nervos central.

Cancerul de col uterin invaziv: Asociat cu infectia persistentd cu HPV
oncogene. Se recomanda efectuarea anuald a citologiei cervicale pentru
monitorizarea modificarilor pre-neoplazice.

3. Manifestari neurologice

Encefalopatia HIV: Declansatd de replicarea virald in SNC, determinand
deteriorare cognitiva si motorie.

Leucoencefalopatie multifocala progresiva (PML): Infectie cu virusul JC,
caracterizata prin demielinizare cerebrala.

Neuropatii periferice: Polineuropatii asociate cu HIV sau terapia
antiretrovirala.

DIAGNOSTIC

Testarea anticorpilor anti-HIV si antigenului p24 - testele combinate de

generatia a patra detecteaza simultan antigenul viral p24 (apare precoce in infectie)
si anticorpii produsi de organism impotriva HIV. Acestea sunt recomandate ca prima
linie de diagnostic.

Testele rapide - folosesc probe de sange sau saliva si pot detecta anticorpi anti-

HIV, dar au sensibilitate mai mica in faza acuta a infectiei.

Confirmarea prin teste suplimentare implica efectuarea testului Western Blot

sau a testului de amplificare a acizilor nucleici (NAATs) — detecteaza ARN-ul HIV
si sunt utile pentru confirmarea precoce a infectiei, mai ales in cazurile cu rezultate
inconcludente sau in faza acuta.
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Monitorizarea infectiei prin efectuarea viremiei (ARN-HIV) pentru a
determina incarcdtura virala si evaluarea eficacitatii tratamentului antiretroviral si a
numdrului de limfocite CD4 pentru a evalua statusul imunologic si riscul de
progresie a bolii.

PLAN DE NURSING

Asistenta medicala este bazata pe evaluarea nevoilor pacientului, luand in
considerare stadiul bolii, complicatiile asociate si conditiile de viata.

Probleme identificate:
1. Risc de infectii oportuniste din cauza imunodeficientei.
Stres psihologic si anxietate legate de diagnostic.
Nutritie inadecvata din cauza anorexiei, gretii sau malabsorbtiei.

Risc de non-aderenta la terapia antiretrovirala (TAR).

A

Alterarea integritatii pielit din cauza eruptiilor sau altor complicatii
dermatologice.

Obiective:
1. Prevenirea infectiilor si mentinerea unui status imun optim.
2. Reducerea anxietatii si asigurarea suportului psihologic.
3. Asigurarea unei stdri nutritionale adecvate.
4. Cresterea aderentei la TARV.
5. Prevenirea deteriorarii pielii si promovarea vindecarii ranilor.
Interventii de nursing:
A. Prevenirea infectiilor:

e Monitorizarea semnelor vitale (temperatura, puls) pentru identificarea
precoce a infectiilor.

o Practicarea masurilor stricte de igiend (spdlarea mainilor, utilizarea
echipamentului de protectie).

o Educatia pacientului privind evitarea contactului cu persoane bolnave si
igiena personala.
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B. Suport psihologic:

Ascultarea activa si Tncurajarea exprimarii sentimentelor.

Referirea catre consiliere psihologica sau grupuri de suport pentru pacientii
cu HIV.

Explicarea clara a planului de tratament si a evolutiei bolii pentru reducerea
incertitudinilor.

C. Mentinerea statusului nutritional:

Planificarea meselor bogate in calorii si proteine pentru combaterea pierderii
in greutate.

Administrarea suplimentelor nutritionale, daca este necesar.

Monitorizarea greutatii si a statusului nutritional periodic.

D. Cresterea aderentei la TARV:

Educatia pacientului despre importanta terapiei antiretrovirale si posibilele
efecte secundare.

Stabilirea unui regim simplificat, adaptat rutinei zilnice a pacientului.

Evaluare:

Absenta semnelor si simptomelor de infectie.

Nivel scazut de anxietate si o0 mai buna adaptare la diagnostic.
Mentinerea sau imbunatatirea greutatii corporale.

Complianta ridicata la tratamentul TAR.

Pielea fara leziuni noi sau vindecare corespunzatoare a celor existente.

TRATAMENT

In 1981 apar primele cazuri documentate de sindrom de imunodeficients

dobandita (SIDA), marcand inceputul crizei HIV. La acel moment, nu exista niciun
tratament disponibil. In 1987 apare primul medicament antiretroviral, Zidovudina
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(AZT), un inhibitor nucleozidic al revers-transcriptazei (NRTI). AZT a redus
mortalitatea, dar efectele secundare severe si rezistenta rapida limiteaza eficacitatea
sa. Terapia antiretrovirald a continuat sa evolueze pe parcursul anilor ajungand la
regimuri eficiente, bine tolerate si simplificate (,,single tablet regimen”),
transformand infectia HIV intr-o boald cronica gestionabila [62].

Terapia antiretrovirala trebuie inifiata la toti pacientii diagnosticati cu infectie
HIV, indiferent de numarul de limfocite CD4 iar tratamentul se va intinde pe tot
parcursul vietii, necesitand un angajament solemn pentru atingerea unui nivel de
aderenta crescut.

Clasificarea medicamentelor antivirale:
Inhibitori nucleozidici/nucleotidici de revers-transcriptaza (NRTI):
o Tenofovir (TDF, TAF), Emtricitabina (FTC), Zidovudina (AZT).
« Inhiba replicarea virald prin blocarea revers-transcriptazei.
Inhibitori non-nucleozidici de revers-transcriptaza (NNRTI):
o Efavirenz (EFV), Doravirina (DOR).
« Se leaga de revers-transcriptaza, inhiband functia acesteia.
Inhibitori de proteaza (IP):
o Atazanavir (ATV), Darunavir (DRV).

e Previn clivajul proteinelor virale Tmpiedicind formarea particulelor
infectioase.

Inhibitori de integraza (INSTI):

« Dolutegravir (DTG), Bictegravir (BIC).

o Inhiba integrarea ADN-ului viral in genomul gazdei.
Inhibitori de fuziune:

o Enfuvirtida

e Previn fuziunea HIV cu membrana celulara.
Antagonisti ai receptorilor CCRS:

e Maraviroc (MVC)

« Blocheaza intrarea virusului in celule prin receptorul CCRS.
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Regimul terapeutic trebuie individualizat insa initierea se face intotdeauna cu
3 medicamente: doua din clasa inhibitorilor nucleozidici/nucleotidici de revers-
transcriptaza in combinatie cu a treia moleculd — inhibitor de integraza/proteaza
potentat cu inhibitor non-nucleozidic de revers-transcriptazd. Speranta de viata a
pacientilor cu infectie HIV se apropie de cea a populatiei generale daca acestia sunt
aderenfi la tratament insa ciuda faptului ca tratamentul produce supresie virala
completa, terapia ARV nu duce la vindecare si se poate asocia cu diferite complicatii
s1 comorbiditati.
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