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Sistemul limfatic

Limfadenopatia este marirea
ganglionilor lifatici de orice natura,
infectioasa sau neinfectioasa.

Expunerea la un antigen printr-o
leziune cutanata sau mucosa are ca
rezultat preluarea acestuia de catre o
celula prezentatoare de antigen si
transportat prin vasele limfatice la
cel mai apropiat ganglion limfatic.

Vasele limfatice sunt prezente in
intregul corp cu exceptia creierului si
a oaselor.

Limfa patrunde in ganglionul limfatic
prin vasul aferent si iese prin vasul
eferent.



Etiologia bolilor asociate cu limfadenopatia

Cauze infectioase Cauze non-
infectioase

Infectii virale

Mononucleoza
infectoasa
Infectia CMV
Infectia HIV
InfectiaHS 1si 2,
Virus varicelo-
Zosterian

HHV6, HHV7, HHV8
Rubeola

Rujeola
Adenovirus

HVA, HVB, HVC

Infectii bacteriene

Tularemia
Pesta

Boala zgirieturii de
pisica
Bruceloza
Difteria
Tuberculoza
Infectia
micobacteriana
atipica

Sifilis primar si
secundar

Infectii parazitare,
fungice

Toxoplasmoza
Leismanioza
Tripanosomiaza
Filariaza
Rickettsioze
Histoplasmoza
Coccidiodomicoza

a)Boli imunologice

Artrita reumatoida
Artrita reumatoida
juvenila

Boli de tesut
conjunctiv

Lupus eritematos
sistemic
Dermatomiozita
Sidrom Sjogren

b) Boli maligne
Leucemie limfocitara
acuta sau cronica
Limfom Hodgkin, non-
Hodgkin



& Mononucleoza infectioasa

Aspecte etiologice si epidemiologice N
. Boala sarutului sau Boala tinerilor insuratei, este
cauzata de virusul Epstein-Barr, ce apartine familiei
Herpesvirus 4, este implicat in etiologia unor tumori: S
limfomul Burkitt, carcinomul nasofaringean, leucoplakia Starea de rau

o o . s Durerile in gat
paroasa a limbii.

Febra

Ganglioni
mariti

* Perioada de incubare - 2-7 saptamini de la expunere

*  setransmite prin intermediul salivei
e Sursa este omul bolnav si purtatorul asimptomatic
Aspecte clinice

e  Sindrom de intoxicatie - febra 38-402C, are caracter
neregulat, poate dura 1-3 saptamini

*  Poliadenopatie simetrica cervicala anterioara
posterioara , submandibulara si occipitala . Uneori
adenopatia poate fi unica manifestare a bolii.

*  Amigdalita foliculara, pseudo-membranoasa, cu edem
al uvulei si faringelui

*  Hepato-splenomegalie in 50-60% cazuri

*  Eruptii urticariene,eritematoase, petesiale In 5-10%
cazuri

*  Administrarea Aminopenicilinelor favorizeaza aparitia
eruptiilor cutanate In 90% cazuri



Mononucleoza infectioasa

Aspecte de laborator

Leucocitoza marcata cu
limfomonocitoza circa 70-80%, aparitia
limfocitelor atipice, hiperbazofile in
peste 10-15% cazuri

Trombocitopenie - in 50% din cazuri

Citoliza hepatica moderata - in 80-90%
din cazuri

Hiperbilirubinemie mai rar, la pacienti
cu varsta peste 40 ani

Confirmarea diagnosticului M1

Anticorpi IgM EBV- VCA (Viral Capsid
Antigen) - 1n 90-100% cazuri si persista
1-3 luni

Anticorpii IgG anti-EBNA (Epstein Barr
Nuclear Antigen) - e pozitiv la 3-4

saptamani de la debutul bolii, persista
toata viata




EEE]

| *

P’y Complicatiile Mononucleozei infectioase

Complicatiile neurologice includ:
*  Encefalita (potential fatala)
Convulsii

*  Meningita

«  Paralizii de nervi cranieni

*  Mielita transversa

*  Ataxie

 Limfom al SNC

Complicatiile hematologice sunt, de obicei, autolimitante si includ:
* Anemia hemolitica

Trombocitopenie

*  Purpura trombocitopenica

*  Agranulocitoza

Alte complicatii:

*  Ruptura de splina

*  Complicatii respiratorii (pneumonie interstitiala si pleurezie)
*  Complicatii hepatice - insuficienta hepatica acuta



Infectia cu citomegalovirus

Aspecte etiologice si epidemiologice
 CMV face parte din herpesvirusuri

* Frecvent produce infectii perinatale si a copilariei

* Virusul este prezent in lapte, saliva, fecalii si urina

* Transmiterea CMV- verticala si prin contacte sexuale

* Infectialatenta cu CMV persista intreaga viata, se reactiveaza

odata cu compromiterea imunitatii

Transmitere
Saliva

A Nt
} «— — Transplacentar
Transtuzii /_‘? : W sau sldptare
de sange / , \
Contact ‘ Transplant

sexual de organe

Stranut
Tuse

'''''

Nou nascut cu infectie CMV — eruptie petesiala



Infectia congenitala cu CMV

90
M %

Asimptomatica

Pierderea

auzulul
progresiva

IQ < 70

Pierderea de Ml_czocefalle Microcefalie,
auz convulsii, convulsii,
neurosenzoriala paralizie L nparalizie
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Forma simptomatica

la nastere, este rara (1:10.000/1:20.000

nasteri), dar foarte severa

Manifestarile clinice:

0 Prematuritate si hipotrofie,

L Hepatosplenomegalie #icter,
purpura trombocitopenica,

L Afectare a SNC - convulsii, paralizii,
microcefalie, hidrocefalie,

L Pneumonie interstitial3,
U Chorioretinita etc.

Mortalitate 20- 30%

80-100% din supravietuitori vor dezvolta
sechele neurosenzoriale:

O surditate progresiva,
U retard mental, microcefalie,
O afectare neuromusculara

D000 0

Infectia congenitala cu CMV

Infectie asimptomatica

In 90-95% - nou-nascutul realizeaza
o infectie asimptomatica la nastere,
care initial prezinta doar viremie,
virurie, anti-CMV IgM si IgG

10-15% prezinta un risc major de
handicap

retard psihomotor
surditate

leziuni oculare
trombocitopenii
leziuni hepatice.



Infectia cu citomegalovirus

Infectia cu CMV perinatala

se realizeaza in timpul nasterii prin trecerea prin canalul pelvigenital infectat

postpartum prin contact cu laptele matern infectatin 40-60% cazuri

marea majoritate a copiilor infectati in timpul nasterii sau postpartum sunt asimptomatici
copilul elimina CMV prin urina, la 2-3 luni dupa nastere, timp de ani de zile, indiferent de
manifestarea aparenta sau nu a bolii

la cei simptomatici: cresterea redusa in greutate, limfadenopatia, eruptia tegumentara,
hepatita, pot fi prezente anemia si limfocitoza atipica

Sindromul de mononucleoza CMV

perioada de incubatie este de 20-60 de zile, iar durata bolii este de 2-6 saptamani.
la copil - frecvent asimptomatic

la adult - frecvent sindrom febril prelungit (2-4 sapt.), frison, astenie marcata
mialgie, cefalee si splenomegalie

faringita exsudativa si limfadenopatia cervicala sunt rare

eruptie rubeoliforma inconstanta dupa administrarea de ampicilina.

pneumonie interstitiala sau segmentara, pleurita

miocardita, artrita, encefalita
10



Hemoleucograma

Leucocitoza moderata cu
limfomonocitoza moderata

Trombocitopenie - inconstant
Anemie hemolotica - inconstant

Probe biochimice

Citoliza hepatica usoara - in peste 90%
din cazuri

Confirmarea infectiei CMV

Anti- CMV IgM pozitivi persista 6-9 luni
dupa infectare si se pot pozitiva in
timpul reactivarilor CMV

La gravide cu Anti -CMV IgM se
recomanda testul de aviditate a
anticorpilor IgG

Determinarea Antigenului pp65 si ADN
- CMV prin PCR din sange si urina sunt
utile pentru diagnosticarea reactivarilor
la imunodeprimati

Identificarea ADN-CMV in lichidul
amniotic de la gravida, confirma
infectarea in utero cu CMV a fatului
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@ Infectia HIV/SIDA

TRANSMITERE HIV DE LA HIVLA SIDA
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Infectia HIV/SIDA

Infectia Sdr. HIV acut Deces
[;J ‘mL primara Diseminare larga a virusului | g
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“- Numarul copilor HIV BNA /ml plasma
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Primoinfectia HIV
Simptomatica in 50-70% cazuri
Apare la 3-6 saptamini (maxim 6
luni)de la infectare
Tabloul clinic polimorf, nespecific,

“Mononucleozic-like” sau “Flu-like”

Febra/astenia - in 80% din cazuri

Poliadenopatii simetrice,
nedureroase

Amigdalita eritematoasa

Exantem maculopapulos sau
urticarian - in 50-70% din cazuri

Mialgii/artralgii - in 50% din cazuri
Ulceratii bucale si/sau genitale - In
40% din cazuri

Scadere ponderala > 2,5 kg - in 30%
din cazuri

Infectia HIV/SIDA

Limfadenopatia generalizata persistenta
* Prezentala 50-70% infecta’l

* Adenopatie palpabila in doua sau mai multe
zone anatomice , extrainghinale

e Dimensiuni > 1 cm, indolori, mobili
* Persista > de 3 luni

Limfadenita in cadrul maladiilor oportuniste
in stadiul SIDA

* Tuberculoza (ganglionii cervicali, axilari,
mezenterieni, mediastinali)

* Limfomul Hodgkin (ganglionii cervicali,
axilari si inghinali)

* L.non-Hodgkin (ganglioni mediastinali,
retroperitoneali, paraaortici sau pelvini)

14
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In perioada Sindromului retroviral acut
(HIV)

L.eucocitoza cu limfomonocitoza
pronuntata

Prezenta limfocitelor atipice pe frotiul
de sange

Limfopenie cu | de limfocite CD4, T CD8
si | raportului CD4/CD8 < 1

Trombocitopenie-in 25% din cazuri
Citoliza hepatica usoara - in 30% cazuri

Modificarile de laborator in Infectia HIV/SIDA

Confirmarea infectiei HIV

In primele 12 sdptdmani de la infectare

2 Teste rapide de generatia IV (Anti-
HIV+Ag p24) - pozitive

ARN-HIV (PCR) pozitiv
Nivelul limfocitelor CD4

dupad 12 saptamani de la infectare

2 Teste rapide de generatia III(Anti-HIV)
ARN-HIV (PCR)

Nivelul limfocitelor CD4

15



Toxolplasmoza

Gazda definitiva
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Toxoplasmoza dobandita

La pacientii imunocompetenti
Boala acuta - de obicei, asimptomatica si
auto-limitata in 80-90% cazuri

Cele mai frecvente simptome

Limfadenopatia (in 70-80% cervicala
posterioard si occipitala),

in 20-30% cazuri - generalizata
Cefalee, astenie, fatigabilitate

Febra 37-38°C

Mai putin comun:

Sindromul mononucleozic (febra, stare
generala de rau, durere in gat, cefalee,
limfocitoza atipica)

hepatosplenomegalie

Eruptie maculopapulara

In 8-10% - af.oculari: uveiti, corioretiniti
Simptomele se rezolva in cateva saptamani
Limfadenopatia poate persista cateva luni.

La pacientii imunocompromisi
(reactivarea infectiei latente)
 HIV/SIDA (CD4< 100/mm3)
* Posttransplant

* Boli oncohematologice sub
chimioterapie

Dezvolta toxoplasmoza cerebrald
* Modificari ale statusului mintal (75%)
* Febra (10-72%)

*  Crize epileptice (33%)

» Cefalee (56%)

* Semne neurologice de focar (60%)

o

- = .. . -
Figura 2: Computer tomografie cerebrald cu substantd
de contrast
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Toxoplasmoza congenitala

» Hidrocefalie, microcefalie, dilatare ventriculara
= (Calcificari intracraniene,

=  Paralizie cerebrala, surditate

= Epilepsie, retard psihomotor sau mental

=  Eruptii maculopapuloase,

» Limfadenopatie generalizata, :
= Hepatomegale, splenomegalie, hiperbilirubinemie a) fruntea bombata b) microftalmia
= Petesii asociate trombocitopeniei, anemie

=  >80% copii prezinta sechele oculare in diferite
peroade ale vietii: chorioretinita, uveita, atrofia
nervului optic

o

|
-
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o
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£
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Diagnosticul si tratamentul Toxoplasmozei

(]

Diagnosticul etiologic

v'Anti-Toxo IgM (+), Anti-Toxo IgG (-) - infectie acuta

v'Anti-Toxo IgM (+), Anti-Toxo IgG (+) - reactivarea infectiei cronice

v'La gravidele cu Anti-Toxo IgM (+), Anti-Toxo IgG (-) - se suspecta infectie acuta si se
repeta Anti-Toxo IgG peste 2 saptamini;

v'Anti-Toxo IgM (+), Anti-Toxo IgG (+) - testul de aviditate a AC (reactivarea infectiei
cronice)

v'ADN Toxo- prin PCR din lichidul amniotic, ser

Tratamentul

v'Pirimetamina + Sulfadiazina

v'Pirimetamina +Dapsona sau

v'Trimetoprim-sulfametaxozol 1 tab fortezilnic

Infectia congenitala

v'Pirimetamina (1mg/kgcorp) + Sulfadiazina (100 mg/kgcorp) + Acid folic, zilnic, 1 an
Toxoplasmoza oculara

v'Pirimetamina + Sulfadiazina sau Clindamicina, 30 zile

19



& Virusurile herpetice

Virusuri umane Denumire comuna m Celula tinta Transmiterea

Virusul herpetic uman 1 Herpes simplex tip 1  Alpha Mucoepiteliu Contact strans
Virusul herpetic uman 2 Herpes simplex tip 1  Alpha Mucoepiteliu Contact strans,
Calea sexuala
Virusul herpetic uman 3 Varicella-Zoster Alpha Mucoepiteliu Calea respiratorie
De contact
Virusul herpetic uman 4 Epstein-Barr Gamma B-limfocite, Saliva
epiteliu
Virusul herpetic uman 5 Citomegalovirus Beta Epiteliul, Calea verticala
limfocite, Transfuzii de sange
monocite Transplant
Virusul herpeticuman 6  Rujeola/Roseola Beta T-limfocite Calea respiratorie
infantum De contact
Virusul herpeticuman 7  Exantema Subitum Beta T-limfocite Necunoscuta
Virusul herpetic uman 8 Sarcomul Kaposi Gamma Celulele Fluidele corpului
endoteliale

20



e Infectia cu HSV -1

* Primo-infectia este precoce,la 1-3
ani, In 90% cazuri - asimptomatica.

Manifestari clinice:

* herpesullabial - gingivostomatita
(eruptie veziculara si ulceroasa,
adenopatie cervicald, febra)

* Kkerato-conjunctivita (prezinta
riscul ulceratiei corneei si orbirii)

* eczema herpeticum (survine la
pacienti cu eczeme cronice, se
manifesta ca o dermatita veziculara
generalizata)

e panaritiu herpetic (la personalul
medical, la copii — autoinoculare)

* meningite, menindo-encefalite,
consecutiv infectiei pe calea nervilor
trigemen sau olfactiv (letalitate
70%).



g Infectia cu HSV -2

* Determina preponderent infectii genitale.

* Primo-infectia are loc la persoane de 15- 25 ani (primele contacte
sexuale) sau la nou-nascuti (herpes congenital, neonatal).

 1n 75% cazuri primo-infectia este inaparenta.
Manifestari clinice:

* herpesul genital (leziuni veziculo-ulcerative ale penisului, vulvei,
vaginului, colului uterin, perineului, feselor, proctita herpetica).
Dupa infectia primara virusul ramane latent in ganglionii lombari si
sacrali, determinand recurente, cu aceeasi localizare, mai putin
severe,

* herpesul neonatal. Contractat de nou-nascut la nastere sau de la
personalul medical cu herpes oral sau panaritiu herpetic. Se
manifesta prin septicemie sau conjunctivita. Netratat progreseaza
cu diseminare viscerala si deces (65%). Infectia poate fi
asimptomatica.

* infectie congenitald. Transmiterea transplacentara determina
malformatii congenitale, vicii.

* cancer de col uterin si vulvar
displazie

de grad redus

displazie
de grad inalt



Infectia cu HSV -3

Infectia primara - varicela
Sursa de virus - omul

Transmiterea - aerogena, prin secretii
rinofaringiene sau prin contact cu
lichidul vezicular.

Caracteristica copiilor de 2-6 ani, dar
apare si la adultii neimuni in perioada
iarna - primavara.

Contagiozitate maxima cu 1-2 zile
inaintea eruptiei si o saptamana dupa
ultimul puseu eruptiv.

Perioada de incubatie - 14 zile

In primele 5 zile - afectarea cailor
respiratorii si ganglionilor limfatici
locali.

Peste 5 zile apare febra si eruptie
pruriginoasa care evolueaza
independent (macula - papula -
vezicule cu lichid clar, apoi cruste) si
ating tot corpul.

Dispar fara cicatrice peste 2-3
saptamani

La persoane cu deficiente imunitare -
leziuni hemoragice, suprainfectie
bacteriana, encefalite, pneumonii,
varicela diseminata, letala.

La gravide in primele 20 saptamani de
sarcina varicela poate determina o

embriofetopatie
23



rs Infectia cu HSV -3

* Reactivarea (Zona-Zoster)

Caracteristica pentru persoanele adulte cu
imunitatea compromisa

In cursul primoinfectiei, prin nervii
senzitivi sau hematogen, VZV disemineaza
spre ganglionii spinali sau ai nervilor
cranieni, unde persista latent.

In caz de reactivare virusul se multiplic si
se deplaseaza pe cale nervoasa centrifuga
spre sectorul cutanat corespunzator,
determinand Zona-Zoster.

Infectia debuteaza cu neuralgie severa,
hiperestezie si eruptie veziculara localizata
unilateral in dermatomul nervului afectat.

Poate fi asociata cu meningita sau paralizii.

Forme clinice: zoster oftalmic, zoster
motor, encefalomielita.

Eruptiile persista pana la aparitia
raspunsului imun (umoral, celular).
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Rujeola

Perioada de incubatie - 10 zile
Faza prodromala 4-5 zile

= Febra 38-402C

= Stare generala alterata

= Tuse, coriza, conjunctivita
Perioada de stare

= Eruptie eritematoasa, nepruriginoasa,
maculo-papulara se extinde timp de 3
zile treptat cap-trunchi si abdomen-
membre, palme si talpi, devenind
confluenta. Din a 4-a zi incepe sa
dispara in ordinea in care a aparut

= Petele Koplic -pe mucoasa bucala
Complicatiile rujeolei

* Pneumonia

= (Otita medie

= Encefalita postrujeolica

N

Rubeola dobindita
Perioada de incubatie - 14 zile
Faza prodromald(1-5 zile)
= stare de rau general
= Subfebrilitate
» Afectarea tractului respirator superior
Perioada de stare

= eruptie maculo-papulara generalizata care
dureaza <3 zile

» Limfadenopatia occipitala si/sau auriculara
posterioara

= Artralgiile si artrita - frecvente la adulti

Rubeola congenitala - malformatii
congenitale

= Qculare (cataracta)
= Auzul (surditate)
=  Cordul (stenoza de arterd pulmonara) * ~
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Infectia HSV 7 si HVS8

HHV 7 - intalnit la adulti sanatosi in 90%. Agentul
etiologic al afectiunii cutanate - exanthum
subitum, excreta virusul prin saliva.

=  Sediul latentei - epiteliul glandelor salivare,
limfocite T CD4.

» La persoane adulte - evolueaza cu sindrom
mononucleozic, la cei imunocompromisi - cu
pneumonii, encefalite, retinite, hepatite

HHV 8 - in 95% dezvolta sarcomul Kaposi, se
transmite pe cale sexuala, prin saliva, organe
transplantate.

SK cutanat - formatiuni nodulare, cu dimensiuni
0,5-2 cm, culoare violacee, roz, maro, rosii-
brune sau rosii purpurii la nivelul fetei, gatului,
nasului, cavitatii bucale, membrelor inferioare

SK cu localizare viscerala - este frecvent intalnit la
pacientii cu infectie HIV in orice aparat sau
sistem: ganglioni limfatici, plamani, intestin,
ficat si splina




HSV1 si HSV2

HSV3 (Varicela-Zoster)

HSV4 (EBV)

HSV5 (CMV)

HSV6 (Rujeola, Roseola
infantum)

HSV7 (Exantema
subitum)

HSV8 (Sarcoma Kaposi)

ADN-HSV1, HSV2 prin PCR din
vezicule, leziuni ulcerative, LCR
Anti-HSV1 si Anti-HSV2 IgM, IgG - in
infectiile primare

Clinic, pentru a evalua raspunsul
gazdei la infectie - Anti VZV IgG prin
ELISA sau FAMA

Anticorpi IgM EBV- VCA
Anticorpii IgG anti-EBNA

ADN-EBV
Anti-CMV IgM - faza acuta/
reactivarilor CMV

Anti -CMV IgG - testul de aviditate
Antigenul pp65 si ADN - CMV prin
PCR din sange si urina

Biopsia
Endoscopie cu biopsie

Aciclovir, Valaciclovir,
Famciclovir, Foscarnet,
Penciclovir

Aciclovir, Valaciclovir,
Famciclovir

Ganciclovir, Valganciclovir,
Valaciclovir
Cidofovir, Foscarnet

Terapia HAART
criochirurgia, vinblastina
intralezional3, excizia,
radioterapia, chimioterapice
sistemice



2 Tularemia - infectie cu focalitate naturala

Aquaticcycle

| Terrestrial cycle
Type B tularemia

Type A tularemia

Deer flies

Infectia determinata de
Francisella tularensis, poate
aparea din muscatura unei
capuse infectate, a mustei
caprioarelor, a altor insecte
hematofage sau din contactul
cu un animal infectat.

/

s Direct contact
e \

Infectia poate aparea si dupa
ingerarea sau inhalarea
bacteriilor sau dupa
expunerea la accidente de

)

Contaminatec
\ Soll /water

’W TypeA ’*’ Cl)_T‘tar)nlnated TypeB
\ / Seil fwater .

— '/,,ﬁ,,_,.,\ ) laborator. In natura, infectiile
—3F )\ iy i Y x . -
o S > S \ apar cel mai frecventla iepuri
R 3 b : A . . o .
1_43—;{_7" **@ de camp, iepuri de casa si
Lagomorphs Voles o
rozatoare
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TULAREMIA

Severe Disease
Gentawmicin (IV,IM)
Streptomycin (IM)

[I Treatment l[

e >

L)

1 Ciprofloxacin /Levofloxacin

2 Doxyeycline

Moderate Disease

Agglutination>1:116

Rarely positive

g
Francisella tularensis : ¥, “Rabbit Fever” ;
’ ot . Zoonotic ~Tick ~Mosquitoes used for
Aerobic fastidious gram-negative Tlactian Vectors & -Rabbits -Muskrats @ -Horse flies — Fleas Bioterrorism
| Coccobacillus (>100 species) - -Rodents -Beavers ~Lice y
/{iblcorog{;iufar}\ /’{ Glandular }\ Oculoglandular /{ Pharyngeal {\ Pneumonic J\ ({ Typhoidal }\
Regional Splashing infected Ingestion of Direct inhalation of Systemic febrile
Fever lymphadenopathy material into the eye contaminated food the organism into the illness without
+ single or multiple /water lungs. prominent regional
Erythematous nodes (Suppurative) Unilateral Symptoms adenopathy
papulo-ulcerative - Small percentage in the More common in
Gelon AHSE SORAADR o Pain United States adults. Farmers, sheep Affected patients
presentation among | |° Photophobia shearers, landscapers often have chronic
Tender children o Increased tearing o Exudative pharyngitis o R underlying conditions
Tonsilliti S Fi
PTPRSEBRASY NO evident lesion at % l': “;f“““‘{l;i & Z c:r'\‘ns"ca‘l ’ g xgﬂz':s Z Neafs:a
Suppuration+/- the site of inoculation Cor:;‘: nftmiwdutis i n:ph lymphadenopathy o Chest pain, and z g:;w;:al pain
nodes on the same side cough o Sepsis/Shock

Not widely available

lf Diagnosis } -
Clinical syndrome + epidemiologic risk factors '
Serology (ereterved) Cufture & GS PCR ) | 4

[ @ThelDTrivia
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Pesta, Ciuma sau Moartea Neagra

DEATH

THE 147" CENTURY

WARSAW
(SPARED)

CAGLIAR one
1348

.13'77,
ol B

Se considera ca ,Moartea Neagra” a fost responsabila pentru disparitia a aproape
350-375 de milioane de oameni din populatia lumii. Aparent, ,Moartea Neagra” a
pornit din Asia Centrala si a ajuns in Europa in 1347 unde a ucis aproximativ 30-
60% din locuitorii ei (intre anii 1348-1350).
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Anii | Cazuri

total

¥ N ; v 2013 4 1
@®  101-1000 ; S o

o wf % g 2014 10 0

2015 16 4

2016 4 0

2017 5 0

2018 1 0

2019 1 0



e Pesta, epidemiologie

Flea infects
other mammal

nfectec Q_-"m x —‘m

rodent 4'.;.

3.
‘ nzootlc Cycle 1 t Epizootic Cycle l

'I Q Mﬁ‘_ﬁ@ 4,

Infected
flea

Infected
‘ ’ ){ Flea to human mammal
Pupae . Flea transmission
‘ Flea L|fe Cycle l rm ‘ .r
F 3 6. 5,
Subonie | ) lﬁf U " human | [ M
plague l [ |
| Pneumonic transmussnon ’ )

Larvae b Egg ! plague y U ‘ >




Infected

Hijacking of cell death
Flea bite

programs:

Apoptosis, Pyroptosis &
Necroptosis: membrane
rupture and spreading to
other cells and LN

Free-floating and
cell-borne Y. pestis migrate via
lymph to the subcapsular sinus

Intracellular life

in Neutrophils Chemotaxis of

effector cells to S1P
and chemokines

Infected
draining
LN
become
the bubo

Y. pestis in blood:
septicemia leading to

multi-organ infection
and failure, clinical signs
,4 .

Efferocytosis by

Macrophages and death
\_—-—/
0 T=30°C ( 37°C 1=
El Low TTSS High TTSS S
3 No F1 Abundant F1
é Normal LPS - TLR4-antagonist LPS
[ Pre-inflammatory phase

Migration, multiplication and immune evasion Systemic dissemination, clinical signs and tissue destruction

2"¢ patient: primary

Aerosols infected pneumonic plague

with Y. pestis

Infected lung:
Y. pestis establishes a
permissive environment

Cytokines,
IL-1RA Q Alveolar MP:
phagocytosis, induced

-
‘A
Y programmed death
-~ -

CCR‘
Biphasic role of attracted

Neutrophils: first control
Y. pestis, then cause necrosis

1st patient: pneumonia
secondary to bubonic plague

Lung failure,
septicemia,
€ 237°C cytokine storm
High TTSS and death
Abundant F1

TLR4-antagonist LPS

Slide




Pesta, forme clinice

Forma bubonica
80-95%

febra 38-392C
cefalee progresiva
stare de rau
ganglionii limfatici
inghinali, axilari,
cervicali mariti,
durerosi, imobili,
hiperemiati,
supureaza

Forma septicemica
10-25%

ﬁbré 39-40°C

frisoane

cefalee

mialgie

slabiciune musculara
inflamarea ganglionilor
limfatici

diaree, voma

dificultati de respiratie
dificultati la inghitire
delir

Diagnosticul: Culturi, RIF, PCR Tratamentul: Streptomicina, Gentamicina, Doxaciclina

~

Forma pulmonara
primara

ﬂerioada de incuba‘;ih

- 4-5 ore - 3 zile.
debut brusc cu febra,
cefalee, mialgii, tuse
cu hemoptizie
dureri toracice,
se poate transmite
de la om la om,
mortalitatea = 100%,

cu tratament specific
~ 50%




é Boala zgarieturii de pisica (Felinoza)

Bartonella henselae

1. Leziune primara: papula, vezicula sau nodul

2. Limfadenita regionala sensibila

3. Febra, anorexie, stare generala de rau

4. Manifestari extraganglionare - febra prelungita, manifestari
oculare si neurologice, osteomielita

Tratament:

Azitromicina

Rifampicina
Trimetoprim-sulfametoxazol
Ciprofloxacina
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s

Perioada de incubatie 2-3 saptamini - 3-4 luni

Brucella melitensis (capre, oi, camile)

Brucella abortus (bovine)

Brucella suis (porcine)
Q Brucella canis (clini)

i

Cattle 3 : ST _
) v <, )
%\{; fl!{/‘\\ \ 7 Q{b N
‘( 8. abortus / ( 8. stis L]
%«l&*ﬁ\ Milk éﬁ 7 )}
G nd sh Staughter
oats,a_s‘."- s Veterinary care Doge
N N\ "] [oomaysadmt. % o YN
( 8 melitensiy DR cultures 1’ 8. canis \
\ \ I
N l".'.‘-‘t_'}p" /
i '
Diagnostic de laborator Tratamentul
Teste serologice : Streptomicina
RA Right IgM Gentamicina
RA Heddelson Doxiciclina
Testul PCR Rifampicina

Bruceloza acuta

sdebut treptat

=febra ondulanta
=transpiratii nocturne
=mgnorexie, astenie
scefalee, mialgii
=/imfadenopatie,

= hepatosplenomegalie
stulburari neurologice

Bruceloza -infectie zooantroponoza

Bruceloza cronica

ssubfebrilitate
prelungita

martrita, anchiloza
sspondilodiscita
sorhoepididimita
shepatosplenomegalie
"meningita
sendocardita



Difteria

Tuberculoza

Infectia micobacteriana

atipica

Agent etiologic

P. incubatie

Transmi-tere

Tablou clinic

Limfadenita

Confirm. de
laborator

Tratament

Corynebacterium
diphtheriae

2-5 zile

Aerosol prin contact
apropiat

febra 389C

odinofagie

disfagie

depuneri fibrinoase
dificultati de respiratie
edem submandibular

limfadenopatie cervicala
locala

[zolarea C.diphteriae

Ser antidifteric
Penicillina, eritromicina

Mycobacterium tuberculosis

nedeterminata

Picaturide saliva prin tuse,
stranut sau vorbire

TB pulmonard 80%

Febra 37-37,82C

Transpiratie nocturna

Tusa productiva > 3 saptamini
Hemoptizia

Limfadenopatie hilara/parahilara
Scadere ponderala

CT-Cavitate cu necroza cazeoasa

GL cervicali posteriori,
supraclaviculari in 35% din TB
extrapulmonara la HIV infectati

Microscopia sputei la BAAR
X-pert MTB/RIF

Rifampicina
[zoniazida
Etambutol

Mycobacterium avium
Mycobacterium intracelulare

nedeterminata

Aerogen
Vaporii de apa din rezervoarele
deschise

BPCO la adulti

Infectie diseminata la
imunocompromisi

Tuse productiva cronica
CT-Cavitate pulmonara chistica
Scadere ponderala

Transpiratii nocturne

Dispnea

Dureri abdominale

Limfadenopatie cervicald izolatd la
copii

Izolarea MAC din sputad, singe

Azitromicina
Claritromicina



Sifilis

/\/\/\/, ‘ . A Patologia

AT organelor

Treponema Pallidum ’ \ e interne

ulceratie _ t.‘ . eruptii
limfadenitd = ..° ~ . .. limfadenitd

Tratament

OQ@®BHOO
OO0

RPR-CARBON Non reactive Weakly reactive Strongly reactive

Penicillina G .




Viscerala

Febra
Hepatomegalie
Splenomegalie
Limfadenita
Anemie
Trombocitopenie
. Leicopenie

" ot < M b
icroscopia in Aspirat din maduva
frotiu cutanat hematogen3

o S

Boli parazitare tropicale

Tripanosomiaza - boala somnului

Infected Tsetse fly
transmits trypano-
some to human

Tr\ /panosomes enter lymphatics,

A

Trypanosomes further
divide and develop

in gut of the fly, migrate to
sall\ar\ lands and undergo
further development into
infective stage

“Winterbottom's sign”
(enlargement of posterior
cervical lymph nodes)

Trypomastigotes
enter bloodstream

|
= N
and multiply
‘ ‘ /i
/ Y
|
“ /

Trypomastigotes
enter brain via CSF
or bloodstream

\

® :.

)
p

NS

[ At risk

transform into mature trypo-
mastigote stage and begin to [E Endemic
multiply e

B High endemic

M Epidemic

Map adapted from Wt

I Trypanosomes
ingested by
Tsetse fly feeding
on infected
blood

Lethargy

( W{%?

Figure 50-3 Trypanosomiasis (African Sleeping Sickness).



oee Filarioza

Filariasis AL NPT
(Wuchereria bancrofti) | ——— - R
o Mosquito takes NES; e LN
a blood meal > 5 A
Mosquito Stages 13 larvee eer BiA2) Human Stages s S
ﬁ ﬁ"(- A 3 ‘ -
o Migrate to head and A 9 g
mosquio’s proboscis - ( d b { _"
- - s =
. 4 i
' M ';‘r D enume e \‘{q : 7

Q:o L3 larvae A
3 w

I

0 e

L1 larvae

et () Teek Peman \ 1
eNmﬂs in lymphatics 1‘“_."-:' - o
Samas 5 e | [ 4

eAdults produce shéa B O howet Coumti s and Inwdcen s
microfilariae that migrate
nto lymph and tlood

omsquno takes
a blood meal channels

(rgosts microfianao)

Micrelilasiae shed sheaths,

pentrate mosquito’s midgut,
and migrate 10 thoracic muscles

A= Infective Stage
A= Diagnostic Stage

=Febra
*Frisoane
=Mialgii
=[imfadenita

= Afectare oculara
sElefantiazis
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