BOLILE DIAREICE ACUTE (BDA)



Bolile diareice acute (BDA) — sindrom clinic cu evolutie ce
variaza de la autolimitata pana la amenintatoare de viata

Frecventa : 3 scaune neoformate pe zi

Volumul : > 250 g/24h prin scaun

Durata:

» Diaree acuta: cu o durata <14 zile (cauza infectioasa)
» Diaree persistenta: cu o durata cuprinsa intre 14-29 zile

» Diaree cronica: cu o durata > 30 zile (cauza parazitara sau
neinfectioasa)

* Anual 3-5 mld.
* Decese - panala 50% in zonele defavorizate
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PATOGENIE

Etapele producerii diareii infectioase:
1. Ingestia numarului minim de agenti infectiosi care pot declansa BDA
» Shigella spp — 10-100 ufc

» E.coli enterohemoragica, Salmonella typhi, Campylobacter jejuni — 1000
ufc

» Vibrio cholerae, Salmonella spp — 10*5 — 10*8

2. Depasirea barierelor naturale de aparare:
Aciditatea gastrica

Motilitatea intestinala

Stratul de mucus

Flora comensala intestinala

Imunitatea umorala (locala IgA si sistemica IgM si 1gG)
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Imunitatea celulara (asigurata de limfocite si macrofagi)



3. Aderenta agentilor patogeni la celulele mucoasei intestinale

* Multiplicarea agentilor infectiosi:
» in lumenul intesinal (mecanism secretor-exudativ)
» intracelular (mecanism citotoxic)

» in membrana bazala (mecanism invaziv)
> Mixt

4. Toxigeneza si invazivitatea:

» Enterotoxine — diaree prin stimularea secretiei intestinale (vibrio
cholerae, salmonella spp, s.aureus, clostridium perfringens, ETEC)

» Citotoxine — diaree inflamatorie ca rezultat al destructiei celulelor
(shigella spp, EHEC, clostridium difficile)

» Neurotoxine cu actiune directa asupra SNC sau periferic (staphylococcus
aureus, bacillus cereus).



BDA secretorie

Vibrio cholerae,
Stafilococ auriu,

E.coli enterotoxigena,
B.cereus, Cl.perfringen

Scaun voluminos
apos, varsaturi,

deshidratare

fara febra
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Holera — boala diareica acuta cu potential
pandemic, evolueaza in epidemii

Agentul cauzal - Vibrio cholerae, bacil
gram negativ, aerob, mobil printr-un flagel
unic polar.

Antigen flagelar — H

Antigen somatic — O, conform caruia se
disting 3 serotipuri:

Serotipul Ogava (antigenele A si C)
Serotipul Inaba ( antigenele A si B)
Serotipul Hikojima (antigenele A,B, C)

Fiecare serotip prezinta 2 biotipuri:
biotipul Clasic si biotipul El Tor
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Mechanism of Action of Cholera Toxin
( V. cholerae J

Chelera toxin Diarrhea
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= Pierderile lichidiene se petrec la nivelul duodenului si jejunului proximal, mai
putin afectat este ileonul
" Functia de absorbtie a colonului este intacta



Sursa de infectie — omul bolnav sau purtatorul cronic
* Mecanismul de transmitere — fecal-oral

* (Caile de transmitere ale holerei — predominant hidrica, alimente
contaminate, maini murdare

Imunitatea dupa holera — specifica de serotip, de scurta durata (2-3 luni)
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Tabloul clinic
Perioada de incubatie — 1-3 zile
Perioada de stare:
» Forme asimptomatice

» Forme tipice — cu scaune diareice apoase, voluminoase cu aspect de
zeama de orez, afebrilitate

» Forme severe — vome spontane fara greturi, pierderi masive de apa si
electroliti, deshidratare

» Diareea sicca — forma hipertoxica de holerd, fara diaree, ileus paralitic,
dispensie abdominala, deces




Pielea cu turgor scazut isi
pastreaza forma (ridicata) dupa
ciupire si eliberare

Pliu cutanat persistent la un sugar
cu SDA >10%




Ochi incercanati si mucoase uscate
(buze ,prajite”) la un sugar cu
deshidratare severa

Fontanela anterioara deprimata la un
pacient cu SDA severa






Clasificarea acceptata a deshidratarii in functie de procentul
de lichide pierdut

Clasificarea deshidratirii si caracteristicile clinice

somnolenta
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Evaluarea gradului de deshidratare acuta

folosind criteriile clinice — adaptat dupa Steiner M.J.
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Se considera ca evolutia unui pacient cu soc se
desfasoara in trei faze mai mult sau mai putin
delimitate practic:

A.socul compensat (faza nonprogresiva)

B. socul progresiv

C. socul ireversibil



Rehidratarea orala cu SRO standard

recomandate de OMS

»Unui adult se pot administra 75 mi/kg in primele 4 ore
» Unui copil — pana la 20 ml/kgcorp/h
»Reevaluarea starii generale peste 1 ora, apoi dupa fiecare scaun se
administreaza SRO pana la refacerea statutului normal de hidratare

< 2 ani
2-9 ani

> 10 ani si adulti

50-100 ml
100-200 ml

Cat are necesitate

Table 34.3 Composition of oral rehydration solution recommended

by WHO

Solute Grams/liter Mmol/liter
NacCl 2.6 Na 75; CI1 65
Glucose 130 7.5

KClI 15 K 20
Trisodium citrate 2.9 Citrate 10
TOTALS 20.5 245 osmolality




Rehidratarea |/V

Daca pacientul poate bea, se administreaza SRO per os pina la instalarea
perfuziei.

La copii se administreaza 100 mi/kg /24h solutie Ringer lactat (sau, daca nu
este disponibila, solutie salina normala), impartita dupa cum urmeaza:

La maturi se administreaza pana la 200 ml/kg/24h Ringer lactat

Copii panalalan 1 ora 5 ore
Copii mai maride 1 ansi 30minute 2 ore 30 minute
adulti

» Reevaluarea starii generale fiecare 1-2 ore. Daca starea nu se amelioreaza
schema de rehidratare se repeta pana la normalizarea TA si cresterea diurezei.

>1n cazul stabilizarii TA, stoparii vomei, dupd 6 ore copiii pand la 1 an
Si restul dupa 3 ore pot trece la rehidratarea cu SRO.



Tratamentul etiotrop

Adults (including doxycycline 300 mg p.o. single dose azithromycin 1g p.o. single dose or
pregnant women) ciprofloxacin 1g p.o. single dose

Children < 12 yearsold  doxycycline 2-4 mg/kg p.o.single dose  azithromycin 20 mg/kg (max 1g) p.o. single
dose, or

ciprofloxacin 20 mg/kg (max 1g) p.o. single
dose



Toxiinfectia alimentara cu Staphylococcus aureus (mecanism
secretor)

Alimentele pot fi contaminate chiar de la sursa (laptele) sau ulterior pe durata
prepararii si/sau manipularii de catre persoane cu leziuni cutanate stafilococice
(panariciu, piodermita, furuncul) sau cu portaj nazofaringian.

Perioada de incubatie este de la 30 minute pana la 6 ore.

Manifestarile clinice

»Debuteaza cu greata intensa si vome repetate, mai rar scaunele diareice (pot
lipsi) si durerile abdominale (de intensitate mica).

» Febra este absenta sau de mica amplitudine.

» Evolutia este rapid favorabila, in 24 - 48 de ore.

Tratament etiotrop de electie: Enterofuril, Nifuroxazid
Antibioticoterapia nu este recomandata.

Tratament patogenetic: Rehidratare si reechilibrare electrolitica.



Toxiinfectia alimentara cu B. cereus
(bacili gram-pozitivi, aerobi, sporulati)

Prezenti in sol, de unde pot contamina produsele vegetale (in special cerealele) si
mai rar carnea.

In alimentelele contaminate produc cantitati mari de enterotoxina termostabila si
termolabila.

» Enterotoxina termostabila (orez fiert reincalzit, cereale, soia):

incubatie scurta (1 - 6 ore), vome cu continut alimentar mai caracteristicae decat
diarea apoasa si colicele abdominale.

» Enterotoxina termolabila (orez fiert reincalzit):

incubatie mai lunga (8 - 16 ore), mai caracteristice scaunele diareice apoase si
colicele abdominale.

» Evolutia este rapid favorabila in 12 - 48 ore in ambele forme.

Tratament: Antibioticoterapia nu este recomandata.
Rehidratare si reechilibrare electrolitica.



Toxiinfectia alimentara cu Clostridium perfringens tip A

»Bacil gram pozitiv anaerob, sporulat, cu spori termorezistenti

»Produce enterotoxina in intestin, dupa ingestia alimentului

»Cauza mai frecventa a toxiinfectiilor.

»Perioada de incubatie este de 8 - 24 ore.

»Cauza infectarii: consumul de carne de pasare semipreparata, refrigerata apoi
reincazita. Contaminarea carnii se face cu spori de Clostridium perfringens
prezenti in intestinul pasarii.

» Factorii de patogenitate sunt reprezentati de: a-toxine cu efect

hemolitic, dermonecrotic si letal (actioneaza pe SNC) si enterotoxine responsabile de
toxiinfectii alimentare

»Tabloul clinic: Debutul brusc, greata, diaree apoasa insotita de crampe abdominale.
Vomele si febra (moderata) apar rar.

»Evolutia este favorabild in 1 - 5 zile, in cazurile severe - 1-2 saptamani

Clostridium perfringens tip Csi F
»determina o enterita necrozanta, hemoragica, cu evolutie severa ("enteritis

necroticans").
»foarte rar implicate Tn TIA, mai mult in tarile subdezvoltate



Toxiinfectia alimentara cu Escherichia coli

E.Coli enterotoxigen si E.coli enteroaderent produce TIA prin mecanism secretor,
determina diareea calatorului

Tabloul clinic:

»Diaree apoasa, cu evolutie autolimitata in 2-4 zile, forme usoare si medii
»Dureri abdominale, greata, voma

» Afebrilitate sau subfebrilitate

E.coli enterohemoragica produce toxina Shiga, responsabila de TIA prin mecanism
mixt, cu tablou clinic de colita hemoragica

»Diaree hemoragica

»La copil diareea se poate complica cu sindromul hemolitic uremic caracterizat prin
triada: anemie hemolitica, trombocitopenie Si insuficientd renala acuta

Diagnosticul: 1. Coprocultura
2. Prin PCR se identifica in scaun genele care codifica toxina shiga-like

Tratamentul: Reechilibrare hidroelectrolitica + tratament dietetic
Formele usoare si medii — antibioticoterapia nu este recomandata
Formele severe — ciprofloxacina, cotrimoxazol, azitromicina



BDA citotoxica

Salmonella, shigella,
Campilobacter jejunii,

Y.enterocolitica

Diaree de volum mic cu mucus si sange,

Dureri abdominale Risc de sepsis

Febra

Dupa Gavriliu L-C.




Salmoneloza

Cele mai frecvente serotipuri de salmonele non-typhi: S. typhi murium, S.

enteritidis, S. panama, S. infantis, S. newport, S. agona, S. derby, S. London,
s.d.

Se dezvolta prin mecanism mixt: citotoxic + secretor
Perioada de incubatie — intre 6-36 ore (mai frecvent pana la 24 ore)

Sursa de infectie — pasarile si animalele bolnave, omul bolnav sau purtator
cronic

Factorii de transmitere - produsele alimentare de origine animala
»0ua de ratad sau gaina, alimente preparate din oua crude (creme,
maioneza, inghetata)

»Carne de pasare, peste, crustacee insuficient preparate termic

» Lapte crud



Tabloul clinic:
Manifestarile clinice specifice:
Febra 38-40*C
Diarea frecventa, apoasa, cu aspect verzui,
spumos, cu miros fetid
Greata, voma, dureri abdominale

Forme localizate gastrointestinale cu variantele
evolutive —

gastritica, gastroenteritica, gastroenterocolitica si
enterocolitica

Forme generalizate cu variante de evolutie
tifoidica si septica

Portaj intestinal: acut, cronic si tranzitor

Forme atipice: fruste si inaparente

Tratament:

Hemocolita in infectia cu salmonella

Formele usoare si medii: Reechilibrare hidroelectrolitica, tratament dietetic, preparate
antibacteriene din grupa nitrofuranelor (Enterofuril, Nifuroxazid, Furazolidon)

Formele severe: Antibioticoterapia



Dizenteria bacteriana

Agentul cauzal - Shigella 4 specii (serogrupuri)

Sh. flexneri - in tarile dezvoltate

Sh. sonnei - in tarile in curs de dezvoltare

Sh. boydii - are o patogenitate si raspandire foarte redusa.
S. dysenteriae - insoteste epidemiile

Sh. dysenteriae serotip 1 produce o exotoxina — toxina Shiga — se asociaza cu
formele severe de boala datorita efectelor sale neurotoxice, enterotoxice si
citotoxice.

Toxina Shiga este translocata din intestine in circulatie, cu legarea de celule
tinta in rinichi, urmand modificarile fiziopatologice caracteristice sindromului
hemolitic-uremic : anemie hemolitica, trombocitopenie si insuficienta renala
acuta.




Dizenteria bacteriana

Este o maladie endemo - epidemica in tarile in curs de dezvoltare

Sursa de infectie — omul bolnav

Mecanismul de transmitere — fecal-oral

Caile de transmitere: hidrica, prin intermediul alimentelor contaminate sau
maini murdare

Receptivitatea la boala este generala

Boala nu lasa imunitate

Doza de infectare este mica: < 200 ufc



Patogenia in Shigelloza

Mecanismul — citotoxic (inflamator)

i

Food and water

[

Faeces/Shigella

J




» Shigela patrunde si se multiplica in
interiorul celulei mucoasei intestinale -
distructie celulara - fenomene inflamatorii

» Este afectat preponderent sigmoidul si
rectul

»Se produce inflamatia mucoasei cu
necroze si ulceratii

> Scade sinteza de mucus

»Sunt afectate plexurile mucoase mienteric
si submucos, terminatiile nervilor rusinosi
— senzatie de defecatie iminenta si
tenesme rectale

»Scaunele in dizenterie sunt in cantitati
reduse, afecaloide si contin mucus, puroi si
sange

© ELSEVIER. INC. - NETTERIMAGES.COM



Tabloul clinic
Perioada de incubatie: 1-3 zile
Debutul brusc cu: febra, frison, dureri
abdominale spastice, greata, voma, tenesme

rectale pronuntate

Scaunele frecvente, afecaloide, contin mucus,
puroi si sange (“sputa rectald”)

La palparea abdomenului — coarda colonica

Tratamentul:
Etiotrop cu antibiotice: Ciprofloxacina, Rifaximina,
Ceftriaxona

Scaun afecaloid “sputa rectala”

Patogenetic: reechilibrarea hidroelectrolitica
Simptomatic: antispastice, antitermice,
antiemetice



Complicatii posibile in formele severe:

» neurotoxicoza si edem cerebral la copii;
» toxicoza cu exicoza; soc toxic-infectios;
» hemoragie intestinal3a;

» perforatie intestinala, peritonita;

» paraproctita;

» disbacterioza colonica;

» infectii ale cailor urinare;

» megacolon toxic;

» sindrom hemolitic — uremic,

poinfal stramisg 42 paw sioely, whick on
» prolaps rectal. e pefboner s tede

» Complicatii secundare leziunilor intestinale cronice: sindrom de malabsorbtie
Si casexie.

» Complicatii la distanta dupa vindecarea aparenta: colite cronice; dispepsii
rebele; artrita reactiva autoimuna.

» Exista posibilitatea evolutiei catre forme cronice sau recidivante de boala in 3
- 4 % dintre cazurile netratate.
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CAMPYLOBACTER JEJUNI
S

"CURVED" "ROD" "JETJUNUM'
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* COMMON CAUSE OF GASTROENTERITIS

»Campylobacteriile sunt principala cauza a gastroenteritei alimentare bacteriene
din lume.

»C. jejuni este responsabil pentru 80%—90% din cazurile diagnosticate de infectii
cu Campylobacter.

»Comensal al pasarilor si animalelor

»50-70% carnea de pui sau curcan

» Afecteaza in special jejunul siileonul, dar se poate extinde la nivelul colonului si
rectului

Sursa: osmosis.org



Overview of sources, transmisions and outcomes of Campylobacter
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Vomiting

Primary hosts

Flagelul asigura motilitatea si
secretia de proteine care
favorizeaza invazia mucoasei.

Plasmida pVir este asociata cu
scaunele sanguinolente

Mebrana contine antigen O cu
activitate endotoxica.

Unele antigene O contin acidul sialic
implicat in patogenia sindromului
Giullain-Barre.

Front. Cell. Infect. Microbiol., 03 February 2021
Sec. Molecular Bacterial Pathogenesis
Volume 10 - 2020 | https://doi.org/10.3389/fcimb.2020.607704
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Tabloul clinic

Perioada de incubatie 12-24 ore.
Febra, enterocolite, scaune apoase, voluminoase pana la hematochezie.
Dureri abdominale colicative ameliorate de defecatie.
Complicatii:

Bacteriemie (1%),

Megacolon toxic

Pseudoapendicita

Afectarea SN Periferic (Sindrom Guillain Barre)

Artrita reactiva (sindrom Reiter)

Bacteriemie cu localizari secundare
Tratament:
Natural rezistent |la cefalosporine.
Recomandate azitromicina sau eritromicina, amoxicilina/ac.clavulanic,
nitrofuranele.

In crestere rezistenta la fluorchinolone.



Yersinioza
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Tabloul clinic

Perioada de incubatie: 4-7 zile

Yersinia enterocolitica de obicei provoaca o enterita acuta febrila, mai rar
colita ulcerativa. Diareea poate fi sanguinolenta.

Yersinia pseudotuberculosis - tablou pseudoapendicular cu ileita, adenita
mezenterica, invaginatia intestinala, pseudotumoarea ileocecala,
perforatia ileonului.

Persista 1-4 saptamani

La 2-20 zile 1/3 pacienti eritem nodos la nivelul trunchiului sau
membrelor inferioare.

Alti 15% se complica prin poliartrita reactiva
Complicatii rare: tromboza arterelor mezenterice si necroza intestinala.



Diagnostic:

Coprocultura — pozitivata in decurs de 2 saptamani de la debut.
Anticorpi 1gG si IgA - in inf.cronica si artrita reactiva.

PCR are sensibilitate superioara metodei bacteriologice

Tratament:
Ciprofloxacina, Cotrimoxazol si Doxiciclina in doze uzuale 7 zile,
in formele severe — cefalosporine gen.lll si gentamicina



BDA invaziva

Salmonella typhi
si paratyphi

Diaree de volum mic, e g :
febra, semne de ISC de SepsIs
impregnare

Dupa Gavriliu L-C.




Febra tifoida

»Maladie infectioasa acuta sistemica, caracterizata
prin bacteriemie, febra prelungita, stare tifica,
tulburari digestive, splenomegalie

»Agentul cauzal — Salmonella typhi, Salmonella
paratyphi A, B sau C

» Este bacil gram negativ, aerob, mobil, flagelat

» Este rezistent Tn mediul extern

»In Asia de Sud-Est, Africa sub-sahariana, America de
Sud — evolutie endemica cu izbucniri epidemice
»Sursa de infectie — Omul bolnav cu FT, purtatorii
cronici asimptomatici

»Mecanismul de transmitere — fecal-oral

» Caile de transmitere — contact direct prin mainile
murdare sau contact indirect — prin alimente sau apa
contaminate

» Imunitatea dupa boala — durabila, dar nu absoluta

High endemicity  Medium endemicity  Sporadic outbreaks



Patogeneza

Ingestia inocul bacterian (10°-10° bacterii) - bariera
gastrica - multiplicarea la nivelul ileo-cecal, patrund
in tesutul limfoid si placile Peyer

Bacteriemia primara - sistemul reticulo-endotelial q?.»,
(ficat,splina, maduva osoasad), unde are loc replicarea =
timp de 10-14 zile (perioada de incubatie) b
Bacteriemia secundara - diseminare sistemica = (I {*&
saptamana FT) (hiperplazia placilor Peyer, afectarea ,‘
splinei, colecistului si cailor biliare) ‘ £
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Il saptamana = leziuni necrotice ¥
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lll saptamana = leziuni ulcerative

IV saptamana = modificari de cicatrizare

S.typhi poate ramane in colecist, CBP, rinichi — explica I'sapt.  llsapt. lllsapt. IV sapt.

aparitia recaderilor

Salmonelele typhi elibereaza endotoxina - explica
febra, miocardita, hepatita toxica, meningoencefalita,
manifestari hematologice (leucopenie,
trombocitopenie), Coagulare intravasculara
diseminata



Tabloul clinic

Debutul maladiei (I saptamana de boala)

>
>
>
>

Febra creste progresiv pdna la 40°C

Cefalee frontala, insomnie, dureri abdominale
Constipatie, mai rar diaree

Disociatia puls-temperatura

Perioada de Stare (Il saptamana de boala)

>
>
>
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Febra inalta, cu valori 39-40°C, se mentine in platou
Cefalee intensa

Eruptie tificd (maculopapuloasd, pe abdomen si la baza toracelui), apare la a 10-a zi
de boala

Manifestari digestive: Limba edematiatd, cu amprente dentale
Amigdalita catarala (angina Duguet)
Dureri abdominale, meteorism, pareza intestinala
Diaree cu aspect de “piure de mazare” sau constipatie
Hepatosplenomegalie
Manifestari respiratorii: bronsitd sau pneumonie
Manifestari cardiovasculare: hipotensiune, bradicardie
Manifestari neurologice: stare tifica cu somnolenta, confuzie, obnubilare,

Manifestari hematologice: anemie, leucopenie, trombocitopenie



Tabloul clinic

Perioada complicatiilor endotoxinice (lll saptamana de boala)

» Instalarea tahicardiei in locul bradicardiei

Complicatii digestive: hemoragii, perforatii intestinale, melena
Complicatii cardiace: miocardita

Complicatii neurologice: tulburari de constiinta, encefalita severa
CID

YV V V VY

Perioada de declin (IV saptamana de boala)
» Febra scade progresiv

» Starea tifica regreseaza

» Reapare pofta de mancare

Perioada de convalescenta - este indelungata
Portaj cronic (biliar) — 1-5% din totalul infectiilor
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Tratamentul
Etiotrop:
» Ciprofloxacina 500 mg x 2 ori/zi 7 zile - in formele necomplicate,
10-14 zile —in formele complicate si 28 zile — pentru portajul cronic
» Ceftriaxona 60-70 mg/kg/zi (a nu depasi 4g/zi), 7 zile,
In formele severe — 10-14 zile

Patogenetic:

» Corticoterapia in formele severe (miocardita, meningoencefalita)
» Transfuzii —In complicatii hemoragice

» Tratament chirurgical —in perforatii intestinale
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Diagnosticul pozitiv al BDA
Criterii clinice:
Debutul acut (1-2 ore sau cateva zile)

Scaune lichide, apoase, voluminoase, fara elemente patologice, fara febra
(Mecanism secretor)

Scaune cu sange, febra - in BDA cu mecanism mixt

Criterii epidemiologice:

Consumul produselor alimentare cu risc sporit de contaminate

Tmboln&viri in grup de mai multe persoane care au consumat aceleasi alimente

Criterii de laborator:

Nespecifice:

Hemoleucograma — leucocitoza cu neutrofilie

Cresterea hematocritului

Acidoza metabolica

Urea si creatinina crescute (insuficienta renala acuta)
Examenul coprocitologic:

Absenta leucocitelor in scaun (BDA cu mecanism secretor)

Prezenta leucocitelor in scaun (BDA cu mecanism mixt)



Confirmarea de laborator al BDA

Examenul bacteriologic al materiilor fecale -
Identificarea culturilor si testarea sensibilitatii la
antibiotice

Examenul serologic (RA, RHAI) — nu este util in faza
acuta a bolii, confirma diagnosticul retrospectiv.

Tn Febra tifoida si formele generalizate de BDA:
Hemocultura — pozitiva din saptamana 1 de boala
Urocultura — pozitiva in saptamana 2-3 de boala
Coprocultura - pozitiva dupa saptamana 2 de boala
Bilicultura — pozitiva in perioada de convalescenta
Medulocultura — pozitiva in perioada tardiva de boala




Diagnosticul diferential al BDA

w Vibrion cholerae Apa contaminata, contact Apoase, abundente, frecvente Rapid semne de deshidratare
2 cu omul bolnav grava
q
("] . . . o o . .
5 Stafilococ auriu Lapte, produse de Scaune exploziv apoase Greata, voma, istoric de grup
= patiserie

E.coli: Invaziv Carne, lapte, fructe, Scaune cu sange apoase, Dureri abdominale, tenesme

legume contaminate voluminoase
Enterotoxigen Verzi apoase Deshidratare grava, rapida!
Enteropatogen
EHEC Verzi voluminoase Sindrom hemolitic-uremic

Diaree hemoragica

Bacilus cereus Cereale, orez, soia Diaree apoasa Vome, crampe abdominale

Clostridium Carne de pasare Diaree apoasa Greturi
perfringens

301D
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Salmonella typhi Contact cu omul bolnay, Diaree “piure de mazare” sau Stare generalizata cu
apa contaminata constipatie manifestari sistemice
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