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Tetanosul Erizipelul Gangrena gazoasa Febra recurenta Pesta



Tetanosul este o boala infectioasa acuta, necontagioasa, cauzata de bacilul anaerob Clostridium tetani. Determina o afectare neurologica caracterizata de tonus muscular crescut si spasme musculare, cauzate de tetanospasmina, o toxina eliberata de Clostridium tetani. Tetanosul poate aparea la orice varsta, distingandu-se forme clinice: generalizate, localizate sau neonatale. Boala este deosebit de grava la nou-nascuti (tetanos neonatal). Infectia apare sporadic si afecteaza de obicei persoane neimunizate sau partial imunizate, fiind mai frecventa in zonele rurale, unde se cultiva solul si in anotimpul cald. Mod de transmitere: Microbul este prezent in mediul inconjurator, mai ales in solul contaminat cu dejecte animale. In anumite conditii de mediu, sporii pot supravietui cativa ani, fiind rezistenti la diferite dezinfectante si la fierbere 20 minute. Tetanosul nu se transmite de la o persoana la alta. Boala apare ca urmare a infectarii unei plagi cutanate (chiar in cazul unei rani superficiale, atunci cand se produce o slaba oxigenare a tesutului respectiv) produsa de un obiect murdar (cuie, ace, foarfeci, aschii, pamant etc.) sau prin muscaturi de animale. Nou-nascutul poate fi infectat la nastere, atunci cand cordonul ombilical este taiat cu un instrument nesteril. Simptome: Simptome: Perioada de incubatie este de la 2 pana la 50 zile (in medie de 5-10 zile). Manifestarile tetanosului se datoreaza unei toxine, tetanospasmina, elaborate de microb. Aceasta afecteaza nervii care controleaza muschii striati, determinand cresterea tonusului si contractura acestora. O data fixata, toxina nu mai poate fi indepartata. Tetanosul generalizat, forma cea mai frecventa de boala, se caracterizeaza prin tonus muscular crescut si spasme musculare generalizate. Simptomul care apare cel mai precoce si cel mai frecvent este rigiditatea maxilarelor (trismus sau imposibilitatea de a deschide gura) datorata contracturii muschilor maseteri. Alte simptome includ dificultate la inghitire (disfagie), neliniste, iritabilitate, rigiditate corporala, frisoane, spasme musculare. Spasmul muschilor faciali (ai fetei) creeaza o expresie caracteristica de zambet fals si sprancene ridicate (ras sardonic). Unii pot dezvolta spasme musculare paroxistice, violente, dureroase, care pot afecta inclusiv musculatura respiratorie, existand riscul de laringospasm si insuficienta respiratorie.. respiratorie In tetanosul localizat, sunt afectati numai muschii inervati de catre nervii afectati din apropierea plagii. Nou-nascutul cu tetanos pare sanatos la nastere. Simptomele apar in general intr-un interval de 4-14 zile, evoluand de obicei sub forma generalizata, iar in cazurile netratate este frecvent fatal.



 Tratament: Spasmele si contracturile musculare paroxistice pot provoca fracturi si uneori spasm laringian, cu sufocare si insuficienta respiratorie. De asemenea, poate surveni coma si decesul. La nivel mondial mortalitatea este de 50%. In cazul copiilor  decesul se produce in majoritatea cazurilor. Persoanele afectate necesita spitalizare, de preferinta in unitati de terapie intensiva, unde se poate realiza continuu o monitorizare cardiorespiratorie. Pe langa sustinerea functiei respiratorii tratamentul va cuprinde: - curatarea si debridarea plagii; - antibioterapie; - administrarea de antitoxina pentru a neutraliza toxina circulanta nelegata din plaga (cea legata in tesutul nervos nu poate fi neutralizata); - tratament pentru combaterea spasmelor musculare. Profilaxie: imunitatea dobandita in urma imbolnavirii nu este durabila. De aceea convalescentii dupa tetanos vor fi imunizati activ prin vaccinare. Singura metoda profilactica este vaccinarea antitetanica (ATPA). In majoritatea tarilor din lume vaccinul antidifteric se administreaza concomitent cu vaccinul antitetanic si antipertussis (DTP). (DTP). Este recomandat un rapel de vaccin asociat antidifteric-antitetanic la fiecare zece ani, pentru a prelungi imunitatea. De asemenea, in cazul unor plagi cu risc tetanigen, adica plagi severe sau produse cu obiecte contaminate (cuie sau sarme ruginite, obiecte murdare cu pamant, spini vegetali etc.) trebuie consultat medicul, in vederea evaluarii necesitatii de a efectua un rapel la vaccinarea antitetanica si/sau administrarea de ser antitetanic (antitoxina). Astfel: - in cazul unei plagi minime, la o persoana vaccinata antitetanic corect este suficienta toaleta si pansamentul plagii; in cazul in care vaccinarea s-a facut incorect sau incomplet, se recurge la vaccinarea antitetanica completa; - in cazul unei plagi medii, la o persoana vaccinata corect se face toaleta plagii, se administreaza antibioterapie si un rapel ATPA; daca vaccinarea a fost incorecta sau incompleta este necesara pe langa toaleta plagii, vaccinarea completa si seroprofilaxia (administrarea de antitoxina); - in cazul unei plagi severe la persoane vaccinate se efectueaza toaleta plagii, antibioterapie, un rapel ATPA si seroprofilaxie; in i n cazul in care vaccinarea a fost incorecta sau incompleta dupa toaleta plagii se va initia antibiorepia, vaccinarea completa antitetanica si seroprofilaxie.



Erizipelul este o boala infectioasa acuta a tegumentelor (exceptional si a mucoaselor), caracterizata clinic prin aparitia unui placard dermitic si prin fenomene generale. Boala are o evolutie ciclica, tendinta la vindecare spontana si nu confera imunitate. Etiologie Agentul etiologic este reprezentat de streptococul betahemolitic de grupa A. Patogenie Infectia tegumentelor se poate produce prin: solutii de continuitate ale pielii (plagi, dermatomicoze, dermatomicoze, arsuri, ulcer varicos al gambei); contiguitate, de la mucoasa invecinata infectata cu streptococ (angina, rinofaringita, otita medie supurata); propagare limfatica (limfangite streptococice); diseminare hematogena, in mod exceptional (septicemii).



 Streptococii se multiplica in spatiile limfatice ale dermului, realizand o dermita acuta, caracterizata prin hiperemie, vasodilatatie, edem si infiltratii celulare. Placardul dermitic are tendinta extensiva, propagarea facandu-se centrifug, din aproape in aproape. Exudatul inflamator poate patrunde intre straturile epidermului, determinand un clivaj al acestora, cu formarea de flictene. Uneori, epidermul se poate necroza, in special in zona centrala a placardului. Propagarea infectiei in hipoderm duce la edem masiv si (sau) procese supurative (celulite, abcese, flegmoane). Localizarea procesului infectios in spatiile limfatice explica limfangita si adenita din erizipel, ca si raritatea tromboflebitelor si a septicemiilor, mult mai frecvente in infectia stafilococica. In patogenia erizipelului ete incriminata si interventia unei componente alergice, legata de sensibilitatea organismului fata de streptococul betahemolitic. Sursa de infectie este reprezentata de bolnavii de boli streptococice si purtatori sanatosi de streptococ. Transmiterea este directa prin picaturi Flugge, sau indirecta, prin obiecte contaminate. Contagiozitatea este foarte redusa. Simptome Perioada de incubatie este de 3-5 zile. Debutul bolii este brusc, cu frison intens si febra ridicata (39-40°). Placardul erizipelatos apare dupa 6-12 ore de la debut, fiind precedat, uneori, de senzatie de tensiune, in zona in care va apare, precum si tumefierea dureroasa a ganglionilor limfatici aferenti regiunii respective. Perioada de stare a bolii se caracterizeaza prin prezenta placardului erizipelatos, a adenopatiei si a fenomenelor generale. Placardul erizipelatos poate sa apara in orice parte a corpului, in vecinatatea unei solutii de continuitate a tegumentelor sau a unei mucoase infectate. De obicei, este unic; tumefactia este uniforma, placardul fiind usor reliefat fata de tesuturile sanatoase invecinate; pielea isi pierde supletea, este destinsa si lucioasa. Culoarea placardului este rosie-inchisa, adesea caramizie. La bolnavii cu tulburari grave, placardul poate deveni cianotic (erizipel albastru). Temperatura locala este cu 2-3° mai ridicata decat a pielii sanatoase. Durerea locala este putin accentuata, suportabila, palparea placardului fiind posibila; fac exceptie erizipelul pavilionului urechii si cel al pielii capului. Placardul se extinde in suprafata destul de repede (cativa cm pe zi), din aproape in aproape, in "pata de ulei". Viteza si directia de extindere depind de structura tesutului conjunctival subcutanat. Acolo unde acesta este dens, la nivelul plicelor, placardul se opreste sau isi intarzie extinderea. Asa se explica aspectul in "aripi de fluture" al erizipelului fetei, care cuprinde nasul si obrajii, dar respecta buza superioara. Prin modul de extindere, erizipelul poate fi migrator sau eratic. Diagnostic Diagnosticul pozitiv se pune pe baza datelor clinice. Diagnostic diferential Se face cu eriteme, dermite.



Gangrena gazoasa (Miozita clostridiana)



 Infectie difuza necrozanta deosebit de grava a tesutului muscular, cu extensie rapida favorizata de prezenta tesuturilor devitalizate, produsa de germeni anaerobi gram pozitivi (clostridii) patrunsi in organism prin plagi contaminate cu pamant sau fecale. La nivelul portii de intrare se produce multiplicare rapida a germenilor cu eliberare de gaze si producere de toxine ce sunt eliberate in circulatie - responsabile de necroza tisulara cu extensie a infectiei si de afectarea pluriviscerala cu soc toxico-septic.



Etiopatogenie: Agentul etiologic incriminat apartine genului Clostridium (germeni anaerobi Gram pozitivi sporulati si toxigeni numiti si germeni telurici, deoarece sunt localizati cel mai frecvent in pamant, unde ajung din fecalele diferitelor animale). Originea bolii este cel mai adesea exogena, mai ales traumatica, dar posibil si endogena (postoperator), factorii favorizanti fiind astfel reprezentati de: - plagi contuze, delabrante, anfractuoase, cu zdrobiri de mase musculare (razboaie, accidente rutiere, calamitati naturale) cu distructii mari tisulare (inclusiv vasculare) si hipoxie locala consecutiva (ateroscleroza, ischemia preexistenta accentueaza hipoxia), multiplicare a germenilor la poarta de intrare cu producere de toxine raspunzatoare de efectele dezastruoase ale bolii; - prezenta corpilor straini (fragmente telurice, vestimentare, proiectile, schije, etc.) impiedica aseptizarea corecta a mediului si favorizeaza conditiile de anaerobioza - alte posibile porti de intrare: plagi intepate (posibil si injectii), fracturi deschise, arsuri, degeraturi, etc. In cazul originii endogene se enumera: infectii anale sau perianale drenate tardiv, cancer ulcerat, necrozat, avort septic, interventii pe organe sau cavitati cu continut septic (apendice, colon, rect, vagin, colecist etc.), investigatii urologice (cateterizare uretrala, cistoscopie, etc.) Conditii favorizante generale: tare organice (diabet zaharat, cancer , anemie, etc.), terapii imunosupresoare (cortizon, citostatice, etc.) sau cu aminoglicozide (streptomicina, gentamicina, kanamicina) ce pot selecta tulpini cu virulenta crescuta etc. Morfopatologie: Plaga are urmatoarele caracteristici: - este tumefiata (edem masiv, difuz, cu extensie rapida), inconjurata de piele violacee, cu flictene hemoragice - marginile plagii sunt necrozate impreuna cu tesutul celulo-adipos, fascia, aponevroza, muschii si formatiunile anatomice din regiunea afectata - din plaga se scurge serozitate maronie fetida - muschiul prezinta aspect flasc, brun-verzui, necontractil, cu absenta sangerarii - din interstitii se scurge un lichid maroniu ce contine leucocite si gaze cu miros fetid - se asociaza leziuni tisulare si viscerale la distanta (pulmonare, hepatice, splenice, renale, suprarenale etc.) ca expresie a socului toxico-septic. Simptome: Debut brusc (dupa o perioada de incubatie de 6 ore–5 zile de la producerea plagii cu risc), cu: - afectare initiala a starii generale (tahicardie, agitatie, insomnie, hipotensiune arteriala); - local apar dureri vii ce cresc rapid in intensitate, infiltrare a plagii (senzatie de „pansament strans” la nivelul unei plagi bandajate), edem al pielii fara semne de inflamatie acuta (piele lucioasa, palida, ce devine rapid brun-rosiatica), cu aparitia



 unei secretii serosanghinolente fetide lipsite de celularitate (nu se gaseste puroi); - la palpare se constata impastarea zonei cu crepitatii fine ce depasesc marginile leziunii (senzatie de strangere in mana a zapezii intr-o zi cu ger). Perioada de stare propriu-zisa este dominata de: - alterarea starii generale datorata toxinelor neurotoxice, hemolizante si fugii lichidiene in zona de edem (febra mare, frisoane puternice, tahicardie, hipotensiune arteriala pana la colaps, neliniste, anorexie, voma); - facies pamantiu, buze cianotice, ochi incercanati. In stadii avansate exista: - oligurie, hematurie, icter , obnubilare; - local se accentueaza edemul (evolutie circumferentiala si longitudinala), apar  flictene - din plaga se scurge lichid maroniu fetid si gaze (deschiderea plagii gaseste gaze sub presiune) - masele musculare cu aspect de „carne de peste” herniaza in plaga (prin necroza fasciilor si aponevrozelor); - la distanta de leziune membrul afectat este ischemic, palid. Investigatii: - Identificarea germenilor din secretie (frotiu, culturi in aerobioza si anaerobioza) si stabilirea sensibilitatii la antibiotice. - Bioumoral: leucocitoza crescuta cu neutrofilie, anemie cu eozinofilie (caracteristic infectiilor cu anaerobi); uree si glicemie crescute, electroforeza proteinelor si ionograma alterate. - Radiografia segmentului gangrenat evidentiaza bule de gaz ce pornesc din tesutul subcutanat si se intind la distanta de focarul infectios. Complicatii: In cazul unei evolutii grave intalnim o extensie rapida a infectiei pe calea interstitiilor spre trunchi, mediastin, retroperitoneu etc.; alterare progresiva a starii generale, cu colaps, oligurie si soc toxico-septic. Mortalitate: 100% in absenta tratamentului, 40% in formele tratate. Complicatiile pot fi: - loco-regionale: distructii tisulare intinse si metastaze septice ce impun amputatii - soc toxico-septic, tulburari comportamentale si ale starii de constienta, MSOF, deces.



Tratament: Tratament profilactic: - tratarea corecta a plagilor cu risc tetanigen (debridari largi, extirpare a corpilor straini, excizia tesuturilor devitalizate cu regularizarea marginilor, lavaj cu apa oxigenata si alte antiseptice, lasare deschisa a plagii sub pansament steril etc.) - evitarea contaminarii plagilor operatorii cu anaerobi. Tratament curativ: dupa aparitia gangrenei gazoase, principalul scop consta in prevenirea fuzarii necrozei si contracararea substantelor toxice responsabile de socul toxico-septic: Tratament chirurgicalTratamentul chirurgical, urgent si corect, sub anestezie generala: - excizie completa a tesuturilor necrozate pana in tesut sanatos (necrectomii, fasciotomii); muschiul trebuie sa ramana rosu, sangerand si contractil (adesea sunt necesare sacrificii



 vasculare si nervoase ce conduc in final la amputatii de membre – amputatia de necesitate impune lasarea deschisa a bontului); explorare atenta a posibilelor traiecte de fuzare, debridare atenta cu eliminare a corpilor straini, toaleta cu H2O 2 si alte antiseptice - in cazul plagilor postoperatorii se impune desfacerea suturilor, cu prelevare de secretii din plaga pentru frotiu si culturi, largire a inciziei si efectuare de contraincizii pentru a permite scurgerea secretiilor, eliminarea sfacelurilor, aerisirea plagii si impiedicarea difuziunii infectiei si excizie „fara mila” pana in tesut sanatos sangerand, lavaj cu apa oxigenata si cloramina la care se adauga asigurare de drenaj multiplu pentru evacuarea secretiilor si spalaturi postoperatorii cu solutii eliberatoare de oxigen (in situatii deosebite, dupa excizia tesuturilor  parietale necrotice poate fi necesara realizarea contentiei viscerale cu plase monofilament pana la vindecare si grefare ulterioara) - dupa obtinerea vindecarii (stingerea procesului infectios) este necesara adesea o chirurgie reparatorie eventual seriata pentru acoperirea defectelor tegumentare (extirparea tesuturilor  necrozate lasa in urma musculatura descoperita, etc.) sau protezare Tratament medicalTratamentul medical consta in: - antibioticoterapie in perfuzie (trebuie inceputa inainte de primul gest chirurgical cu penicilina G 20 milioane/zi, gentamicina 240 mg/zi sau kanamicina 1 g/zi, metronidazol 3-4 g/zi; alternative: cefalosporine de generatia III-IV, cloramfenicol) - reechilibrare sustinuta volemica, hidroelectrolitica si metabolica (exista singerari mari, anemie secundara prin hemoliza data de toxinele microbiene, plasmexodie cu pierdere masiva de plasma, elemente figurate, proteine si electroliti, hiperforeza intensa) - terapie suportiva a viscerelor vitale (plaman, cord, rinichi, ficat) - oxigenoterapie hiperbara (plasare in camera hiperbara la 3 atm in 7 sedinte a 90 minute intinse pe 2-3 zile cu pauze de cel putin 4 ore intre ele) - seroterapie antigangrenoasa polivalenta (60-100 ml I.M., eventual repatat la 24 ore neutralizare a toxinelor circulante, nu si a celor fixate pe tesuturi; posibile infiltratii perilezionale) - tratament simptomatic (analgetice, antipiretice, vitamine, sedative etc.).



Febra recurenta( Borelioza sau Boala Lyme) Definitie: Termenul de febra recurenta descrie doua entitati diferite de boli cauzate de Borrelia: febra recurenta transmisa de paduche si febra recurenta transmisa de capuse. Ambele sunt caracterizate prin episoade recurente acute de spirochetemie si febra, alternand cu eliminarea spirochetei si apirexie.



Etiologie: Distinctia clinica si epidemiologica intre forma transmisa de paduchi si febre similare de etiologii diferite, cum ar fi febra tifoida, a fost facuta la mijlocul secolului 19 in Scotia. Spirochetele au fost prima oara evidentiate in sangele pacientilor cu febra recurenta de catre Obermeier, in Germania, in anul 1868, iar la scurt timp dupa aceea s-a dodit infectio-zitatea sangelui infectat cu spirochete. Larga distributie mondiala a febrei recurente determinata de spirochete a fost recunoscuta in prima parte a secolului 20 si s-a dodit ca agentii cauzali sunt transmisi de paduchi si capuse. Spirochetele febrei recurente au fost descrise ca borrelii apartinand familiei Spirochaetaceae. Borrelia recurrentis a fost identificata ca agent al febrei recurente transmisa prin paduchi, iar tulpinile care determina forma transmisa prin capuse



 au fost identificate si denumite adesea in funtie de speciile de capuse Ornithodoros responsabile de transmiterea lor (elul 177-l). Boreliile febrei recurente sunt bacterii gram-negati elicoidale, atingand o latime de 0,2-0,5 \\im si o lungime de 5-20 \\im. Sunt alcatuite dintr-o membrana externa, un strat intermediar  de peptidoglican si o membrana citoplasmica interna, care inconjoara cilindrul protoplasmic. Flagelii periplasmici (15-20 pentru fiecare capat al bacteriei) sunt situati sub membrana externa. Boreliile febrei recurente sunt bacterii cu crestere lenta si microaerofile; ele cresc cel mai bine la 30-35°C. Spirochetele transmise de capuse cresc bine in mediul Kelly modificat, mediul Barbour-Stoenner-Kelly (BSK). Spirochetele transmise prin paduchi sunt mai dificile pentru tehnicile de laborator si cresc slab Tabelul 177-l pe medii artificiale. Boreliile febrei recurente se disting printr-o variabilitate antigenica remarcabila si prin heterogenitate de tulpini. Noile serotipuri deBorre-lia apar spontan, cu o rata inalta, printr-un proces unic de recombinare ADN in genele localizate pe plasmidele liniare. Aceste gene codeaza proteinele majore variabile (VMP), localizate pe suprafata membranei externe a spirochetelor. Aceasta variatie antigenica, generata de exprimarea secntiala a genelor tacute vmp pentru serotipurile specifice VMP, permite borre-liei sa evite raspunsul imun al gazdei, avand ca * Sinonime: B. obermeyeri, B. novyi rezultat fenomenul de recu- t Sinonime: O. papillipes, O. crossi? renta caracteristic infectiei. Epidemiologie: Febra recurenta transmisa de paduchi (FRTP) Paduchele de corp (Pediculus humanus, varianta corporis) se infecteaza cu B. recurrentis prin hranirea cu sange spirochetemie uman, singurul rezervor al infectiei. La paduche, spirochetele B. recurrentis sunt evidentiate aproape exclusiv in hemolimfa; omul dobandeste infectia cand paduchele infectat este zdrobit si fluidele lui contamineaza membranele mucoase sau o plaga prin muscare sau alte leziuni ale pielii (cum ar fi escoriatiile produse de scarpinarea muscaturilor pruriginoase determinate de paduchi). Spirochetele purtate de paduchi nu sunt transmise prin muscatura (statie de transmitere anterioara) si nici prin fecalele paduchilor (statie de transmitere posterioara). Paduchii au o durata de viata scurta, se hranesc la intervale frecnte si supravietuiesc doar putine zile fara gazda umana. Infestarea pacientilor cu paduchi si circumstantele de expunere in mediu sunt usor de identificat. Persoanele de orice varsta si ambele sexe sunt susceptibile in mod egal la infectie. Febra recurenta cu transmitere prin paduche a afectat in mod ser militarii si populatia civila dezbinati de razboaie si alte dezastre. In timpul revolutiei industriale, boala era comuna printre locuitorii din ghetouri, prizonieri si alte grupuri populationale nevoiase si supraaglomerate din Marea Britanie si Europa. Epidemiile au aparut la mijlocul secolului 19 in Philadelphia si alte orase de pe Coasta de Est si in campusurile de mineri din stul SUA. Febra recurenta si tifosul transmise de paduchi erau epidemice in estul Europei si in Rusia in prima parte a secolului 20. In timpul celui de-al Doilea Razboi Mondial, febra recurenta transmisa prin paduchi s-a extins din Etiopia si Sudan pana in Africa de Vest, determinand mii de cazuri si decese. Mai recent, epidemii ale bolii au aparut in Africa de Nord-Est printre persoanele refugiate din cauza razboiului si foametei. FRTP a disparut in multe zone ale lumii, odata cu imbunatatirea standardelor de viata, sanitare si de igiena; acum exista o importanta endemie a bolii doar in Africa de Nord-Est, in special in platourile inalte din Etiopia, unde se estimeaza aparitia anuala a 10.000 de cazuri. In Etiopia boala afecteaza mai ales barbatii fara casa aglomerati in circumstante neigienice, in special in sezonul rece ploios, cand este mai dificil pentru ei sa-si schimbe si sa-si spele hainele. FRTP nu reprezinta un risc pentru turisti sau alti vizitatori ocazionali, dar poate fi dobandita de catre persoane aflate in contact intim cu cei afectati (cum ar fi personalul de ingrijire), ca si prin intermediul intepaturilor accidentale sau al contactului mucocutanat cu sange infectat. Febra recurenta cu transmitere prin capuse (FRTC) Capusele cu carapacea moale



 (Argasidae, tulpini de Ornitho-doros) transmit FRTC. Capusele se infecteaza prin hranire de la mamiferele spirochetemice gazda. Cu exceptiaBorrelia duttoni (o cauza predominanta a FRTC in Africa subsahariana), FRTC boreliozice sunt boli zoonotice, agentii fiind gasiti in mod natural la rozatoare (sobolani, soareci, rite americane si rite) si la iepuri. in capuse, boreliile FRTC invadeaza tesuturile in totalitate, inclusiv glandele salivare si ovarele. Spirochetele se transmit la animale si om prin intermediul salii si a lichidului coxal, cand capusa se hraneste. Infectia capusei se transmite rtical, dintr-un stadiu la urmatorul; la unele specii de capuse, infectia este transmisa transovarian de-a lungul a citorva generatii. Capusele moi sunt rezistente si pot supravietui 10 ani sau mai mult doar cu mese sanguine ocazionale. Aceste capuse se hranesc fara sa produca durere, relativ rapid (20-45 minute) si frecnt noaptea, in timp ce gazda doarme; de aceea pacientii cu FRTC nu sunt deseori constienti de expunerea la capuse. Boreliile FRTC sunt larg raspandite in lume. FRTC are cea mai mare endemicitate in Africa subsahariana, dar se gaseste de asemenea in tarile litoralului mediteranean, in statele din Orientul Mijlociu, sudul Rusiei, subcontinentul indian si China. In SUA aceasta afectiune apare in stul raului Mississippi, in special in zonele montane, unde agentul cauzal este .6. hermsii. FRTC este raportata cu frecnta scazuta in America Latina. Boala apare tipic in mod sporadic sau in mici aglomerari - deseori familiale. Capusele moi infectate pot cauza infectii repetate printre pesoanele care traiesc sau dorm in aceeasi aglomerare. In Africa sub sahariana, O. moubata, ctorul B. duttoni, infesteaza colibele si restul caselor, ascunzandu-se in crapaturi ale podelelor sau peretilor in timpul zilei si iesind noaptea, pentru a se hrani pe persoanele ce dorm. Infestarea cu .6. hermsii, in SUA, apare cel mai frecnt in lunile de primavara si vara in cabanele montane. Infectarea umana este uneori precipitata de disparitia rozatoarelor (de ex. ca rezultat al ciumei epizootice) care isi au cuiburile in fundatii, spatii de pereti si in mansarde si care sersc drept gazde obisnuite pentru capusele O. hermsi. Epidemii determinate de B. hermsii au avut loc recent printre persoanele care locuiau in cabanele rustice de-a lungul marginii de nord a Marelui Canion si din muntii din California, Idaho si Colorado. Pesterile infestate cu rozatoare in statele sud-stice sunt asociate cu cazuri ocazionale de infectie umana cu B. turicatae.



Patogenie si anatomie patologica: La oameni, borreliile febrei recurente penetreaza pielea sau membranele mucoase, se multiplica in sange si circula intr-un numar foarte mare in timpul perioadelor febrile. Microorganismele pot fi evidentiate in ficat, splina, SNC, maduva osoasa si in alte tesuturi, si pot fi sechestrate in aceste sedii in timpul perioadelor de remisie. Seritatea bolii este in relatie directa cu densitatea de spirochete din sange; totusi, rolul boreliilor in determinarea manifestarilor sistemice a febrei recurente este incomplet cunoscut. Chiar daca manifestarile fiziopatologice ale bolii se aseamana cu raspunsul la endotoxina si desi plasma unor pacienti cu febra recurenta coaguleaza cu amebocitele lizate de Limulus, borelia si alte spirochete nu s-a dodit ca ar contine endotoxine. Totusi, infectia cu B. recurrentis actiaza mediatorii proteici ai inflamatiei, cum ar fi factorul Hageman, prekalikreina si proteinele sistemului complementului; mai mult, un factor spirochetal pirogenic termosil stimuleaza fagocitele mononucleare pentru a produce cantitati crescute de pirogen leucocitar si tromboplastina. Reactia Jarisch-Herxheimer la pacientii cu FRTP este asociata cu eliberarea unor citokine variate in plasma, incluzand factorul de necroza tumorala, interleukina 6, interleukina 8 si proteina C-reactiva. Acesti mediatori ai inflamatiei si febrei stau, cel mai probabil, la baza multor manifestari ale febrei recurente, in special in cazul in care enimentele fiziopatologice complexe apar in timpul eliminarii rapide a spirochetelor din sange, fie in timpul unei crize spontane, fie ca raspuns la tratamentul antibiotic. Meptazinolul, un agonist partial opioid, diminua reactia Jarisch-Herxheimer in FRTP; acest efect poate indica epuizarea opioidelor 



 endogene. Semnele observate la autopsia pacientilor cu febra recurenta includ, cel mai adesea, marirea volumului ficatului si splinei, edem si hipertrofie variabila a altor organe, cum ar fi creierul, plamanii si rinichii. La examenul microscopic, splina este congestiva si contine multiple microabcese cu celule mononucleare care inlocuiesc pulpa alba, miocardul prezinta inflamatie histiocitara difuza si edem interstitial, iar ficatul prezinta arii de necroza mediozonala. Hemoragiile petesiale sunt frecnt evidente pe suprafata meningelui, pleurei, inimii, splinei, ficatului, rinichiului si mezenterului. Infarctele he-moragice subcapsulare si parenchimatoase ale splinei, inimii, ficatului si creierului sunt uneori vizibile macroscopic. Icterul este un semn frecnt in cazurile sere si fatale de febra recurenta. Manifestari clinice: Manifestarile clinice ale FRTP si ale FRTC sunt similare. Perioada medie de incubatie este de 7 zile (variatie intre 2-l8 zile), iar debutul bolii este brusc, cu febra, cefalee, frisoane, transpiratii, mialgii si artralgii. Artralgia din febra recurenta poate fi sera, implicand articulatiile mici si mari, dar fara semne de artrita. Ametelile, greata si varsaturile sunt comune. Somnul poate fi dificil si uneori este acompaniat de cosmaruri. Pacientul este coerent dar retras, prezinta senzatie de sete si dezinteres pentru alimentatie si alti stimuli externi. Febra este inalta de la inceput (cu temperatura obisnuita > 40°C), este deseori de tip neregulat si uneori se acompaniaza cu delir. Odata cu avansarea bolii, pacientii evolueaza spre prestatie. Pulsul este rapid si pacientul este usor tahipneic. Se poate evidentia meningism. Conjunctile sunt frecnt injectate si pacientul prezinta, obisnuit, fotofobie. Sclerele sunt uneori icterice, cel mai frecnt in ultimul stadiu al bolii. Membranele mucoase sunt deseori uscate, iar pacientul este usor deshidratat. Petesii diseminate apar pe trunchi, extremitati si membranele mucoase la o treime sau mai mult din pacientii cu FRTP, si la putini pacienti cu FRTC. Este comuna tusea seaca, dar auscultatia pulmonara este de obicei normala; sunt notate uneori durerea pleurala si un suflu pleuretic. Semnele cardiace sunt compatibile cu o stare hiperkinetica: tahicardia si galopul de sumatie sunt obisnuite. Sensibilitatea in hipocondrul drept si stang si cresterea usoara sau moderata a volumului splinei si ficatului caracterizeaza frecnt faza acuta a bolii. Epistaxisul si sputa hemoptoica sunt complicatii frecnte; hemoragia clinic aparenta gastrointestinala sau la nilul SNC apare rar. Alte complicatii cu incidente variabile sunt: iridociclita, meningita, coma, paralizia izolata de nervi cranieni, pneumonia, miocardita si ruptura splinei. Infectia pe parcursul sarcinii poate determina avort spontan, nastere de fat mort sau infectie neonatala. Complicatiile care ameninta viata sunt neobisnuite la persoanele altfel sanatoase, mai ales daca boala este diagnosticata si tratata precoce. In absenta tratamentului, simptomele se intensifica intr-o perioada de 2-7 zile (in medie, 5 zile in FRTP si 3 zile in FRTC), sfarsindu-se intr-o criza spontana in timpul careia spirochetele dispar din circulatie. Tratamentul cu unul din antibioticele cu actiune rapida, cum ar fi eritromicina, o tetraciclina sau cloramfenicolul, precipita de obicei reactia JarischHerxheimer in 1-4 ore. Aceasta reactie nu se poate distinge de criza spontana; seritatea sa se coreleaza direct cu densitatea de spirochete in sange in momentul tratamentului, in prima faza a crizei sau a reactiei (faza de frison), rigiditatea si cresterea febrei se insoteste de cresterea ratei meolice, hiperntilatie alolara, debit cardiac crescut, cresterea rezistentei vasculare periferice si scaderea presiunii arteriale pulmonare. Temperatura corporala creste obisnuit la 41,5°C sau mai mult. Aceasta febra inalta este deseori acompaniata de agitatie si confuzie si uneori de delir. Febra poate fi partial controlata prin folosirea de paturi r eci si pachete de gheata si prin masarea pacientului cu apa calduta si alcool. Faza de frison se termina dupa 10-30 minute, facand loc fazei de congestie, caracterizata prin scaderea temperaturii corporale, transpiratii profunde si, uneori, (mai frecnt in FRTP) o scadere potential periculoasa a presiunii arteriale sistemice si o crestere a presiunii arteriale pulmonare. Desi debitul cardiac este mentinut la valori crescute, volumul sanguin eficient



 scade pe masura ce scade rezistenta vasculara periferica. Semnele vitale trebuie monitorizate cu atentie in timpul acestei perioade de reactie care, de obicei, dureaza 8 ore sau mai putin. Semnele clinice sau ECG de miocardita sau disfunctie miocardica includ interval QT prelungit, aparitia zgomotului 3 cardiac, cresterea presiunii noase centrale, hipotensiune arteriala si edem pulmonar. Criza este urmata de o perioada de epuizare, somn si o recuperare rapida, fara enimente. Nu rareori, in prima saptamana de convalescenta pacientii prezinta timp de 1-2 zile febra usoara, neasociata cu spirochetemie detecila, in cazurile netratate, spirochetemia si simptomele pot reapare dupa o perioada de cateva zile sau saptamani (intervalul mediu al primei recaderi, 9 zile in FRTP si 7 zile in FRTC). in FRTP netratata apar, in mod caracteristic, 1-2 recaderi, in timp ce in FRTC netratata pot aparea mai mult de 10 recaderi (in medie 3). in cele mai multe cazuri boala devine mai scurta si mai usoara, iar intervalele afebrile mai lungi, cu fiecare recadere. Datorita unei mari varietati antigenice printre tulpinile de Borrelia, infectia nu confera o imunitate protectiva, fiind raportate infectii repetate la aceeasi persoana. Bolile care trebuie considerate in diagnosticul diferential al febrei recurente sau cele care pot complica febra recurenta includ febra tifoida, salmonelozele tifoide si netifoide, malaria, frigurile tropicale infectioase si alte boli arbovirale, tuberculoza si leptospiroza. in SUA, distributia geografica a febrei Colorado prin capuse se suprapune peste cea a FRTC, iar  cele doua boli prezinta manifestari similare precoce in evolutia lor.



Semne si diagnostic de laborator: Diagnosticul febrei recurente este confirmat cel mai usor prin detectia spirochetelor in sange, aspiratele de maduva osoasa si LCR. Spirochetele mobile por fi observate cand sangele proaspat este examinat la microscopul cu camp intunecat, iar organismele fixate sunt clar vizibile pe preparatele colorate Wright-Giemsa sau acridin oranj in strat subtire sau pe frotiurile de sange periferic in picatura groasa, dehemoglobinizat sau pe preparatele de inlis centrifugat (ura 177-l). Microorganismele sunt gasite in sangele recoltat in timpul perioadelor de febra ce preced criza; frotiurile de la 70% sau mai mult din pacientii cu FRTP si de la mai putini pacienti cu FRTC sunt poziti. in laboratoare de referinta, spirochetele febrei recurente sunt cultivate din sange, prin inoculare pe mediul BSK sau inoculare intraperitoneala la soarecii de laborator imaturi. Detectia aglutininelor  impotriva Proteus OX-K (reactia Weil-Felix) in serul din faza de convalescenta sustine diagnosticul. Anticorpii serici &nii-Borrelia pot fi detectati prin teste imunoenzimatice, dar aceste teste sunt nestandardizate si sunt subiectul nesensibilitatii datorate variatiei antigenice a tulpinilor. Reactiile incrucisate serologice apar cu alte spirochete, incluzand Borrelia burgdorferi, agentul bolii Lyme si Treponema pallidum. Alte semne de laborator in febra recurenta sunt, in general, nespecifice. Numarul de leucocite este normal sau moderat crescut, fara o diferentiere celulara remarcabila. Nilul bilirubinei serice este, obisnuit, doar usor crescut. Trombo-citopenia (numarul mediu de trombocite in jur de 50.000/mm3) este evidenta la pacientii cu FRTP la debut si in timpul convalescentei timpurii. Protrombina si timpul partial de tromboplastina sunt moderat prelungite in timpul fazei acute a bolii, asa cum este si timpul de sangerare standardizat. Concentratiile de fibrinogen in sange sunt normale si fibrinoliza este usoara sau absenta. Proba Rumpel-Leed este negativa, in ciuda prezentei petesiilor.



Tratament: Boreliile febrei recurente sunt, fara exceptie, sensibile la antibiotice. Tratamentul cu eritromicina, tetraciclina, cloram-fenicol sau penicilina produce



 eliminarea rapida a spirochetelor si remisia simptomelor (elul 177-2). Pentru copin cu varsta sub 9 ani si pentru femeile gravide, eritromicina si penicilina sunt medicamentele de electie. Folosirea penicilinelor retard administrate intramuscular  poate prelungi sau intarzia eliminarea spirochetelor si poate atenua reactia de insotire Jarisch-Herxheimer, dar acest raspuns nu poate fi anticipat; mai mult, tratamentul cu o singura doza de penicilina are ca rezultat, uneori, recaderea spirochetemiei si a simptomelor. Desi o singura doza de eritromicina, tetraciclina sau cloramfenicol are eficienta mare in tratamentul FRTP, mai putin cunoscuta este eficienta unui asemenea tratament in FRTC. Tratamentul empiric al FRTC pentru 7 zile este recomandat pentru a reduce riscul persistentei si recaderilor bolii. Glucocorticoizii si agentii antiinflamatori nesteroidieni nu previn sau nu modifica semnificativ tulburarile cardiopul-monare ale reactiei Jarisch-Herxheimer, desi hidrocortizonul si acetaminofenul administrate concomitent cu antibioticele reduc varfurile de febra. Monitorizarea atenta a balantei lichidiene, a presiunii arteriale si no ase si a functiei miocardice este necesara in tratamentul de sustinere al reactiei Jarisch-Herxheimer la pacientii cu FRTP. Tratamentul pacientilor cu disfunctie miocardica necesita atentie in administrarea intranoasa a lichidelor si, in unele cazuri, necesita digitalizare rapida. Sangerarea nu este controlata prin heparina, iar  studiile clinice nu sugereaza o importanta coagulare intravasculara diseminata Vitamina K si alte vitamine solubile sunt uneori administrate pentru a contracara deficitele dietetice ale pacientilor cu FRTP. Deoarece, uneori, hipotensiunea ortostatica este accentuata in timpul fazei acute a febrei recurente si in stadiul precoce al vindecarii, pacientii trebuie asistati cand se ridica din pat. FRTP netratata are o rata inalta de fatalitate, in special la persoanele tarate, cum ar  fi populatia infometata. Rata de fatalitate printre persoanele tratate este, de obicei, mai mica de 5%. in general, FRTC este o boala mai usoara decat FRTP: crizele spontane si reactia Jarisch-Herxheimer sunt mai putin accentuate si ratele de fatalitate sunt mai scazute in FRTC fata de FRTP.



Profilaxie si control: FRTP poate fi prenita prin eliminarea circumstantelor care promoaza infestarea cu paduchi (supraaglomerarea, saracia, vagabondajul), prin utilizarea unor practici igienice personale care sa elimine numarul de paduchi de corp (baie, spalarea hainelor, schimbarea hainelor la intervale frecnte) si prin aplicarea de acaricide pe haine. Complicatiile secundare si diseminarea infectiei pot fi prenite prin depistarea si tratarea precoce a cazurilor. Istoric, epidemiile de FRTP au fost controlate prin deparazitare in masa. in situatiile cu ere de refugiati, persoanele trebuie sa-si deparaziteze hainele si lenjeria cu acaricide adecvate, cum ar fi lindan pulbere 1 %, malathion pulbere 1 % sau piretrina; in plus, prentia se face prin aprovizionarea cu apa pentru spalarea si schimbarea hainelor. Impregnarea hainelor cu permetrin, un acaricid rezidual, poate asigura protectie pe termen lung impotriva infestarii. in epidemiile ce implica infestarea cu paduchi, tratamentul empiric cu o singura doza de doxiciclina poate fi eficient impotriva tifosului, ca si impotriva FRTP. B. recurrentis are un ciclu de viata fragil si este eradicabila. FRTC poate fi prenita prin evitarea rozatoarelor si ritelor infestate si a sediilor natural infestate din zonele endemice pentru febra recurenta. Limitarea accesului rozatoarelor in fundatiile si mansardele caselor si a cabanelor de vacanta reduce riscul de expunere. Rozatoarele si cuiburile lor vor fi indepartate din cladirile infestate si din imprejurimile acestora. Adaposturile capuselor din cladirile infestate sau alte zone circumscrise, cum ar fi vizuinile si cuiburile rozatoarelor din scorburile bustenilor aflati in jurul locuintelor, precum si din pesterile infestate cu rozatoare, pot fi tratate chimic de catre specialistii ce controleaza raspandirea pestei, folosind



 variate acaricide: carbaril, diazinon, clorpirifos, piretrina si malation. Persoanele ce patrund in zone infestate cu capuse se pot proteja folosind haine rezistente ce impiedica accesul capuselor la piele sau prin aplicarea pe pielea expusa si pe haine a unor substante antiparazitare sau a acaricidelor ce contin permetrin. Raportarea cazurilor la autoritatile de sanatate publica este importanta pentru initierea prompta a instigatiei epidemiologice si a masurilor de control.



Pesta (ciuma) Pesta este o boala infectioasa acuta (zoonoza = boala transmisa de la animal la om), produsa de cocobacilul Yersinia pestis. Pesta mai este cunoscuta si sub denumirea de , , ciuma’’ , fiind una dintre cele mai grave boli infectioase cunoscute pana in momentul de fata. Principala manifestare clinica, a acestei boli este febra, cazurile de imbolnavire la om fiind destul de rare. Boala poate fi tratata cu succes prin utilizarea unei antibioterapii adecvate. Focare infectioase de ciuma au fost semnalate in Asia, Africa si pe teritoriul continentului american, boala fiind transmisa de la sobolani la om. Infectia se transmite frecvent prin intepaturile puricilor, dar si prin contactul direct cu produsele biologice contaminate, de origine animala sau pe cale aeriana, prin intermediul aerosolilor infectanti (picaturi foarte mici lichid ce contin patogenul, vehiculate foarte usor de catre curentii de aer) . Pesta se poate manifesta sub trei forme clinice distincte: 1. Pesta bubonica. 2. Pesta septicemica. 3. Pesta pulmonara. Majoritatea cazurilor au o manifestare sporadica, afectand un numar izolat de pacienti. Uneori infectia poate cuprinde grupuri mai mici sau mai mari de indivizi = potential epidemic. Yersinia pestis este o bacterie (cocobacil) gram negativa, ce apartine familiei Enterobacteriaceae. Patogenul este imobil, nu sporuleaza, oxidazo-negativ si ureazo-negativ. Cresterea si dezvoltarea cocobacilului, nu necesita conditii deosebite de micromediu, putand infecta cu mare usurinta cobaii din laboratorul de experienta. Yersinia pestis are o crestere lenta pe mediile de cultura articificale care au in compozitie agar-sange de oaie. Bacteria se poate multiplica intr-un interval de temperatura destul de larg (-2 grade C / +45 grade C), ramanand viabila la variatii in limite largi ale ph-ului mediului extern (5, 0-9, 6) . Cele mai bune conditii de cultivare pe mediile artificiale din laborator, sunt oferite de o temperatura de 28 grade C si un ph de 7, 4 (usor bazic) . Dupa 24 de ore de la insamantare, coloniile vor avea un aspect punctiform, culoare alb-gri si o suprafata neregulata. In mod uzual, bacteria Yersinia pestis nu este incapsulata. Patogenul este capabil de a produce o anvelopa bacteriana, atunci cand temperatura mediului de cultivare depaseste 30 grade C. Aceasta anvelopa celulara contine o proteina de suprafata, denumita , , fractia 1’’ (F1), care joaca un rol foarte important in imunogenicitate. Ciuma are un potential epidemic extrem de ridicat. Intre anii 542-767 e. n. , a fost semnalata o pandemie de pesta (boala extinsa pe areale foarte largi, de genul unui continent), care a cuprins nordul Africii si Asia Mica, generand peste 40 milioane de victime. O a doua pandemie a izbucnit in Asia, fiind adusa, prin intermediul navigatorilor comerciali, in Sicilia, de unde s-a raspandit apoi in intreaga Europa dar 



 si in insulele britanice. Civilizatia europeana a fost, , bantuita’’ ulterior, timp de aproape 400 de ani de aceasta cumplita maladie. Cunoscuta si sub denumirea de , , moartea neagra’’, ciuma a nimicit in acele vremuri, un sfert din populatia Europei. Cea de a treia pandemie a izbucnit in China (secolul XIX), de unde s-a raspandit pe teritorii extinse, afectand inclusiv populatiile de pe tarmul continentului Nord American (San Francisco) . Agentul etiologic al ciumei a fost izolat pentru prima data in anul 1894, in Hong Kong, de catre Alexandre Yersin – un renumit medic bacteriolog francez, a carui nume se leaga de aceasta descoperire. Ulterior, s-a descoperit ca sobolanii reprezinta vectorii care favorizeaza transmiterea acestei infectii (bacilii au fost identificati in tesuturile sobolanilor morti) . Iar in anul 1898, a fost realizat primul vaccin impotriva cocobacilului ciumei. Raspandirea rapida a ciumei la nivel global a fost favorizata de populatiile de rozatoare care parazitau calele vaselor comerciale. Dupa introducerea in anul 1920, a unor reguli mult mai stricte privind obligativitatea controlului sobolanilor in porturi (insperctia si eradicarea sobolanilor de pe navele comerciale), incidenta pestei la nivel mondial a scazut considerabil. Cea de a treia pandemie de ciuma, a provocat in India peste 12 milioane de decese. Dupa anul 1950, nivelul de trai ridicat si noile standarde de igiena colectiva au limitat enorm de mult numarul cazurilor de pesta; in ultimii 50 de ani au fost semnalate cazuri izolate, care au putut fi tratate cu succes prin utilizatea antibioterapiei. Cazurile de pesta au disparut din mediul urban, insa in continuare persista in mediul rural, acolo unde populatiile de rozatoare parazite nu au fost inca eradicate. Pe teritoriul Statelor Unite, ultimul focar major de ciuma a fost semnalat in anul 1925, in Los Angeles. Pesta, holera si febra galbena, reprezinta trei boli infectioase, care la nivel international impun masuri drastice de carantina (izolarea indivizilor sau a focarelor  infectioase, pentru a preveni raspandirea infectiei pe areale mai extinse) . Ultimul focar infectios de pesta bubonica a izbucnit in India, in anul 1994, producand panica la nivel global. Globalizarea si mijloacele moderne si rapide de deplasare a indivizilor, permit raspandirea rapida a unor agenti patogeni, indiferent de arealul geografic in care a izbucnit focarul infectios. Lantul raspandirii infectiei cu Yersinia pestis include rozatoarele salbatice, rozatoarele peridomestice si puricii acestor sobolani, din unele regiuni asiatice, Africa, continentul american si chiar din sud-estul Europei. Omul reprezinta o gazda ocazionala pentru bacilul ciumei. Transmiterea infectiei in populatiile de rozatoare, conduce in mod natural la decimarea acestor animale si determina un risc crescut pentru aparitia bolii la om. Infectia poate fi transmisa cu usurinta, de la rozatoare la alte specii de animale: veverite sau cainii de prerie. Atunci cand patogenul se raspandeste de la rozatoarele salbatice la cele peridomestice (care paraziteaza campurile de cereale si locuintele), sanatatea comunitatilor urbane sau rurale poate fi pusa in pericol. Ciuma afecteaza in mod uzual comunitatile rurale sarace, insa se poate extinde si catre zonele urbane (cum ar fi unele orase din tarile asiatice, Vietnam sau Myanmar) . Ignorarea masurilor standard de igiena colectiva, favorizeaza dezvoltarea diferitelor specii de sobolani (sobolanul negru, sobolanul brun-de canal, sobolanul norvegian), specii care vor contribui la aparitia focarelor de ciuma in zonele urbane. Puricii de sobolan sunt foarte rezistenti, iar atunci cand rozatoarele



 bolnave decedeaza, acesti paraziti vor cauta noi gazde, inclusiv gazde umane. Puricii de sobolan sunt vectori foarte eficienti pentru transmiterea infectiei cu Yersinia pestis, la om. Patogenul se multiplica in, , preintestinul ‘’ puricelui, fiind regurgitat in timpul pranzului si transmis catre o noua gazda. Cazurile de pesta aparute in urma transmiterii infectiei pe cale aeriana (de la individul bolnav la cel sanatos) sunt mult mai rare, fiind semnalate sporadic in randul membrilor familiei sau in randul persoanelor care ingrijesc pacientii cu ciuma. Legislatia internationala reglementeaza obligativitatea declararii si inregistrarii tuturor cazurilor de ciuma. Desi metodele terapeutice moderne au avansat foarte mult, pesta a provocat in ultimii 50 de ani, zeci de mii de decese la nivel global. Toate cazurile raportate in ultimii 20 de ani, au fost confirmate de catre laboratoarele specializate de microbiologie. Mai mult de jumatate din cazurile de imbolnavire, s-au datorat expunerilor peridomestice, acolo unde locuintele sunt plasate intr-un mediu natural, ce favorizeaza dezvoltarea speciilor de animale susceptibile pentru infectia cu Yersinia pestis (veveritele, sobolanii si puricii lor) . Cei care locuiesc, vaneaza sau viziteaza parcurile publice populate cu anumite specii de veverite (potentiali vectori ai infectiei), prezinta risc de imbolnavire mai ales in perioada lunilor calduroase de vara. Boala poate fi transmisa si in timpul jupuirii sau manipularii cadavrelor animalelor  salbatice infectate. Astfel, daca bacilul este inoculat direct (fiind deja adaptat la gazda de mamifer), infectia evolueaza cu septicemie si un i nalt grad de mortalitate. Carnea contaminata, incomplet preparata termic, provoaca pesta orofaringiana. Daca, cainii si pisicile vor consuma carnea rozatoarelor infectate cu Yersinia pestis, pericolul de transmitere a infectiei la om este considerabil. Cainele si pisica reprezinta potentiali vectori care vor vehicula puricii de sobolan din ariile infestate de sobolani catre locuintele umane. Patogenie si patologie: Bacilul Yersinia pestis este capabil de a invada celulele organismului gazda. Mecanismele bolii nu au fost inca pe deplin elucidate. Se pare ca genele cromozomiale si cele plasmidice, joaca un rol foarte important in expresia factorilor de virulenta. Ultimele cercetari indica faptul ca, forma septicemica de boala si coagularea intravasculara diseminata (CID) s-ar datora probabil implicarii unor endotoxine lipopolizaharidice, codate la nivel cromozomial. Dupa ce bacilul va traversa tegumentul (intact sau lezat), prin intermediul vaselor limfatice ale pielii, va ajunge la nivelul ganglionilor  limfatici regionali. In anumite situatii, patogenul poate fi inoculat direct, in torentul sanguin. Leucocitele polimorfonucleare (PMN) vor recunoaste acest bacil, il vor  fagocita, insa nu vor fi capabile sa-l distruga. Astfel, supravietuirea intracelulara a patogenilor, va contribui la raspandirea infectiei in intreg organismul. Boala poate afecta orice organ. Daca nu este tratata adecvat, infectia va evolua cu distructii tisulare masive si extinse. Ganglionii limfatici regionali sunt mariti de volum = edematiati, in absenta leziunilor vasculare si a infiltratelor inflamatorii. Acesti ganglioni edematiati sunt denumiti, , buboane’’. Buboanele aflate intr-un stadiu avansat de evolutie a bolii, vor contine un numar foarte mare de patogeni care vor  provoca distructia tesutului ganglionar (necroza, hemoragie) . Ganglionii regionali invecinati pot fuziona, formand o masa unica, edematoasa si pastoasa, cu aspect noroios.



 Pesta septicemica primara apare in urma inocularii directe a materialului infectant (de cele mai multe ori prin intermediul unei intepaturi de purice), iar simptomatologia nu se insoteste de prezenta buboanelor. Pesta septicemica secundara se datoreaza inmultirii patogenilor in torentul sangvin, datorita eludarii mecanismelor imune de aparare ale gazdei. In ambele forme de pesta septicemica (primara sau secundara), ganglionii renali vor prezenta trombi de fibrina. Cordul poate fi afectat: miocardita si  dilatatie cardiaca. Ficatul poate prezenta multiple focare de necroza. Coagularea intravasculara diseminata (CID) va conduce la aparitia echimozelor (vanatai) diseminate pe intreaga suprafata cutanata. Pesta pulmonara apare ca urmare a inhalarii particulelor aerosolizate, provenite de la un individ bolnav sau de la un animal bolnav. Pesta pulmonara mai poate aparea si in urma diseminarii bacteriei (pe cale hematogena) de la un focar infectios primar. Astfel, bacilul se va cantona in tesutul pulmonar. Manipularea bacilului Yersinia  pestis in laborator este periculoasa, deoarece creste considerabil riscul de inhalare si de aparitie a pestei pulmonare. Pneumonia cauzata de Yersinia pestis se extinde progresiv; initial afecteaza un singur lobul, evoluand apoi catre afectare multilobara. Alveolele vor fi pline cu exudat, incarcat cu un numar foarte mare de patogeni. Daca pneumonia din pesta apare secundar diseminarii infectiei de la un focar primar, cei mai multi bacili vor fi identificati in interstitiul pulmonar. Daca nu se intervine cu un tratament adecvat, pneumonia cauzata de Yersinia pestis se va complica cu: hemoragii difuze, necroze pulmonare si infiltrate cu celule polimorfonucleare neutrofile (PMN) .



Manifestari clinice Boala are un debut rapid, cu febra si manifestari sistemice caracteristice unei infectii bacteriene. Netratata, ciuma va urma o evolutie toxica, producand soc toxic, insuficienta multipla de organ si decesul pacientului. Asa cum deja am semnalat, exista trei forme clinice principale de pesta: pesta bubonica, pesta septicemica si  pesta pulmonara. Pesta bubonica este cea mai frecvent intalnita forma de boala, declansata de intepatura unui purice infectant sau de inocularea directa a materialului contaminat. Formele de pesta pulmonara si septicemica apar de obicei secundar diseminarii bacteriei de la nivelul unui focar primar. Alte forme secundare de infectie semnalate: meningita, endoftalmia si limfadenita. Patogenul a fost evidentiat in culturi realizate din exidatul faringian, atunci cand bolnavul prezenta semne de faringita pestoasa primara. Pesta bubonica are o perioada medie de incubatie, de cinci zile. Individul bolnav se prezinta la medic cu febra ridicata (peste 38 grade Celsius), frisoane, dureri musculare, dureri articulare, cefalee si astenie (oboseala) . Ganglionii limfatiti regionali (care dreneaza limfa din zona focarului infectios) vor deveni sensibili la palpare si durerosi. Functie de topografia regiunii de inoculare, cei mai frecvent ganglioni afectati vor fi: ganglionii inghinali, axilari si ganglionii cervicali. Ulterior  bubonul isi mareste volumul, devenind sensibil la palpare si permanent dureros. De obicei pacientul evita efectuarea miscarilor care ii provoaca durere la nivelul statiilor  ganglionare. Pielea supraiacenta bubonului este edematiata, rosie si calda (semne locale de inflamatie) . Se observa cum tegumentul este tensionat de foarmatiunea pseudotumorala subiacenta. Locul inocularii va fi marcat prin aparitia unei mici papule (leziune tegumentara solida si denivelata, de mici dimensiuni). Boala are un debut rapid, cu febra si manifestari sistemice caracteristice unei i nfectii bacteriene. Netratata, ciuma va urma o evolutie toxica, producand soc toxic,



 insuficienta multipla de organ si decesul pacientului. Asa cum deja am semnalat, exista trei forme clinice principale de pesta: pesta bubonica, pesta septicemica si pesta pulmonara. este cea mai frecvent intalnita forma de boala, declansata de intepatura unui purice infectant sau de inocularea directa a materialului contaminat. Formele de pesta pulmonara si septicemica apar de obicei secundar diseminarii bacteriei de la nivelul unui focar primar. Alte forme secundare de infectie semnalate: meningita, endoftalmia si limfadenita. Patogenul a fost evidentiat in culturi realizate din exudatul faringian, atunci cand bolnavul prezenta semne de faringita pestoasa primara. are o perioada medie de incubatie, de cinci zile. Individul bolnav se prezinta la medic cu febra ridicata (peste 38 grade Celsius), frisoane, dureri musculare, dureri articulare, cefalee si astenie (oboseala) . Ganglionii limfatiti regionali (care dreneaza limfa din zona focarului infectios) vor deveni sensibili la palpare si durerosi. Functie de topografia regiunii de inoculare, cei mai frecvent ganglioni afectati vor fi: ganglionii inghinali, axilari si ganglionii cervicali. Ulterior bubonul isi mareste volumul, devenind sensibil la palpare si permanent dureros. De obicei pacientul evita efectuarea miscarilor care ii provoaca durere la nivelul statiilor ganglionare. Pielea supraiacenta bubonului este edematiata, rosie si calda (semne locale de inflamatie) . Se observa cum tegumentul este tensionat de foarmatiunea pseudotumorala subiacenta. Locul inocularii va fi marcat prin aparitia unei mici papule (leziune tegumentara solida si denivelata, de mici dimensiuni). In cadrul diagnosticului diferential vor trebuie excluse alte afectiuni care se pot insoti de limfadenita regionala: infectiile cu S. aureus, infectiile cu streptococi betahemolitici de grup A, boala zgarieturii de pisica, tularemia. Bubonul din pesta prezinta cateva caracteristici esentiale proprii, foarte utile pentru realizarea diagnosticului diferential: are un debut si o evolutie rapida, este dureros si foarte sensibil la palpare si se insoteste de semne de toxemie, in absenta semnelor de celulita locala (celulita = inflamatia tesutului celular adipos) . Daca se aplica un tratament adecavat cu antibiotice, boala va involua, iar  manifestarile clinice vor disparea in aproximativ cinci zile. Buboanele se vor vindeca ceva mai lent, putand ramane manifeste clinic aproximativ o saptamana; ele pot deveni fluctuente chiar daca s-a instituit un tratament corect. In absenta tratamentului, pacinetii vor prezenta o stare toxica accentuata, caracterizata prin febra ridicata, tahicardie si afectarea statusului mental (pacient letargic, agitat, confuz) ; uneori indivizii bolnavi pot prezenta convulsii si delir . Sepsisul din pesta (o infectie generalizata) va conduce la deteriorarea rapida a organismului, la sangerari multiple, soc septic si insuficineta multipla de organ. In unele regiuni din America de Sud, au fost descrise cazuri usoare de pesta bubonica, situatii in care, pacientii prezentau febra usoara iar buboanele aveau o manifestare subclinica, fara a fi necesara internarea bonavului intr-o clinica specializata. Pesta septicemica reprezinta o forma grava de boala, in care infectia cu bacilul  Yersinia pestis evolueaza progresiv, cuprinzand intregul organism. In absenta limfadenitei, diagnosticul de pesta poate fi stabilit doar cu ajutorul rezultatelor  pozitive, obtinute prin hemocultura. De asemenea, patogenul poate fi izolat prin hemocultura si in sangele indivizilor cu pesta bubonica. Trebuie facuta diferenta intre bacteriemie (prezenta patogenului in sange) si septicemie (o i nfectie generalizata – care presupune prezenta obligatorie a bacteriei in sange) ; septicemia reprezinta o



 afectare grava a organismului, pacientul necesitand internare intr-o sectie de terapie intensiva. Pesta septicemica poate evolua cu simptomatologie gastrointestinala: greturi, varsaturi, scaune diareice, dureri abdominale, care pot deruta clinicianul atunci cand se doreste stabilirea unui diagnostic clinic corect. Netratata, pesta septicemica evolueaza rapid catre deces. Coagularea intravasculara diseminata (CID) este raspunzatoare de aparitia echimozelor, petesiilor, hemoragiilor punctiforme si a leziunilor de gangrena. In stadiile finale evolutive, pacientul va prezenta hipotensiune arteriala (refractara la terapie), anurie (absenta formarii urinii = insuficienta renala) si afectarea statusului mental. Indiferent de stadiul evolutiv al bolii, pacientul poate prezenta un sindrom de detresa respiratorie al adultului (ARDS) . Pesta pulmonara, reprezinta forma clinica de boala, cu cel mai rapid debut si cea mai grava evolutie (deces) . Perioada de incubatie a pestei pulmonare nu depaseste patru zile. Boala debuteaza brusc, cu febra ridicata, frisoane, cefalee, dureri musculare, astenie si vertij (ameteli) . Pacientul prezinta tuse productiva (cu expectoratie), dureri la nivelul toracelui, tahipnee (accelerarea miscarilor respiratorii) si dispnee (dificultate in respiratie) . Simptomatologia pulmonara poate evolua cu hemoptizie (expectoratie cu sange), depresie respiratorie progresiva si colaps circulator. Sputa din aceasta forma de pneumonie bacteriana are un aspect apos sau mucos, cu striuri sanguinolente. Infectia afecteaza initial un singur lob, extinzandu-se ulterior catre alte structuri lobare ale pulmonului homolateral (de aceeasi parte) sau controlateral. Daca nu se intervine cu un tratament adecvat, zonele de infectie pulmonara vor evolua catre leziuni de necroza, cu formarea de caverne care vor laza cicatrici reziduale importante. Pneumonia pestoasa secundara va fi insotita de o productie de sputa limitata cantitativ, vascoasa si aderenta la peretii bronhiilor. Sputa din penumonia pestoasa secundara este mai putin contagioasa decat sputa din pneumonia pestoasa primara. In statistica medicala a ultimilor 50 de ani, pesta pulmonara a prezentat o rata globala caz-fatalitate de peste 40%. Comparativ cu alte tipuri de penumonie franca lobara, pesta pulmonara nu se insoteste de semne ascultatorii, insa genereaza toxemie si o rata crescuta de moarte subita printre indivizii bolnavi. Pesta se complica rar cu meningita bacteriana. Toate cazurile de meningita au fost semnalate la pacientii cu pesta bubonica; din fericire, dupa un tratament agresiv, toti pacientii au supravietuit. De obicei, meningita debuteaza tardiv, dupa declansarea bolii, mai ales atunci cand tratamentul cu antibiotice este incorect si insuficient aplicat. Inainte de descoperirea si introducerea in terapie a antibioticelor, meningita din pesta se croniciza si deseori prezenta recurente. Indivizii bolnavi de pesta care dezvolta meningita, prezinta febra, cefalee si semne de meningism (fotofobie, redoarea cefei, greturi, letargie) . Atunci cand infectia se localizeaza la nivelul faringelui, boala nu poate fi diferentiata de alte etiologii. Faringita pestoasa se manifesta prin: dureri la nivelul gatului, cefalee, febra si adenopatie laterocervicala. In astfel de situatii, infectia cu Yersinia pestis va fi suspectata, mai ales daca pacientul provine dintr-o zona endemica pentru ciuma.



Examene de laborator si diagnostic: Pesta este o boala rara in lumea civilizata, acolo unde au fost instituite masuri corespunzatoare de igiena colectiva, urbana si rurala. Diagnosticul va fi suspicionat mai ales



 in zonele endemice, tinand cont de istoricul epidemiologic al pacientului, si de factorii de risc populationali. Pacientul necesita un examen clinic detaliat. Orice eroare in stabilirea diagnosticului pozitiv de pesta, va conduce la cresterea numarului de cazuri-fatalitate. Un risc foarte mare de complicatii si deces, il prezinta turistii bolnavi care solicita asistenta medicala speciala, dupa ce au parasit zonele endemice. Pesta trebuie suspicionata atunci cand individul anterior sanatos se prezinta cu o stare de soc septic (intr-o regiune endemica pentru pesta) . Laboratorul de microbiologie, joaca un rol foarte important in stabilirea diagnosticului pozitiv. Tehnicile de investigatie in laborator au un inalt grad de precizie, atunci cand sunt coordonate de un personal bine instruit. In cazul in care se suspicioneaza o infectie cu Yersinia pestis, se vor recolta imediat probele biologice adecvate, se vor realiza radiografii toracice (pentru evidentierea semnelor de pneumonie) si se va initia tratamentul cu antibiotice, inainte de obtinerea rezultatelor de labolator. La toti pacientii cu suspiciune de pesta, vom recolta: - sange integral, recoltat pe un anticoagulant: citrat de sodiu sau heparina. - aspirat din bubon, la cei care prezinta forma clinica bubonica. - probe de sputa sau aspirat din spalatura traheala, la cei care prezinta forma clinica de pesta pulmonara. - lichid cefalorahidian (LCR), recoltat prin punctie rahidiana pe ac fin, la cei care prezinta semne de meningita. Daca buboanele sunt sensibile la palpare si dureroase, aspiratia materialului biologic se va realiza dupa o prealabila anestezie locala si dupa decontaminarea suprafetei tegumentare, utilizand un antiseptic de suprafata (betadine) . Probele biologice cotaminate, obtinute prin aceste procedee, vor fi utilizate pentru inocularea mediilor de cultura artificiale. Se utilizeaza medii de cultura speciale, imbogatite cu extracte de creier si cord, si medii cu agar-sange de oaie. De asemenea, din fiecare proba se vor realiza frotiuri colorate Giemsa si Gram, care vor fi supuse examinarii microscopice. Pentru depistarea anticorpilor specifici indreptati impotriva Yersinia pestis, se vor efectua teste serologice, utilizand probele de sange recoltate in faza acuta a bolii. Daca un pacient decedeaza, cauza suspectata fiind pesta, la autopsie vor fi recoltate probe pentru culturi din: buboane, ficat, splina, plaman si maduva osoasa. Aceste materiale vor fi trimise de urgenta la laboratorul de microbiologie, fara a fi congelate si fara utilizarea altor  tipuri de conservanti sau fixatori. Probele biologice, presupuse a fi infectate cu Yersinia pestis, pot fi transportate pe medii de cultura Cary-Blair. Diagnosticul de certitudine se face atunci cand bacilul Yersinia pestit a fost cultivat din aceste probe biologice, anterior  recoltate. Trei probe de sange venos, recoltate inainte de instituirea tratamentului cu antibiotice, sunt suficiente pentru izolarea patogenului. Sistemele automatizate, corect programate, pot detecta si identifica cu usurinta diferitele specii de Yersinia. Daca hemoculturile sunt negative, diagnosticul de pesta poate fi confirmat prin evidentierea seroconversiei: o crestere de patru ori a titrului de anticorpi specifici, indreptati impotriva antigenului F1 bacilar. Pentru evidentierea seroconversiei, se utilizeaza testele de hemaglutinare a probelor de sange, recoltate in faza acuta si in faza de convalescenta a bolii. Exista foarte putine cazuri in care pacientii bolnavi de pesta, au prezentat in primele cinci zile de la debutul bolii, o seroconversie a titrului de anticorpi specifici, indreptati impotriva antigenului F1. In cele mai frecvente cazuri, seroconversia se produce abia dupa 10 zile de la debutul infectiei. Exista si un procentaj mic de pacienti (sub 5%), la care seroconversia nu se produce niciodata. Aparitia seroconversie va fi intarziata de initierea precoce a terapiei cu antibiotice. Dupa seroconversie, cantitatea de anticorpi din ser va scadea progresiv in urmatorii ani. Testul imunoenzimatic ELISA poate fi utilizat in laborator, pentru identificarea anticorpilor specifici, de clasa IgM si IgG, indreptati impotriva bacilului Yersinia pestis. Antigenul F1 poate fi detectat direct in tesuturile infectate sau in lichidele patologice, utilizand



 testul de imunofluorescenta. De asemenea, baciilii pot fi vizualizati cu ajutorul microscopului optic, atunci cand frotiul a fost supus coloratiei Gram sau Giemsa, aceasta reprezentand o proba pentru sustinerea diagnosticului pozitiv de pesta. Tularemia poate fi confundata in unele situatii cu pesta, datorita similitudinii clinice, dintre aceste doua boli infectioase. Testele serologice si bacteriologice sunt esentiale pentru diferentierea acestor doua boli infectioase. Hemoleucograma bolnavilor de pesta va indica leucocitoza, cu predominanta polimorfonuclearelor neutrofile. In unele situatii, numarul leucocitelor poate fi extrem de crecut (>100. 000) = reactie leucemoida. In mod frecvent numarul plachetelor sanguine este scazut chiar si la pacientii care nu prezinta coagulare intravasculara diseminata (CID) . Probele hepatice sunt si ele modificate: cresterea TGO, TGP si cresterea bilirubinei. In formele clinice care evolueaza cu afectare pulmonara, radiografiile toracice vor evidentia prezenta infiltratelor pulmonare nesistematizate (sindrom de condensare = pneumonie) . Pe radiografiile de torace pot fi evidentiate cavitati. Bacilul Yersinia pestis poate fi observat in frotiurile realizate din sputa. Pacientii cu semne de meningism vor prezenta frotiuri din LCR, pozitive pentru bacil, evidentiat in urma colorarii specifice.



Tratament Daca nu este tratata, pesta bubonica este fatala in jumatate din cazurile de imbolnavire. Toate cazurile netratate de pesta pulmonara, septicemica sau meningiana sunt fatale. In ultimii treizeci de ani, rata mortalitatii datotita imbolnavirii de pesta, nu a depasit 15% la nivel global. Cele mai multe decese s-au datorat erorilor de diagnostic, intarzierilor in aplicarea unui tratament sau datorita utilizarii unei antibioterapii ineficiente. De aceea, este vital ca diagnosticul corect sa fie stabilit rapid, iar terapia sa fie tintita. Streptomicina reprezinta medicamentul de electie utilizat pentru vindecarea pestei. La adulti se va utiliza o doza de streptomicina de 2 grame / zi, in doua prize (la fiecare 12 h), cu administrare intramusculara. Copii peste 9 ani, vor beneficia de o terapie cu streptomicina de 30 mg/kg corp, tot cu administrare intramusculara. Ca o alternativa la terapia cu streptomicina, putem utiliza tetraciclina si cloramfenicolul, cu administrare orala; in cazurile critice, cand pacientul nu este capabil de a inghiti medicatia, streptomicina si cloramfenicolul pot fi administrate pe cale intravenoasa. La adulti, doza zilnica recomandata de tetraciclina este de 2 grame/zi, fr actionata la intervale de sase ore. La copii peste 9 ani, se recomanda administrarea a 25-50 mg/kg corp de tetraciclina, fractionat la fiecare sase ore. Gentamicina este frecvent utilizata in tratamentul ciumei, fiind usor de procurat. Se pare ca gentamicina are o eficienta similara cu cea a streptomicinei. La adult se recomanda utilizarea unei doze de 4, 5 mg/kg corp de gentamicina, fractionata la fiecare opt ore, cu posibilitatea de administrare intramusculara sau intravenoasa. La copii peste 9 ani, se recomanda utilizarea unei doze de 6-7, 5 mg/kg corp de gentamicina, fractionata la fiecare opt ore, cu posibilitatea de administrare intramusculara sau intravenoasa. Deoarece penicilinele, cefalosporinele si macrolidele nu au condus la obtinerea unor  rezultate favorabile, nu se recomanda utilizarea acestor antibiotice. Tot ca alternativa poate fi folosita si doxicilina, care are o eficienta comparabila cu cea a tertaciclinei, in eradicarea simptomatologiei. Doza recomandata de doxicilina la adult, este de 200 mg, fractionata la interval de 12 ore, cu administrare orala sau intravenoasa. La copil, doza recomandata de doxicilina este de 4 mg/kg corp, fractionata la fiecare 12 ore, cu administrare orala sau intravenoasa. Trimetoprim-sulfametoxazolul nu este un medicament de prima intentie, insa a fost utilizat cu succes in unele cazuri de pesta bubonica. De asemenea, cloramfenicolul este indicat pentru



 tratamentul formelor clinice de boala, insotite de complicatii: meningita, pleurita, endoftalmie si miocardita; cloramfenicolul penetreaza foarte bine in tesuturi, putand si utilizat in asociere cu streptomicina. Oxitetraciclina poate fi utilizata in tratamentul pestei, la adult in doza de 250-300 mg, fractionat la fiecare 12 ore, cu administrare orala sau intramusculara. La copii peste noua ani, se recomanda o doza de oxitetraciclina de 15-25 mg/kg corp, fractionata la fiecare 12 ore, cu administrare orala sau intramusculara. Durata medie a terapiei cu antibiotice este de aproximativ zece zile. Dupa caz, terapia se va continua cel putin trei zile din momentul in care bolnavul a devenit afebril. Dupa ameliorarea simptomatologiei, tratamentul intravenos poate fi continuat cu cel oral. Ameliorarea starii pacientului incepe la aproximativ trei zile de la initierea terapiei. Buboanele nu vor disparea imediat, ele pot persista chiar si cateva saptamani. Daca tratamentul se instituie tardiv, pacientul poate fi pierdut, datorita aparitiei unor  complicatii: coagulare intravasculare diseminata (CID), ARDS etc. Toti pacientii care prezinta astfel de complicatii vor necesita internare intr-o sectie de terapie intensiva. In unele cazuri se va interveni chirurgical pentru drenajul buboanelor. Febra recurenta este prezenta de obicei la pacinetii care prezinta ganglioni limfatici abcedati. Daca ganglionii intratoracici sau intraabdominali vor abceda, cauza febrei recurente este mult mai greu de stabilit sau chiar imposibil. Bacilul de Yersinia pestis, viabil, a fost izolat in unii ganglioni chiar  si la doua saptamani de la disparitia manifestarilor clinice in urma tratamentului. Bacilul Yersinia pestis este stabil din punct de vedere genetic (nu sufera mutatii) ; in foarte putine cazuri au fost semnalate tulpini care prezentau rezistenta la antibiotice.



Prevenire si control Persoanele care lucraza in mediul exterior sunt cele mai expuse riscului de infectie cu Yersinia pestis, mai ales in zonele endemice. Aparitia bolii in populatie poate fi prevenita prin educarea populatiei si prin supravegherea si ingrijirea mediului natural in care habiteaza populatiile umane. Masurile de protectie recomanda urmatoarele: evitarea calatoriilor in zonele endemice pentru pesta, utilizarea solutiilor dezinfectante sau a echipamentelor de protectie pentru a impiedica contactul cu puricii de sobolan, sau atunci cand se manipuleaza cadavrele unor animale care au fost bolnave. Profilaxia realizata prin administrarea pe durata scurta a antibioticelor, se recomanda persoanelor care prezinta in antecedente un posibil contact infectant. Pentru profilaxia pestei, pot fi utilizate urmatoarele antibiotice: tetraciclina, doxicilina si trimetoprim-sulfametoxazol. Profilaxia se recomanda mai ales indivizilor care nu pot evita deplasarea intr-o zona geografica ce prezinta focare active pentru pesta, dar si personalului care ingrijeste un pacient cu pesta. Toti pacientii depistati cu pesta vor fi izolati, pentru a elimina riscul transmiterii pe cale aeriana a infectiei; dupa excluderea diagnosticului de pneumonie bacteriana cu Yersinia pestis, si dupa cel putin 48 de ore de la initierea tratamentului cu antibiotice, masurile de siguranta pot fi limitate la cele standard. Toate rozatoarele care paraziteaza zonele de habitat uman sau zonele de activitate umana, trebuiesc eradicate. O mare atentie va fi acordata cladirilor de locuinte si depozitelor de alimente. Puricii pot fi anihilati cu ajutorul pesticidelor. Pesticidele vor fi pulverizate in toate zonele in care se banuie existenta unor  populatii de rozatoare. De asemenea, trebuiesc eradicati puricii pisicilor si cainilor domestici. Eradicarea rozatoarelor trebuie sa fie urmata de o buna igiena a mediului, pentru a preveni reaparitia acestora (mai ales in zonele unde exista depozite de gunoi menajer) . A fost dezvoltat un vaccin impotriva pestei, care contine germeni intregi si omorati. Se pare ca acest preparat este partial eficient impotriva pestei transmisa prin intepatura de purice. Vaccinul nu este eficient impotriva pestei pulmonare. Pentru inducerea imunitatii, sunt necesare trei inoculari urmate de un rapel la interval de sase luni. Eficienta vaccinului si



 nivelul de protectie, pot fi cuantificate prin determinarea cantitatii de anticorpi plasmatici. Reactiile adverse sunt de slaba intensitate; riscul aparitiei acestora creste dupa prima inoculare. Intregul personal de laborator, care lucreaza cu bacilul Yersinia pestis, va fi vaccinat. De asemenea, vor fi vaccinati toti cei care prin natura profesiei lor, intra continuu in contact cu diferite specii de rozatoare. In unele situatii speciale, personalul militar trebuie vaccinat, atunci cand desfasoara misiuni in zonele endemice. Vaccinarea este utila pentru controlul epidemiilor de pesta; personalul sanitar si turistii care se deplaseaza in regiunile cunoscute pentru numarul mare de cazuri de pesta, vor fi de asemenea vaccinati.
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