15 – made By Igor.

BOLESTI KOJE UZROKUJU BAKTERIJE

CRIJEVNE ZARAZNE BOLESTI.

Nastaju uglavnom zbog higijenske zaostalosti (iznimka ( trovanja hranom).  Infekt se prenosi fekalno-oralnim putem.  Mogu se javiti sporadično grupno i epidemijski.  Mogu biti akutne i kronične, a često su praćene proljevom.

ETIOLOGIJA : AKUTNI – bakterije (šigela, salmonela, E.coli, stafilokoki, Clostridium perfrigens, Vibrio cholerae, kampilobakter, Yersinia enterocolitica) i virusi.

KRONIČNI – paraziti, uglavnom protozoi (entameba histolitika, Lamblia intestinalis, Balantidum coli, Cryiptosporidium) i helminti (Strongyloides stercoralis, Trichuris trichuria, Ancylostoma duodenale, Schistosoma mansoni).

PATOGENEZA : ulaze u organizam oralnim putem.  Bakterije djeluju patogeno na 5 mogućih načina : 

1) egzotoksin (enterotoksin) – Vibrio cholerae, E.coli.  Oštećuje epitel sluznice crijeva i povećava propusnost epitela.  Nema makro ni mikro promjena na stanicama.

2) Invazija – šigela, E.coli i sl. Imaju spospobnost invazije sluznice crijeva, prodiru u laminu propriju i razaraju epitel i uzrokuju akutnu upalu.
3) Invazija II – Salmonela invadira sluznicu bez destrukcije epitela
4) Virusi – oštećuju epitel i destruiraju resice
5) Paraziti – oštećuju sluznicu bilo intenzivnom kolonizacijom površine (lamblija, ankilostoma) bilo invazilom u samu sluznicu uz destrukciju sluznice (ameba histlotika, balantidij) ili upalu (strongiloides)
Primarno se javlja akutna upala sluznice koja može biti kataralna, purulentna, hemoragijska ili fibrinozno-nekrotizirajuća.  Kod parazitarnih procesa primarni proces je nekroza mukoze i submukoze s pojavom ulceracija.

KLINIČKA SLIKA : primarno u kliničkoj slici se javlja proljev, bol u trbuhu, povraćanje, opstipacija, mučnina, žgaravica, nadutost,  ali još postoji 4 skupine faktora koji utječu na razvoj kliničke slike.

a) infekciozno-toksički faktor – toksini, bakterijemija

b) Lokalni proces – oštećenje sluznice

c) Gubitak tekućine i elektrolita - hipovolemija

d) Malnutricija (malapsorpcija, maldigestija) – anemija, hipoproteinemija, endokrini poremećaji.

DIJAGNOZA – klinička slika, epidemiološki podaci, dokaz uzročnika u stolici, krvi.

TERAPIJA – nadoknada tekućine i soli, dijetalna prehrana, antibiotici, antiparazitarna terapija.

TRBUŠNI TIFUS.
DEFINICIJA:  akutna infektivna bolest koju uzrokuje Salmonella typhii.  Može se podijeliti na laki (kratkotrajna vrućica ili afebrilnost, nema cerebralnih simptoma, opće stanje slabije promijenjeno) i teški (fulminantni, toksički, septički, hiperpiretički, psihotički i encefalitički oblik).

ETIOLOGIJA: Salmonella typhii, gram negativni štapić, sadrži somatski O-antigen (stijenka), flagelarni H-antigen i može imat  Vi-antigen (virulencija).  U zaraženom organizmu stvara specifična O, H i Vi antitijela.

EPIDEMIOLOGIJA: čest u zemljama i krajevima s niskom razinom higijene i životnim standardom.  Izvor zaraze su bolesnici i kliconoše.  Salmonella typhii  se izlučuje stolicom i urinom.  Javlja se sporadično ili u obitelji, zaraza se prenosi kontaktom, a čest je prijenos vodom.

PATOGENEZA: kroz probavni trakt Salmonella typhii dolazi u tanko crijevo gdje se umnaža u tkivu sluznice (Peyerove ploče) i mezenterijalnim limfonodima.  Zatim odlaze u krv i šire se tijelom.  Fagocitiraju ih RES stanice u kojima bakterija može dugo preživjeti.  Inkubacija traje 7-15 dana (ovisno o infektivnoj dozi).  Bolest može trajati dugo, tek senzibilizirani T-limfociti koji aktiviraju makrofage mogu nadvladati infekciju.  Mogući su recidivi zbog izlučivanja Salmonella typhii u crijevo putem žuči i zatim ponovne penetracije u sluznicu crijeva.

PATOLOGIJA: bujanje RES tkiva, hiperplazija limfnog tkiva (posebice Peyerove ploče, solitarni folikuli, mezenterijalni limfonodi).  U Peyerovim pločama se javljaju i nekroze i ulceracije (hemoragija).  U jetri prisutni tifusni granulomi s nekrozom.

KLINIČKA SLIKA: inkubacija 7-14 dana, (moguće do 40 dana), prisutni opći infektivni simptomi (glavobolja, klonulolst, slabost, nesanica, somnolencija, delirij, meningealni sindrom, hepatosplenomegalija).  Početak bolesti je postupan, prisutna je slabost, glavobolja.  Temperatura ima 3 standardna stadija (incrementi, acmes decrementi), može trajati nekoliko dana do nekoliko tjedana, prisutni su zimica, groznica, tresavica.  Na koži se nalaze u 50% rozeole, može se javiti bronhitis, bradikardija, leukopenija,  trombocitopenija.  

KOMPLIKACIJE: recidivi, hemoragija, perforacije crijeva, kolecistitis, pijelonefritis, bronhopneumonija, atelektaze, osteomijelitis, miokarditis, tromboze,meningitis, encefalitis, sekundarne infekcije.

DIJAGNOZA: klinička slika, epidemiologija, laboratorij (leukopenija uz normalan ili povišen broj limfocita), mikrobiološke (krv, stolica, urin) i serološke pretrage (antitijela – O za rani stadij, a H za kasni stadij ili cijepljenje).

TERAPIJA: simptomatska, dijeta (lako probavljiva hrana), kloramfenikol, amoksicilin, sulfometoksazol+trimetoprim.

PROFILAKSA: uklanjanje izvora zaraze, prekidanje puteva širenja, podizanje specifične rezistencije pučanstva (cijepljenje – oralna tifusna vakcina).

SALMONELOZE.

DEFINICIJA: sve bolesti izazvane salmonelama, uključujući trbušni tifus.  Salmoneloze u užem smislu su netifusne salmoneloze.

ETIOLOGIJA: Salmonele, čprimarno su paraziti crijeva različitih sisavaca, ptica i ljudi, ali mogu biti zaraženi i gmazovi, a i neki kukci (muhe, žohari isl.).  često se nalaze i u domaćih životinja.  Poznato je preko 2200 različitih tipova salmonela.  Najznačajnije su : S.typhimurium, S.enteritidis, S.heidelberg, S.java, S.thompsoni, S.manhattan itd.

EPIDEMIOLOGIJA:  primarni izvor zaraze za čovjeka su domaće životinje, miševi i štakori.  Salmonele se mogu nalaziti u jajima, mlijeku, mesu, a moguće je i fekalno-oralni prijenos.  Za oboljenje čovjeka je potrebna vrlo visoka infektivna doza (nekoliko milijuna ili milijardi klica).  Moguć je i prijenos kontaktom, ali samo kod imunodeficijentnih osoba.

PATOGENEZA: ulaze u organizam ingestijom, inficiraju probavni trakt, a bolest se manifestira gastroenteritisom ili enterokolitisom.  Mogu ući i u krv, a putem krvi i u druge organe.

KLINIČKA SLIKA: 

a) akutni gastroenteritis karakterizira proljev, povraćanje i bol u trbuhu.  Inkubacija traje 12-24 sata, prisutna je vrućica (38-40oC 2-5 dana).  

b) Tifusni sindrom (trbušni paratifus, salmonelne groznica) – lakši je od trbušnog tifusa, javlja se akutno, kraće je vrijeme inkubacije, na početku bolesti se odmah javlja proljev, prisutna je splenomegalija.

c) Septikemija slokaliziranim promjenama – salmonele ulaze u krv, javljaju se remitentne temperature, tresavice, leukocitoza, septička žarišta.  Najčešće lokalizacije su kosti, zglobovi, pleura, pluća, srčani zalisci, meninge, bubreg, žučni mjehur.

TERAPIJA: nadoknada tekućine i elektrolita, kloramfenikol, amoksicilin, sulfometoksazol+trimetoprim.

PROFILAKSA: mikrobiološki i veterinarski nadzor nad namirnicama i osobama koje rade s hranom i sl.

GASTROENTERITIS UZROKOVAN ENTEROTOKSINOM STAFILOKOKA.

Uz salmoneloze je najčešće bakterijsko otrovanje hranom.  Stafilokok je otporan na toplinu (izdrži temperaturu vrenja 1 sat), tako da ga kuhanje hrane ne uništava.  Inkubacija traje 2-3 sata, nema temperature, javlja se proljev i povraćanje,  stanje se brzo popravlja.  Javlja se sporadično ili grupno, mogu se javiti epidemije ljeti (sladoled, kolači i sl.).

BOTULIZAM.

DEFINICIJA: intoksikacija hranom izazvana egzotoksinom (neurotoksin) Clostridium botulinum bakterije.  Karakterizira ga ekstremna slabost i brzo umaranje mišića.

ETIOLOGIJA:  Clostridium botulinum ga izaziva, gram pozitivni štapić, živi u prirodi kao saprofit, spore su otporne prema toplini, može se nalaziti u konzerama hrane, kuhanje 10 min neutralizira toksin.  Može se naći i u sušenom mesu.

PATOGENEZA:  sprječava oslobađanje aceilkolina iz živčanih završetaka onemogućuje kontrakciju mišića.

KLINIČKA SLIKA:  inkubacija traje 12-36 sati, prisutni su mučnina, povraćanje, proljev, mišićna slabost, brzo umaranje, kljenut, vrtoglavica, glavobolja, suhoća sluznice usta, opstipacija, ptoza, širenje zjenica, smanjeni pokreti bulbusa, otežani govor i gutanje, paraliza respiratorne muskulature (smrt).  Smrt može nastati i zbog pneumonije.

DIJAGNOZA:  anamneza, klinička slika (tek nakon pojave mišićnih poremećaja), dokaz toksina u krvi testom neutralizacije ili nalazom uzročnika u hrani.

TERAPIJA:  iv.serum koji sadrži trivalentni antitoksin A,B i E, 500-750 ml/dan (650000-975000 i.j.).  Letalitet je 16-65%, a smrt obično nastupa između 4.i 8. dana.

KOLERA.

DEFINICIJA:  akutna kratkotrajna bolest uzrokovana Vibrio cholerae.  Karakteriziraju je proljevi, povraćanje, dehidracija, afonija, grčevi u mišićima.

ETIOLOGIJA:  uzročnik je Vibrio cholerae, gram negativni bacil.  Postoje 2 tipa : El Tor i  Classica.

ETIOLOGIJA:  endemsko-epidemijska bolest Indije i Bangladeša, i otamo se širi.  Izaziva pandemije.  Rezervoar infekcije je čovjek.  Kliconištvo je kratkotrajno kod klasičnog tipa (7 dana), a kod El Tor tipa traje duže (do mjesec dana, rijetko nekoliko godina).  Prijenos kolere je fekalno-oralnim putem, hranom i preko prljavih ruku.  Epidemije nastaju zbog prijenos infekta vodom ili hranom.

PATOGENEZA:  nakon ingestije bakterije, ona dolazi u tanko crijevo i stvara egzotoksin koji potiče stvaranje cAMPa koji uzrokuje jaku sekreciju vode i elektrolita (proljev).  Nema upale, nema općih simptoma infekcijskih bolesti.  Gubi se Na, K, HCO3, Cl.  Može se gubiti i do 1L na sat.

KLINIČKA SLIKA:  bolest može blaga, klasična ili fulminantna sa brzom smrću.  Najčešće je asimptomatska.  Osnovni simptomi su proljev, povraćanje, dehidracija, hipovolemija, metabolička acidoza, bolesnik je cijanotičan, apatičan, turgor kože je slab, puls se ne pipa, srčani tonovi tihi, javlja se hemokoncentracija, azotremija, povišenje proteina plazme.  Neadekvatno liječenje može dovesti i do akutne renalne insuficijencije i hipokalijemije.  Klasična slika kolere ima 3 stadija:

a) stadij evakuacije – nagli početak bolesti s proljevom i povraćanjem, bez kolika, zbog gubitka elektrolita se javljaju grčevi u mišićima ruku i nogu i rijeđe trbuha.  Bolesnik može biti potpuno afoničan (vox cholerica).  Ubrzano disanje, slab puls, kože je hladna, smežurana, temperatura subnormalna.  Stadij traje 5-12 sati.

b) Stadij kolapsa (algidni stadij) – bolesnik postupno salbi i kolabira.  Miris stolice je sladunjav, sličan mirisu ribe.  Može nastupiti smrt u roku od 3-48 sati zbog hipovolemije i uremije.

c) Stadij reakcije – drugi stadij preživi oko 50% bolesnika i oni se počinju oporavljati, penje se temperatura, oporavlja se cirkulacije i krvni tlak, poveća se diureza, gubi se cijanoza.  Smrt može nastupiti zbog renalne insuficijencije i anurije ili hiperpireksije.

DIJAGNOZA:  klinička slika, mikrobiološka analiza stolice  (TCBS podloga – tiosulfat, citrat, žučne soli i saharoza).  Laboratorijska analiza pokazuje gubitak NaCl, povišenje hematokrita, acidozu, niske bikarbonate i hipokalijemiju.

LIJEČENJE:  nadokada vode i elektrolita, bikarbonata ili laktata (za zaustavljanje acidoze), tetraciklini (4x500 mg/dan, 3 dana)

PROFILAKSA: podizanje higijene.

ŠIGELOZA.
DEFINICIJA:  akutna crijevna infektivna bolest uzrokovana šigelama.  Kod tipičnog oblika se razvija sindrom akutne dizenterije (hemoragijska upala sa sluzavo krvavim proljevima, grčevima i tenezmima).  U mnogim slučajevima se javlja samo akutni enterokolitis bez krvi u stolici.

ETIOLOGIJA:  Shigella, gram negativni bacili, postoje 4 skupine (A, B, C i D).  najznačajnija je Shigella shigae koja je nestala, a imala je mogućnost prodiranja u sluznicu kolona, i stvaranje jakih toksina.  Sada su kod nas prisutne samo Sh.flexnari (rijetko) i Sh.sonnei (većina).

EPIDEMIOLOGIJA:  izvor infekcije su akutni bolesnici, kliconoštvo je kratko (nekoliko tjedana do godine dana), izlučuje se stolicom.  Bakterija se prenosi fekalno-orlanim putem.

PATOGENEZA: obranu čine : želučana kiselina, fiziološka flora crijeva, sekretorna antitijela, motilitet crijeva.  Šigela prodire u epitel kolona, oštećuje ga, izaziva upalu (kataralnu, hemoragijsku, ulcerativnu, ).  Upala je jača u distalnijim dijelovima kolona.  Nema bakterijemije.  Šigele izlučuju i toksine (neurotoksine).

KLINIČKA SLIKA:  inkubacija je 1-5 dana, simptomi vezani uz poremaće ja na razini probavnog sustava, dehidraciju, a javljaju se i opći simptomi.  početak bolesti je nagao, prisutni su glavobolja, visoka temperatura, kasnije se u trbuhu javljaju kolike, proljev (kod djece se može pojaviti atonija analnog sfinktera – anus nije uvučen nego zjapi).  Kasnije se javlja sindrom akutne dizenterije.  Javlja se dehidracija, sniženi tlak, žeđ.  

KOMPLIKACIJE:  recidivi, reaktivni artritis, postdizenterična kronična gastroenteropatija.

DIJAGNOZA: klinička slika, anamneza, mikrobiološki nalazi stolice, sluz i/ili krv u stolici, febrilni proljev.kod svakog izoliranog soja šigele tražiti antibiogram!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!

TERAPIJA: rehidracija, simptomatsko liječenje, dijetalna prehrana, antibiotici (mogu se izostaviti ako bolest reagira na simtpomatsko liječenje): sulfometoksazol+trimetoprim (sinersul), tetraciklini,  streptomicin, amoksicilin, klormafenikol, azitromicin.

ŠARLAH, SKARLATINA, ŠKRLET (scarlatina).
DEFINICIJA: manifestacija streptokokne infekcije.  Karakterizirana je naglim početkom, glavoboljom, grloboljom, povraćanjem, crvenilom ždrijela, malinastim jezikom i točkastim osipom.  Kasnije se javlja ljuštenje kože.  Može imati slijedeće oblike :

a) scarlatina simplex – najčešći oblik

b) scarlatina toxica – toksemija, visoka temp., povraćanje, proljev, cerebralni simptomi (delirij, koma, konvluzije), kardiovaskularna insuficijencija (tahikardija, hipotenzija, cijanoza)

c) scarlatina spetica – ulcerozna ili pseudomembranska angina, gnojni limfadenitis, ototis, sepsa s metastazama (endokard, zglobovi, kosti).

ETIOLOGIJA: beta-hemolitički streptokok seroskupine A koji izlučuju eritrogeni toksin.

EPIDEMIOLOGIJA:  izvor zaraze je svaki bilesnik sa streptokoknom infekcijom (šarlah, angina, nazofaringitis, sinusitis, otitis…).  Prenosi se putem dišnog sustava, kože, genitalija.

PATOLOGIJA:  postoji invazivni i toksični oblik djelovanja streptokoka, javlja se serozna upala s hiperemijom, edemom i infiltracijom leukocita.  Javlja se i hiperplazija limfatičnog tkiva.  Kod invazivnog djelovanja javlja se gnojna, nekrotizirajuća ili ulcerozna upala.

KLINIČKA SLIKA: inkubacija traje 3-5 dana.  Nagli početak bolesti sa zimicom, vrućicom, glavoboljom, povraćanjem.  Sitni osip se javlja 2.-3. dan na vratu, trupu i ekstremitetima i to u regiji prsnih mišića, aksila, donjem dijelu trbuha, i unutarnjoj strani natkoljenice.  Koža je suha i hrapava, obrazi su difuzno crveni, a perioralno područje blijedo (Filatovljev trokut).  Zbog pucanja kapilara (toksično djelovanje) nastaju sitna krvarenja na mjestima koja su izložena pritisku (lakat – Pastijin znak, Rumperl-Leedov fenomen – krvarenja ako se uštipne kože ili pritisne nadlaktica).  Od 3.-5. dana osip blijedi, javlja se perutanje i ljuštenje kože.  Može se javiti svrbež.  Ždrijelo je žarko crveno, jezik malinast, limfni čvorovi vrata su povećani, bolni, povišena je temperatura, prisutna je albuminurija.  Krvna slika pokazuje leukocitozu, u leukocitima se nalaze Döhleova tjelešca.  Sedimentacija je ubrzana, povišene aktivnosti transaminaza.

KOMPLIKACIJE:  najčešće su u 3.tjednu bolesti, ali se mogu javiti i do 6.tjedna.  tu spadaju:

a) toksičke komplikacije – reumatoid, miokarditis, hepatitis

b) poststreptokokni glomerulonefritis – imunkompleksi. Kao komplikacije ovog mogu se javiti:

a. hipertenzivna encefalopatija
b. uremija
c) akutni reumatizam – akutni poliartritis i auktni korditis.

d) Septičke komplikacije – otitis, mastoiditis, sinusitis i sl.

DIJAGNOZA:  klinička slika, anamneza, leukocitoza, dokaz streptokoka kultivacijom, ELISA-om, fluorescentnim antitijelima.

TERAPIJA: penicilin (10 dana), kod preosjetljivosti se daje eritromicin, cefalosporini II. i III. generacije i azitromicin.

ERIZIPEL.
DEFINICIJA:  akutna infekcijska bolest uzrokovana beta-hemolitčkim streptokokom, karakterizirana lokaliziranim oštro ograničenim crvenilom i edemom kože i općim simptomima.

ETIOLOGIJA:  beta-hemolitički streptokok grupe A.

EPIDEMIOLOGIJA:  izvor zaraze je čovjek, prenosi se neposrednim kontaktom s inficiranom osobom, bakterija u lazi kroz oštećenu kožu.  Javlja se sporadično.

PATOGENEZA:  ulazi u organizam kroz oštećenu kožu, ulaze u limfne prostore i šire se limfom, javlja se regionalni limfadenitis, na koži dolazi do upale sa hiperemijom, edemom i infiltracijom polinuklearima.

KLINIČKA SLIKA:  inkubacija traje 1-7 dana, na koži se javlja oštro ograničeni eritem, tjestasti edem, mogu se javiti vezikule ili bule, a u težim oblicima može doći i do gangrene (erysipelas vesiculosum, bullosum, gangrenosum).  Prisutan je regionalni limfadenitis.  Najčešća lokalizacija su noge, zatim lice, trup i ruke.  Može mu prethoditi nazofaringitis.

KOMPLIKACIJE:  celulitis, konjuktivitis, keratitis, gnojni limfadenitis, edem glotisa i sl.  Rijetko se može javiti elefantijaza.

DIJAGNOZA:  klinička slika, anamneza, izolacija uzročnika iz vezikula i bula.

TERAPIJA:  penicilin, eritromicin, azitromicin, oblozi lokalno (2% borna kiselina)

ANGINE (TONSILLOPHARYNGITIS ACUTA).
DEFINICIJA:  to je klinički sindrom uzrokovan različitim mikroorganizmima, a karakteriziran je upalom sluznice Waldeyerevog limfnog prstena.

ETIOLOGIJA:  uzročnici mogu biti streptokoki (najčešće BHSGA), stafilokoki, pneumokoki, bacil, difterije, fungi, virusi i fuzospirili, ali može se javiti i nakon prehlade, umjetnog ili prirodnog zračenja UV-svjetlom, poslije operacije u ždrijelu, nakon cijepljenja protiv difterije i sl., zbog smanjenja imunološke obrane organizma.

EPIDEMIOLOGIJA:  može se javiti grupno i sporadično, češće se javlja zimi, a infekt se najčešće prenosi aerosolom.  Nakon preboljenja nekih angina ostaje imunitet kraće ili duže vrijeme, a kod nekoh se povećava priemljivost za bolest.

PATOGENEZA:  postoji nekoliko skupina angina s obzirom na patogenezu:

a) angine koje se javljaju kao primarna, samostalna bolest – beta-hemolitički streptokok A, difterična angina, tularemična angina, neke virusne angine, primarna tuberkulozna angina.  Tonzilitis je primarno žarište bolesti.

b) Angine koje se javljaju kao sekundarna manifestacija drugih bolesti – luetična angina, angina kod kirurškog šarlaha.  Nastaje hematogenim putem

c) Angine koje nastaju zbog lokalnih ili općih promjena u organizmu – tu spadaju:

a. Sekundarni infekt ždrijela – angina kod influence, morbila, infektivne mononukleoze i dr.  uglavnom je bakterijski uzročnik

b. Angine koje nastaju kod leukopenije – agranulocitoza, akutna leukemija

c. Angine kod egzogenih i endogenih intoksikacija – ulcerozne angine u uremiji

d. Angine kod alergija
e. Angine koje nastaju zbog promjene flore u ustima – javlja se nakon antibiotske terapije zbog rasta rezistentnih gljivica i stafilokoka

f. Angine koje nastaju kao posljedica prehlade – ??

PATOLOGIJA: može doći do kataralne, ulcerozne, nekrotizirajuće i/ili gangrenozne upale, pa se razlikuju: 

a) kataralna – najlakši oblik, edem sluznice tonzila i ždrijela, crvenilo

b)  lakunarna (folikularna) – crvenilo i edem sluznice ždrijela i tonzila, u kriptama tonzila se nakuplja upalni eksudat (gnojni čepići) u obliku točkica i tračaka

c) fibrinozna – sluznica je prekrivena bijelo-žutim naslagama koje se mogu lako odstraniti, a da ne dođe do krvarenja.

d) Pseudomembranozna – na sluzni se javljaju naslage koje se teško skidaju , a nakon skidanja ostaju defekti sluznice

e) ulcerozna (nekrotizirajuća) – upalni proces zahvaća dublje slojeve tkiva, stvaraju se ulkusi i nekroza tkiva

f) gangrenozna – nastaje ako ulceroznu anginu zahvati infekcija anaerobnim bakterijama, može se proširiti na okolno tkivo i nastati peritonzilarni apsces.

g) Vezikulozna – na sluznici se stvaraju papule i vezikule koje brzo pucaju i stvaraju ulkuse.  Najčešće se nalaze na mekom nepcu i lukovima (najčešće Coxasackie virus)

h) Angina bočnih tračaka – kod osoba u kojih je izvršena tonzilektomija upala se širi po sluznici lukova, uvuli, stražnjoj stijenki ždrijela.

KLINIČKA SLIKA:  opći simtpomi : naglo povišenje temperature, klonulost, glavobolja, bol u mišićima i zglobovima.  Lokalni subjektivni simptomi : grlobolja.  Lokalni objektivni simptomi: promjene na tonzilama, ždrijelu, sluznici nepca, usta, krvarenja, povećanje regionalnih limfnih čvorova.

DIJAGNOZA:  klinička slika, nalaz bakterije u brisu ždrijela

KOMPLIKACIJE: mogu biti septične (peritonzilitis, peritonzilarni apsces, upala srednjeg uha (otitis media), mastoiditis, sinuitis,endokarditis, artritis, nefritis, plućni apsces i dr.) i toksično-alergične (reumatska groznica, karditis, poliartritis, akutni glomerulonefritis.

TERAPIJA:  simptomatska, mirovanje, hidracija, antipiretici, penicilin G (1200000 ij/dan 4 dana), eritromicin, cefalosporini III.generacije.

DIFTERIJA.

DEFINICIJA: akutna infekcijska bolest uzrokovana Corynebacterium diphtheriae, karakterizirana lokalni upalama na mjestu infekcije i jačom ili slabijom toksemijom.

ETIOLOGIJA:  uzročnik je Corynebacterium diphtheriae, gram pozitivni štapić.  Na predmetnom staklu često liče na kineska slova ili razbacane šibice.  Može se podijeliti na 3 tipa : gravis, intermedius, mitis.  Svi tipovi luče jak egzotoksin, a tip mitis je slabije virulentan i slabije toksičan.

EPIDEMIOLOGIJA:  izvor zaraze je uvijek čovjek jer je patogena samo za čovjeka.  Infekcija se prenosi aerosolom i predmetima.  Oboljeva 10-20% eksponiranih.  Češće oboljevaju djeca, a bolest je najzastupljenija u jesen i zimu.

PATOGENEZA:  bakterija ostaje na mjestu ulaska u organizam.  Lokalne promjene su uzrokovane egzotoksinom, na mjestu infekcije nastaje fibrinozno nekrotizirajuća upala uz nekrozu površnih slojeva kože ili sluznice.  Zbog djelovanja toksina javljaju se promjene na srcu, živčanom tkivu, krvnim žilama, bubrezima i jetri.  Kod djelovanja na srce dolazi do akutne mišićne dilatacije zbog fragmentacije i masne degeneracije.  Prisutna je i živčana degeneracija, a na bubrezima i jetri masna degeneracija.

KLINIČKA SLIKA:  nema baketerijemije ni septikemije, ali je značajna toksemija.  Postoje 2 forme difterije:

a) respiratorna forma – 

a. difterija ždrijela
i. tonzilarni oblik – pseudomembranske naslage na tonzilama (sivožute) koje ne prelaze na okolinu, pri skidanju dolazi do krvarenja, regionalni limfni čvorovi su blago povećani, pristuni su temperatura, blijedoća, grlobolja, zadah iz usta (foetor ex ore – karakterističan).
ii. Progredijentni oblik – najčešći, pseudomembrane progrediraju u okolinu.  Zahvaćeni su uvula,, prednji nepčani luk i stražnja stijenka farinksa.  Rijeđe su zahvaćeni larinks i nazofarinks.  Prisutan je edem sluznice bez crvenila, povećani limfni čvorovi i toksemija.
iii. Maligna difterija – akutni tijek bolesti, visoka smrtnost, može nastati iz progredijentnog oblika.  Inkubacija traje 1-2 dana, javlja se povišena temperatura, glavobolja, grlobolja, povraćanje, bljedoća, tahikardija, prisutne su pseudomembrane koje se brzo šire na okolinu, javljaju se nekroze, krvarenja i ulceracije, prisutan je edem sluznice ždrijela, tonzila i peritonzilarnog tkiva.  Povećani su regionalni limfni čvorovi.  Jako je izražen foetor ex ore.  Zbog toksemije se javljaju oštećenja kardiovaskularnog sustava, bubrega i pareza nepca.
iv. Benigni oblika – mogu biti kao kataralne, lakuinarne i folikularne angine, prisutni su blagi opći simptomi.
b. Difterija nosa
i. Prednji dio nosa – netoksična, javljaju se naslage i membrane na sluznici i septumu, mogu se javiti manje ulceracije.
ii. Stražnji dio nosa – javlja se u nazofarinksu ili na trećoj tonzili, stvaraju se membrane koje otežavaju disanje na nos i govor.  Prisutan je serozno-sluzavo-krvavi sekret. Limfni čvorovi vrata su povećani
c. Difterija grkljana – najčešće se javlja kod djece, rijeđe kod odraslih, uglavnom se javlja nakon difterije nosa ili ždrijela (sekundarni).  Može doći do stenoze larinksa, stvara se membrana koja se može odljuštiti i može doći do gušenja.
i. Primarna
ii. Sekundarna
b) Ekstrarespiratorna forma
a. Difterija kože – crvenilo, eksudacija, kruste, nastaje samo na oštećenoj koži.  Važan je izvor zaraze i autoinfekcije.  Nema generaliziranog toksičnog djelovanja
b. Difterija očne sluznice – rijetko se javlja, najčešće kao autoinfekcija s kože.  Može biti laka, srednje teška ili teška.  Prisutno je crvenilo s eksudacijom (ako je gust fibrozni iscjedak oko može biti posve zatvoreno).
c. Difterija uha – upalni proces dolazi iz usne šupljine u srednje uho kroz Eustachijevu tubu.  Stvaraju se pseudeomembrane s eksudacijom.  može doći do perforacije bubnjića.
d. Difterija vulve – javlja se kod djevojčica, stvaraju se pseudomembrane na velikim usnama uz edem i crvenilo vulve.  Nastaje prijenosom iz primarnih žarišta.
KOMPLIKACIJE:  toksemija, srce (masna degeneracija i nekroza), bubreg (degeneracija epitela tubula, žarišni nefritis), jetra (masna degeneracija, nekroza, hepatomegalija), živčani sustav (postdifterične klijenuti se javljaju u  paralitičkoj fazi difterične bolesti, mogu biti rane i kasne (period latencije), uglavnom su simetrične i zahvaćaju motoriku.  Najčešća je klijenut mekog nepca, mišića ždrijela, očnih mišića, mišića lica, mišića ekstremiteta i rijetko respiratornih mišića).

DIJAGNOZA:  klinička slika, anamneza, dokaz uzročnika u brisu ždrijela ili drugog mjesta infekta (koža i sl.), kultivacijom na hranjivoj podlozi (Loeffler i telurit-krvni agar)

LIJEČENJE: penicilin, eritromocin, antitoksična terapija (serum – antitoksična antitijela)

PROFILAKSA – cjepivo Di-Te-Per (difterija-tetanus-pertusis).

MENINGITIS.

DEFINICIJA:  upala mekih ovojnice mozga i leđne moždine s odgovarajućim promjenama u likvoru.  Može se podijeliti na gnojni, serozni i hemoragični menignitis.¸

PATOLOGIJA:  stvara se upalni eksudat na meningama i u subarahnoidalnom prostoru.  Kod gnojnog meningitisa eksudat se sastoji od neutrofila i gnojnih tjelešaca (???), a kod seroznog od limfocita a monocita.  Upala se može proširiti na mozak (meningoencefalitis).

PATOGENEZA:  do menigitisa može doći zbog:

a) patoloških komunikacija – između nosnih šupljina i intrakranijalnog prostora (frakture, kirurški zahvati, meningocele) koji mogu biti stečeni i/ili prirođeni

b) nesterilinih lumbalnih punckija i kirurških zahvata – uzročnici su najčešće Proteus, Ps.aeruginosa, Klebsiela
c) širenje upalnog procesa – iz okolice, kosti glave, moždanog apscesa
d) iz žarišta – najčešće pluća (pneumonija, apsces, bronhiektazije), srca (endokarditis), kosti (osteomijelitis)
e) iz upala mozga

f) upale u subarahnoidalnom prostoru – sinusitis, otitis, apsces
KLINIČKA SLIKA:  opći simptomi (temperatura, glavobolja, mučnina, klonulost…).  Specijalni simptomi se mogu svrstati u 3 skupine:

a) meningitični ili meningealni – glavobolja, mučnina, povraćanje, konvulzije, spazmi mišića

b) simptomi encefalitisa – fotofobija, hiperalgezija, motorička podražljivost, epileptiformni grčevi

c) simptomi oštećenja živaca – bulbomotorni živci, facijalis.

Osim tih simptoma dolazi i do promjena u likvoru kao što su promjena tlaka (povišenje), izgleda (zamućenje), povećanje broja stanica, biokemijske promjene (bjelančevine povišene, šećer snižen), a mogu biti prisutni i uzročnici bolesti.

MENINGOKOKNI MENINGITIS.
ETIOLOGIJA:  gnojni menignitis izazvan Neisseriom meningitidis.  U gnojnom se eksudatu nalazi uglavnom intracelularno u neutrofilima.  Najzerije imaju oblik zrna kave.

EPIDEMIOLOGIJA:  uglavnom je sporadična bolest, češće se javlja u kasnu zimu i rano proljeće.  Izvor zaraze je čovjek, infekt se prenosi aerosolom i kontaktom.

PATOGENEZA:  meningokok ulazi u organizam inhalacijom na sluznicu nazofarinksa.  Odatle može otići u krvotok i izazvati bakterijemiju i meningitis, ali može inficirati i druge organe kao kožu (osip, purpura), zglobove, srce, pleuru, oko, nadbubreg i sl.  Takve infekcije se nazivaju meningokokoze.

KLINIČKA SLIKA:  meningokokna infekcija se može manifestirati u 3 oblika:

a) meningokokni meningitis – može varirati od vrlo laganih do vrlo teških oblika koji imaju letalan kraj unutar 24-48 sati.  Prethodi mu nazofaringitis koji traje 2 ili više dana (bol grla, pri gutanju, kašljanju, povišena temperatura), a može početi i naglo povišenom temperaturom, zimicom i tresavicom.  Zatim se javljaju glvaobolja, mučnina povraćanje.  Na koži se mogu naći osip, vezikule, kruste i herpes febrilis.  Os specifičnih manifestacija značajne se 3 skupine : manifestacije zbog širenja infekta iz primarnog žarišta (sinusitis, otitis media, bronhopneumonija), manifestacije uzrokovane bakterijemijom (artritis, miokarditis, perikarditiskomplikacije na oku i nadbubrežnoj žlijezdi) i promjene na CNS-u i živcima.

b) fulminantna sepsa – može ali i ne mora zahvatiti meninge.  Javlja se u encefalitičnom (ngli početak, vrućica, konvulzije, poremećaj svijesti, koma) i adrenalnom obliku (krvarenjau koži i sluznicama, hipotenzija, tahikardija, cijanoza, očuvana svijest).

c) kronična sepsa – subakutna sepsa.  Počinje postupno, nejasnim općim simptomima, teško se prepoznaje, kasnije se javi osip i upala nekih organa.

DIJAGNOZA:  klinička slika, anamneza, pregled likvora, hemokultura kod bakterijemije.

TERAPIJA: liječiti primarno žarište (konzervativno ili kirurški), penicilin iv.velike količine (12 miln. I.j./dan).  Intralumbalno  je penicilin toksičan i ne smije se davati više od 30 000 i.j./dan; kloramfenikol (4-6g/dan, 10-12 dana); ampicilin.

PERTUSIS (HRIPAVAC).
DEFINICIJA: akutna zarazna bolest karakterizirana napadajima isprekidanog kašlja koji završava forsiranim inspirijem a katkad i povraćanjem.

ETIOLOGIJA:  pertusis uzrokuje Bordetella pertussis.  Osim B.pertussis postoje još B.parapertussis koja uzrokuje blagi oblik bolesti kod čovjeka, B.bronchiseptica koja uzrokuje bolest u životinja i B.avium koja inficira ptice.  B.pertussis ima tri dijela koja su odgovorna za njenu patogenost.  Prvi je pertusis toksin, zatim filamentozni hemaglutinin (FHA) i treći su fimbrije (adhezija na cilije respiratornog epitela).

EPIDEMIOLOGIJA: prenosi se aerosolom, najčešće se javlja u proljeće.

PATOGENEZA:  B.pertussis se lokalizira i umnožava na cilijarnom epitelu respiratornog puta, ne ulazi u krv ni tkiva, ali luči jak egzotoksin (pertusis toksin).  Kao odgovor na infekciju stvaraju se antitijela koja služe kao serološki marker.  Prirodna obrana organizma protiv pertusisa ima dvije linije.  Prvu liniju čine antiadherencijska antitijela i proizvodnja antiFHA, a druga linija je anti-LPT (antitijela protiv LPT – egzotoksin koji potiče limfo i leukocitozu).

PATOLOGIJA:  inkubacija traje 7-14 dana, uzročnik se nalazi između cilija epitela traheje i bronha, sluznica ispod je nekrotična, pokrivena sluzi.  Sluz može izazvati osptrukciju, pa se javljaju atelektaze i emfize.

KLINIČKA SLIKA:  inkubacija traje 7-14 dana, postoje 3 stadija:

a) kataralni – 7-14 dana, javljaju se simptomi katara gornjih dišnih puteva, vremenom postaje sve teži, jači je noću nego danju

b) paroksizmalni – javlja se kašalj u napadajima koji počinje intentzivnijim inspirijem nakon čega slijedi 10-15 brzih iskašljaja (1-2 minute) bez udisaja.  Zatim dolazi do dubokog inspirija.  Nakon 1-2 minute se napad ponovi.  Na kraju bolesnik može povraćati ili izbaciti samo ljepljivu sluz.  Kod težih oblika javlja se karakteristična podbuhlost lica (facies pertussica)

c) atipični – jaljva se najčešće kod djece i u dojnačkoj dobi.  Nakon nekoliko napadaja suhog podražajnog kašlja dijete prestane disati, postane cijanotično i izgubi svijest.  Nakon pola do jednu minutu dijete udahne.  Napad može završiti smrću.

KOMPLIKACIJE:  sekundarne bakterijske infekcije (pneumokoki, Haemophilus influenzae), virusi, encefalopatije (zbog djelovanja egzotoksina).

DIJAGNOZA: klinička slika, anamneza, dokaz uzročnika u sputumu, krvna slika (leukocitoza+limfocitoza), rendgen (mrljasto zasjenjenje uz srčano stijenku u obliku trokuta s vrhom prema proksimalnom dijelu srca i bazom prema ošitu), epidemiologija (otkrivanje osoba koje kašlju u okolini bolesnika)

TERAPIJA: cijepljenje i izolacija inficiranih osoba (za profilaksu), antibiotici (eritromicin – 50mg/kg/dan, 14 dana), kortikosteroidi (smanjenje kašlja), salbutamol (prevencija bronhalne opstrukcije, olakšava iskašljaj), sedativi (fenobarbiton po potrebi).

PREVENCIJA: Di-Te-Per cjepivo

ANTRAKS, BEDRENICA, CRNI PRIŠT.
DEFINICIJA:  akutna zarazna bolest uzrokovana bacilom antraksa.  U čovjeka se manifestira kao kožni, plućni ili crijevni oblik.

ETIOLOGIJA:  uzročnik je Bacillus anthracis, gram-pozitivan je i stvara spore.  Jedan od najpatogenijih mikroorganizama.  Spore su vrlo otporne na vanjske utjecaje, pa mogu u zemlji, na dlaki i koži životinja i sl. preživjeti i 10-ak godina.  Mogu izazvati industrijske infekcije.

EPIDEMIOLOGIJA:  čovjek se uglavnom zarazi preko životinja, kontaktom s uginulim životinjama, pri preradi životinjskog mesa, ali se može zaraziti nakon uboda obada.  Prema načinu infekcije postoje profesionalna (agrikulturalni antraks i industrijski antraks) i neprofesionalna infekcija.  Profesionalni antraks je uglavnom kožni ili plućni oblika, dok je neprofesionalni u većini slučajeva kožni ili gastrointestinalni.

PATOGENEZA:  egzotoksini bacila oštećuju tkiva i uzrokuju stvaranje edema, hemoragičnu upalu i nekrozu.  Moguća je i bakterijemija.

KLINIČKA SLIKA:  postoji tri oblika:

a) kožni – javlja se na ozlijeđenoj koži u obliku maligne pustule.  Na ulaznom mjestu se prvo razvija papula koja prelazi u vezikulu.  U središtu vezikule nastaje nekroza i stvara se smeđecrna krusta okružena prstenom ružičastih mjehurića (patognomonično).  Okolica pustule je crvena, tvrda i otečena.  Regionalni limfni čvorovi su povećani i bolni.  Javlja se lagano povišenje temperature, klonulost itd.

b) plućni antraks – nastaje inhalacijom spora.  Bolest počinje naglo povišenom temperaturom, dispnejom, cijanozom, pjenušavim iskašljajem.  U plućima se nalaze bronhopneumonična žarišta, medijastinalni limfni čvorovi su povećani, lako dolazi do bakterijemije, sepse i smrti.

c) Crijevni antraks – nastaje nakon jedenja zaraženog svježeg ili sušenog mesa.  Karakterizira ga hematemeza i melena (krvavo povraćanje i proljev), povišena temperatura i smrt za 2-3 dana.

Može doći do hemoragičnog meningitisa u slučaju moždanih metastaza.

DIJAGNOZA:  klinička slika, anamneza, dokaz uzročnika u brisu kože, sputumu, stolici.  Uzročnik se TEŠKO nalazi u sputumu i stolici!!!!!!!

TERAPIJA:  kombinacija seruma i penicilina; tetraciklini, eritromicin.

BRUCELOZA.
DEFINICIJA: zoonoza uzrokovana različitim vrstama brucela.

ETIOLOGIJA:  Brucellae su gram negativni intracelularni bacili.  Bolesti kod čovjeka uzrokuje 4 vrste :B.melitensis (parazit koza, ovaca i deva), B.abortus (govedo), B.suis(svinja) i B.canis (pas).

EPIDEMIOLOGIJA:  bolest se u čovjeka pojavljuje sporadično i epidemijski.  Uglavnom je vezana uz uzgoj životinja, posebice u nerazvijenim zemljama i područjima sa slabom higijenom.  U zaraženih životinja najviše uzročnika ima u mlijeku, posteljici i maternici.  Bakterije se dugo zadržavaju na vlažnoj zemlji i u vodi.  Glavni putevi zaraze u čovjeka su izravni kontakt sa zaraženim životinjama, inhalacija aerosola, i konzumacija inficiranog mlijeka i ml.proizvoda.  Može se javiti i kao profesionalna bolest u mesara, ratara, stočara, veterinara, uzgajivača pasa, laboratorijskih radnika isl.

PATOGENEZA:  postoje 3 stadija bolesti:

a) prvi stadij – samo se nekad javlja, na mjestu ulaska uzročnika  (koža, sluznica isl.) javlja se upalna promjena s edemom i povećanjem regionalnih limfnih čvorova.

b) Drugi stadij – karakterizarana je prodorom infekta u krvotok i zahvaćanjem jetre, slezene i koštane srži.  Mogu biti zahvaćeni i drugi organi (bubrezi, perikard, kosti, meninge).

c) Treći stadij – kronična faza bolesti, dolazi do zahvaćanja uglavnom samo 1 organa s patološkim promjenama samo na tom organu.

PATOLOGIJA:  brucele su intracelularni paraziti retikuloendotelnih stanica, limfnih čvorova, koštane srži, jetre i slezene (rijeđe drugih organa).  Kao reakcija na infekciju nastaju granulomi (mononukleari i epiteloidne stanice) sa središnjim nekrotičnim dijelom, te orijaške Langhansove stanice.  Katkad se može javiti apsces u jetri, slezeni i koštanoj srži.  Takav oblik upale se javlja još u tuberkulozi, sifilisu i tularemiji.

KLINIČKA SLIKA:  inkubacija traje 5-21 dan, ali može proći i 6-9 mjeseci do ojave simptoma.  Bolest može početi naglo ili postepeno, javlja se vrućica, povišena temperatura (intermitentna ili remitentna), umor, glavobolja, bol u udovima, velika slabost (dominatan i stalan simptom), noćno znojenje, povećanje limfnih čvorova, hepatosplenomegalija (slezena je puno više povećana nego jetra), leukopenija, limfocitoza, zbog zahvaćanja koštane srži prisutna je anemija, leukopenija i relativna limfocitoza.  Kod trudnica je čest abortus (78%).

KOMPLIKACIJE:bronhopneumonija, empijem, promjene na bubrezima, miokarditis, endokarditis, meningitis, encefalitis, artritis

DIJAGNOZA:  klinička slika, anamneza, krvna slika, izolacija uzročnika iz krvi, sternalnog punkata i dr.tjelesnih tekućina.  Uzročnik se nasađuje na jetreni bujon ili triptozni bujon, koristi se i reakcija aglutinacije po Wrightu, te dokaz IgM i IgG.

TERAPIJA: tetraciklini, aminoglikozidi, trimetoprim-sulfometoksazol, rifampicin, ciprofloksacin.  Kod odraslih se primjenjuje doksiciklin (200mg/dan ,4-8 tjedana) ili klasični tetraciklini (2g/dan).  Tetraciklini se mogu kombinirati s aminoglikozidima (streptomicin, gentamicin).  Trimetoprim-sulfometoksazol se može davati sam ili u kombinaciji s tetraciklinima.  Kod djece postoje 3 tipa terapije.  Monoterapija trimetoprim-sulfometoksazol, kombinacija (1) TMP-SMZ s aminoglikozidima ili kombinacija (2) TMP-SMZ sa rifampicinom.  Kod trudnica se daje TMP-SMZ sa rifampicinom.

ERIZIPELOID.
DEFINICIJA:  bolest uzrokovana Erysipelothrix rhusiopathiae
ETIOLOGIJA:  Erysipelothrix rhusiopathiae se nalazi svugdje na mrtvoj tvari životinjskog ili biljnog podrijetla.  Inficirane su njime mnoge vrste životinja, a često se nalazi i u sluzi na površini riba i u školjkama.

EPIDEMILOGIJA:  čovjek rijetko oboli od te bolesti, uglavnom se javlja u svinja, ali su čest izvor zaraze i ribe i školjke.  Najčešće se javlja kod seljaka, kućanica, mesara i veterinara.

KLINIČKA SLIKA:  karakteristična je kožna infekcija koja počinje nakon ozljede.  Javlja se kao Rosenbachov erizipeloid.  Inkubacija traje 1-4 dana, na koži se stvara oštro ograničena eritematozna papula koja se širi, a sredina joj izbljeđuje.  Prst i šaka oteknu, a zglobovi se ukoče.  Nekad dolazi do limfadenitisa i limfangiopatije.  Rijetko se javlja generalizirani oblik sa osipom po čitavoj koži.  Nema povišenja temperature, pristuna glavobolja.

DIJAGNOZA:  klinička slika, anamneza.

TERAPIJA:  penicilin, ne djeluju sulfonamidi.

TULAREMIJA.
DEFINICIJA:  zoonoza koja zahvaća glodavce, rijetko prelazi na čovjeka.

ETIOLOGIJA:  Francisella tularensis, inficira glodavce

EPIDEMIOLOGIJA:  primarno je bolest glodavaca, na čovjeka prelazi direktno (kontakt) ili indirektno (hrana, voda, insekti).

PATOGENEZA:  ulazi kroz oštećenu kožu, sluznicu usta i nosa, konjuktivu, rjeđe pluća i crijeva.  Na mjestu ulaska stvara primarni afekt, ulceracije, izaziva konjuktivitis, a na plućima stvara žarišne upale.  Širi se limfnim putevima i dolazi do povećanja limfnih čvorova s mogućim kožnim fistulama.  

KLINIČKA SLIKA:  postoje vanjski i unutarnji oblik bolesti.  Inkubacija traje 3-10 dana.

a) vanjski – ulceroglandularni (primarni afekt u oboliku papule koja nekrotizira, limfadenitis sa fistulama na koži), glandularni (upala i edem aksilarnih i cervikalnih limfnih čvorova bez primarnog afekta), okuloglandularni (konjuktivitis s limfadenitisom), tonziloglandularni (anginozni oblik, primarni afekt na tonzilama s limfadenitisom).

b) Unutrašnji – plućni (atipična pneumonija, moguće stvaranje apscesa, gangrene i kaverni), abdominalni (ulceracije na crijevima, mzenterijalni limfadenitis, bol u trbuhu, proljev, povraćanje), tifoidni (septički,vrućica, opći simptomi)

DIJAGNOZA:  klinička slika, anamneza, izolacija uzročnika iz limfnih čvorova, krvi, sputuma, reakcija aglutinacije (2.tjedan), kožni tularin test (1.tjedan)

TERAPIJA:  streptomicin 2x1 g/dan, 10-12 dana.

KUGA, PESTIS.
DEFINICIJA:  zoonoza koju uzrokuje Yersinia pestis.

ETIOLOGIJA: Yersinia pestis je gram-negativni bacil, otporan na hladnoću, dugo se zadržava u organskom materijalu (leš, gnoj, sputum), inkapsuliran je i otporan na fagocitozu.  U stijenci sadrži endotksin i izlučuje niz enzima i egzotoksina.

EPIDEMIOLOGIJA:  primarna je bolest glodavaca (štakori) s kojih se prenosi na čovjeka uz pomoć buhe ili ugrizom.  Postoji silvatični (ruralni) i urbani tip.  Između ljudi se prenopsi aerosolom.  

PATOGENEZA:  ulazno mjesto je uglavnom koža, ali može biti i sluznica dišnog i probavnog trakta.  Na mjestu ulaska nastaje vezikula, pustula, a zatim krusta.  Nakon ulaska jersinija se razmnožava u monocitima.  Dolazi do povećanja limfnih čvorova, hemoragične upale i nekroze (bubonski oblik kuge).  Otamo može ući u krvotok i u druge organe (septički oblik).  Često je javlja i DIK.  Kod infekcije inhalacijom razvija bronhopneumonija.

KLINIČKA SLIKA: inkubacija iznosi 3-5 dana.  Početak bolesti je nagao s općim simptomima (glavobolja, vrućica, klonulost, bol u mišićima i kostima…..), kod bubonskog oblika se povećavaju limfni čvorovi (buboni) koji često perforiraju na kožu.  Može doći do delirija, sepse i smrti.  Kod septičkog bolika nema tolikih promjena na limfnim čvorovima nego postoje poremećaji svijesti s krvarenjima kroz kožu i sluznicu, te smrt.  Plućni oblik kuge se očituje teškim općim i plućnim simtpomima (kašalj, cijanoza, otežano disanje, krvavi iskašljaj).

DIJAGNOZA: klinička slika, anamneza, izolacija uzročnika iz limfnih čvorova, krvi, sputuma, reakcija aglutinacije i reakcija vezanja komplementa (RVK)

TERAPIJA:  streptomicin (2-4g/dan, 8-8 dana

TETANUS.
DEFINICIJA:  bolest izazvana egzotoksinom koji izlučuje Clostridium tetani.  Manifestira se spazmom i grčevima poprečno-prugastih mišića.

ETIOLOGIJA:  uzročnik je Clostridium tetani, anaerobni štapić koji u nepovoljnim prilikama stvara spore koje su vrlo otporne na kemijske i fizikalne utjecaje.  Egzotoksin koji izlučuje djeluje na živčano tkivo.

EPIDEMIOLOGIJA:  nalazi se u tlu, tamo dospijeva iz izmeta životinja (konji, krave, ovce), do infekcije dolazi preko ozlijeđene kože, javlja se kod ratara, vojnika i sl.

PATOGENEZA:  infekt ulazi kroz ozlijeđenu kožu, prelazi iz spora u vegetativni oblik, izlučuje egzotoksin koji se širi neurogeno i hematogeno.  Može se javiti i u obliku  idiopatskog tetanusa koji  nastaje ako nakon ulaska bakterije u organizam nisu povoljne prilike za nju, ona ostaje u obliku spora u organizmu i aktivira se kad nastano povoljni uvjeti (trauma, operacija isl.)

KLINIČKA SLIKA:  inkubacija traje od 2 dana do nekoliko tjedana, a može iznositi i nekoliko mjeseci.  Javlja se ukočenost prvo žvačnih mišića (trismus), muskulature lica (facies tetanica) te se čini da se bolesnik stalno smiješi.  Kasnije su zahvaćeni i drugi poprečno-prugasti mišići uključujući respiratorne.  Kasnije se javljaju i bolni grčevi.  Postoji ginekološki oblik tetanusa koji nastaje kod nestručno (kriminalnog) izvršenog abortusa.

KOMPLIKACIJE:  bronhitis, pneumonija, infekcije mokraćnih puteva, ruptura mišića, frakture kostiju.

DIJAGNOZA:  klinička slika, anamneza

TERAPIJA:  penicilin, humani tetanusni imunoglobulin (HTIG) im.ili iv. 3000-6000 i.j.

BAKTERIJSKE PNEUMONIJE.
ETIOLOGIJA: najčešći uzročnik je Streptococcus pneumoniae.  Osim njega značajni su Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus, Neisseria meningitidis i dr.  rijđe pneumonije uzrokuju  Haemophilus influenzae, Proteus, E.coli, Pseudomonas, a uzročnici osobito TEŠKIH pneumonija su nesporogeni anaerobi Bacteroides, Enterococcus, Peptostreptococcus idr.

PATOLOGIJA: javlja se gnojan upala u alveolama, može doći do nekroze, stvaranja šupljina i apscesa.

DIJAGNOZA: klinička slika, anamneza, Rtg, dokaz uzročnika u sputumu i krvi, brisa nazofarinksa i bronhalne odnosno trahealne punkcije.

TERAPIJA: simptomatska i etiološka prema bakteriogramu, antibiotici.

PNEUMOKOKNA PNEUMONIJA.
DEFINICIJA: najčešća pneumonija Streptococcus pneumoniae, karakterizirana naglim početkom, vrućicom, tresavicom, bolima u prsnom košu i produktivnim kašljem s izbacivanjem gnojnog sputima.

ETIOLOGIJA: Streptococcus pneumoniae, gram pozitivni diplokok, ima kapsulu koja ja nosilac virulencije jer sprječava ingestiju fagocitima.

EPIDEMIOLOGIJA:  bolest se prenosi aerosolom, većina oboli zimi i u rano proljeće kad prevladavaju virusne “prehlade”.

PATOGENEZA:  do pneumonije dolazi kad VEĆA količina pneumokoka dospije do dijelova donjeg dišnog sustava i nadvladaju obrambene mehanizme (kašalj, mukocilijarni epitel, sluz, limfna drenaža, makrofagi, leukociti, opsonizacija).

PATOLOGIJA:  postoji 4 stadija u razvoju upalnog procesa:

a) prvi stadij – edem s malo neutrofila i puno pneumokoka u zahvaćenom dijelu pluća.

b) Drugi stadij – crvena hepatizacija (ispunjenost alveola eritrocitima) s malo neutrofila

c) Treći stadij – siva hepatizacija (alveole pune fibrina, polimorfonukleara i malo eritrocita)

d) Četvrti stadij – pojačana aktivnost makrofaga koji uklanjaju leukocite, bakterije i raspadnuti sadržaj.

Paralelno s upalnim procesom u plućima razvija se upala na visceralnom listu pleure što pri disanju iozaziva bol zbog trenja o parijetalni list.

KLINIČKA SLIKA:  javlja se visoka vrućica, dispneja, kašalj, bol u prsnom košu, jaka bol u mišićima, sputum produktivan sa gnojnim iskašljajem, često crvene ili smeđe boje, katkad pjenušav.  Auskultacijom se nalaze hropci i bronhalno disanje.

DIJAGNOZA: klinička slika, leukocitoza (15-30), dokaz pneumokoka u sputumu (gram-pozitivan).

TERAPIJA: simptomatsko liječenje, antipiretici, tekućina, elektroliti, penicilin (4-6 puta na dan, 7 dana), eritromicin, azitromicin, cefalosporini.

Ostali uzročnici pneumonije mogu biti Staphylococcus aureus, Staphylococcus pyogenes, beta-hemolitički streptokok A, Klebsiella pneumoniae, Haemophilus influenzae, Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Proteus spp., nesporogeni anaerobi (Bacteroides i Fusobacterium, Peptostreptococcus i Peptococcus) i dr.

Kod anaerobnih infekcija najčešće nastaje apsces pluća praćen empijemom, te je potrebno kirurško liječenje u kombinaciji s velikim dozama penicilina (8-12 milijuna i.j.).  Umjesto penicilina se mogu koristiti cefalosporini, kloramfenikol i klindamicin, te metronidazol.

LEPTOSPIROZE.
DEFINICIJA:  skupina bolesti izazvana leptospirama.  To su kratkotrajne akutne febrilne bolesti s dobrim ishodom.  Zoonoze su.

ETIOLOGIJA: uzročnici su leptospire, spirohete zavinute u obliku kukica.  Postoji oko 60 različitih serotipova.  Često se nalaze u barama, vodama stajaćicama.

EPIDEMIOLOGIJA:  prenose se sa životinje na čovjeka (zoonoze).   Prirodni rezervoar su glodavci, domaće životinje i druge divlje životinje.  Nakon infekcije leptospire ulaze u krvotok životinja i inficiraju razne organe, a najčešće bubrege, gdje uzrokuju kroničnu upalu i katkad se zadržavaju i cijeli život.  Čovjek se zarazi direktnim kontaktom sa životinjom ili njenim urinom.  Leptospire mogu preživjeti nekoliko tjedana u vodi, blatu i vlažnom zemljištu.  Leptospiroza je često profesionalna bolest kod veterinara, mesara, svinjara, kanalskih radnika, vojnika i dr.

PATOGENEZA:  leptospire ulaze u čovjeka kroz ozlijeđenu kožu ili  sluznicu, ulazi u krvotok i zatim u druge organe.  Osnovni patološki proces je vaskulitis malih krvnih žila (djelovanjem toksina), hepatitis, upala bubrežnih tubula.  U kliničkoj slici su prisutni intrahepatična kolestaza, hipotenzija, šok, kožne promjene, hemoragijski sindrom, vaskulitisi i dr.

KLINIČKA SLIKA:  inkubacija traje 1-2 tjedna.  Leptospiroze se mogu javiti u nekoliko oblika:

a) febrilni oblik - bolest počinje naglo s groznicom, vrućicom, teškim općim stanjem, bolovima u mišićima (većinom u listovima), javlja se povraćanje, pečenje očiju, oči su crvene.  Mogu se javiti meningealni i encefalitični simptomi.  Prisutna je leukocitoza sa skretanjem ulijevo, ubrzana je sedimentacija.

b) Gastroenteritički oblik – bol u trbuhu, povraćanje, proljev.  Proljev se javlja nakon povišenja temperature, a prestaje prije pada temperature.  Može se javiti morbiliformni ili skarlatiniformni osip na ekstremitetima i trupu.  Kasnije se javlja ikterički sindrom sa žuticom, krvarenjem u koži, iz nosa i drugih sluznica, dolazi do lezije bubrega (Weilova bolest – ikterus, hemoragija, uremija).

c) Nefritički oblik – albuminurija, uremija, ikterus

Leptospiroza može izazvati i serozni meningitis, koji se javlja kao druga faza bolesti, nakon pada temperature.  Tada temepratura ponovo naglo raste, dolazi do glavobolje, mučnine, povraćanja, ukočenosti vrata.

DIJAGNOZA: klinička slika, laboratorijski nalazia (neutrofilija, visoka sedimentacija E), pretraga urina, dokaz leptospire u krvi i urinu

TERAPIJA:  kod lakših oblika liječenje nije potrebno, bolest prolazi sama od sebe, moguće je samo simptomatsko liječenje.  Kod ostalih oblika bolesti daje se penicilin i doksiciklin.

POVRATNA GROZNICA, FEBRIS RECURRENS.
DEFINICIJA: akutna zarazna bolest izazvana boreliama, obilježena je febrilnim napadima koji se smaostalno povlače, a zatim ponovo pojavljuju.  Prenose ju uši (epidemije) i krpelji (sporadično).

ETIOLOGIJA:  uzročnik oblika koji prenose krpelji je Borrelia duttoni, a uzročnik koji prenose uši Borrelia recurrentis.  Prirodni rezervoar su glodavci s krpeljima.

PATOGENEZA:  nakon ugriza krpelja (uši), borelije ulaze u krv i tu se množe, dolazi do febrilne atake.  Zatim se stanje smiruje, a borelije nestaju iz krvi.  Zatim se stanje opet ponavlja.  Uzrok tih remisija je borba između domaćina i parazita.  Antitijela uništavaju boreliju, ali ostaju rezistentni oblici koji se pnovo množe i uzrokuju bolest.  Borba se nastavlja dok se borelija potpuno ne istrjebi iz organizma.  Imunitet ostaje nekoliko godina.

KLINIČKA SLIKA:  inkubacija traje 5-10 dana.  Akutna vrućica, ikterus, splenomegalija, hepatomegalija, moguć hemoragijski meningitis i krvarenje u mozak.  Moguća parenhimatozna degenracija jetre, bubrega i srca.  Može nastupiti smrt zbog krvarenja u mozak, hepatitisa, rupture slezene i dr.

DIJAGNOZA:  klinička slika, anamneza, nalaz spiroheta u krvi.

TERAPIJA:  penicilin (1 mil.i.j./dan, podijeljeno u 4-6 doza).

OSPICE, MORBILI.
DEFINICIJA:  akutna virusna bolest, vrlo kontagiozna, karakterizirana vrućicom, kataralnim respiratorni znakovima i egzantemima i enantemima.

ETIOLOGIJA:  uzročnik je virus morbila, veličine oko 150 nm, sastoji se od RNA, nukleokapside i ovojnice.  Pripada skupini Paramixoviridae.  Na ovojnici ima 3 antigena M, H i F.  H antigen omogućuje adsorpciju na stanicu, a F penetraciju virusa u stanicu.  Vrlo je osjetljiv na vanjske utjecaje.

EPIDEMIOLOGIJA:  isključivo su bolest čovjeka, i to djece.  Od ostalih životinja se može zaraziti samo majmun.  Uzročnik se prenosi aerosolom.  Moguć je i posredan prijenos preko treće osobe, u obitelji, bolnicama,vrtićima, školama i sl.  prijenos preko treće osobe nestaje ako je prošlo 10 minuta od kontakta s bolesnikom, posebice ako je treća osoba bila na otvorenom.

PATOGENEZA:  infekcija nastaje dolaskom virusa na sluznicu dišnog sustava i konjuktivu.  Virus se umnaža u epitelnim stanicama nakon čega slijedi primarna viremija.  Virus inficira leukocite i na taj se način širi krvlju do organa RES-a gdje nastavlja umnažanje.  Propadanjem inficiranih stanica RES-a se oslobađa nova velika količina virusa koji inficiraju leukocite i nastaje sekundarna viremija.  Od 10.-12.dana zaraze dolazi do upale sluznice dišnog trakta, konjuktiva i visoke temperature.  Taj stadij je pogodan za razvoj sekundarne infekcije, najčešće pneumokokom, streptokokom ili H.influenzae.    Može doći do bronhopneumonije, bronhiolitisa ili upale srednjeg uha kao komplikacija.  Osip izbija kad u serumu podtoji mjerljiv titar specifičnih antitijela, pa se pretpostavlja da je osip posljedica reakcije preosjetljivosti.

PATOLOGIJA:  u RES tkivu (tonzile, limfni čvorovi, apendiks…) se nalaze orijaške multimuklearne stanice koje se zovu Warthin-Fineldeyove stanice.  Na sluznici se isto nalaze epitelne orijaške stanice, koje se mogu naći i u sputumu i brisu ždrijela.  Iste stanice se nalaze i u kožnim eflorescencijama.

KLINIČKA SLIKA:  inkubacija traje 10-12 dana.  Postoje 2 stadija:

a) prodromalni (kataralni) stadij – traje 3-4 dana, očituje se katarlnom upalom dišnog trakta i konjuktive.  Temperatura postupno raste.  Tonzile su povećane i crvene, a isto tako i limfni čvorovi vrata, axile, a katkad i ingvinalni limfni čvorovi.  Može se javiti spleno i hepatomegalija.  Treći dan se na bukalnoj sluznici pojave Koplikove pjege (1 mm velike naslage poput zrnca pjeska).  Na mekom i tvrdom nepcu i bukalnoj sluznici stvara se enantem (svijetlocrvene mrlje 2-4mm).  

b) Egzantemski (eruptivni) stadij – počinje kad temperatura dosegne vrhunac (39-40o C) i kad kataralni znaci postanu najizraženiji (4-5 dan).  Osip se pojavljuje iza uški i ispod kose na čelu (makule), a kasnije na licu, vratu, trupu i udovima (makulopapule).  Redoslijed pojavljivanja je karakterističan za morbile.  Kad osip počne izbijati snižava se temperatura, a nakon 3-4 dana osip počne blijediti istim redoslijedom kao što se i pojavljivao.  Koža se peruta (osim na dlanovima i tabanima).

KOMPLIKACIJE: postinfekcijski encefalitis (javlja se nakon infekcije, počinje naglo konvulzijama ili komom, ali se može razviti i postupno sa glavoboljama, letargijom, dezorijentacijom, ataksijom, mioklonizmima i sl.  Nastaje najvjerojatnije zbog alergijske reakcije) i subakutni sklerozirajući panencefalitis (kasna komplikacija sa polaganim tijekom.  Dolazi do propadanja CNSa)

DIJAGNOZA: klinička slika, leukopenija sa skretanjem u lijevo, limfopenija, serološka dijagnostika (RVK, IHA, ELISA).

Postoje još neki klinički oblici ospica:

a) modificirani morbili – javljaju se kod imunodeficijentnih osoba uz nedostatak jednog ili više simtpoma ospica.

b) Morbili u imunodeficijentnih osoba
c) Morbili u trudnica i novorođenčadi – 
d) Hemoragične ospice – rijetki su, javlja se visoka temp, poremećaji svijesti, nema osipa, nego se javljaju krvarenja
e) Atipične ospice – javljaju se kod osoba koje su nakon cijepljenja došla u kontakt s divljim virusom morbila.  Radi se o reakciji preosjetljivosti
TERAPIJA:  simptomatsko (antipiretici, antitusici, nadoknada tekućine), nema uzročnog liječenja.

PREVENCIJA: aktivna (živo cijepljenje nakon 15 mjeseci života (Mo-Pa-Ru).  Uzrokuje supkliničku blagu infekciju koja traje 7 dana.  Imunost traje 16 godina)i pasivna imunizacija (davanje gamaglobulina.  Imunost traje 4 tjedna).

RUBEOLA.
DEFINICIJA:  akutna egzantemska infekcija karakterizirana osipom, povišenom temperaturom i limfadenopatijom.

ETIOLOGIJA: uzročnik je Rubella virus
EPIDEMIOLOGIJA:  virus se prenosi aerosolom, do infekcije dolazim samo uskim kontaktom u obitelji, vrtiću i školi.

KLINIČKA SLIKA:  inkubacija traje 11-23 dana.  Tijek bolesti je uglavnom kratkotrajan i blag.  Kod odraslih je bolest teža nego u djece, pa se kod njih javlja i prodromalni stadij.  Kod djece uglavnom nema prodromalnog stadija.  Nakon njega slijedi eruptivni stadij s makuloznim egzantemom.  Prisutna je i hiperplazija limfnih čvorova (vratni i retroaurikularni) koja traje 2-3 tjedna.  Redovito je prisutna splenomegalija.  Povišenje temperature je kratkotrajno i umjereno.  Prisutna je leukopenija s limfocitozom, eozinofilija, a snižen je broj trombocita (šarena krvna slika).

KOMPLIKACIJE:  rijetko se javljaju, artritis,trombocitopenija s krvarenjem u mozgu, oku, bubrezima, rijetko menignoencefalitis

DIJAGNOZA:  klinička slika, anamneza, serološka (IHA, ELISA, lateks aglutinacija)

TERAPIJA:  simptomatska (analgetici, antipiretici)

PROFILAKSA:  aktivna imunizacija

Kod konatalne rubeole dolazi do infekcije djeteta u tijeku trudnoće, ako je majka inficirana.  Javljaju se gluhoća, katarakta, srčana mana i mentalna retardacija kao najkarakterističniji simptomi (GREGGOV TRIJAS – oko, srce, uho)

HERPES SIMPLEX.
DEFINICIJA: akutna zarazna bolest čovjeka uzrokovana virusom herpesa simplexa.

ETIOLOGIJA: Herpes simplex virus.  Postoje tip 1 (uzrokuje promjene na licu)  i tip 2 (uzrokuje promjene na spolnim organima i eventualno na licu kod novorođenčeta ako je majka zaražena)

EPIDEMIOLOGIJA:  čovjek se zarazi u mladosti.  Nakon zaraze se javljaju klinički znakovi samo u 10% zaraženih, dok kod ostalih bolest ostaje latentna i može se javiti u obliku herpesa na usni, konjuktivi i dr.u tresnim situacijama (menstruacije, traume, uzbuđenje i sl.) ili pri smanjenoj imunosti.  U latentnom obliku virus se zadržava u ganglijskim stanicama živaca

KLINIČKA SLIKA:  bolest se može javiti u primarnom obliku (10%, aftozni gingivostomatitis, herpetični egzem, keratokonjuktivitis, menigoencefalitis i sl.) i u sekundarnom obliku.  Promjene mogu biti loaklizirane na koži, sluznici, oku, CNS-u, a može se rijetko javiti i generalizirana bolest.  

a) koža - Na koži se javlja pečenje, srvbež i bockanje.  Nakon toga se javljaju papule koje prelaze u vezikule.  Vezikule pucaju i stvara se krusta.  Takva promjena se najčešće javlja na granici između sluznice i kože (usna).  

b) Promjene na sluznicama - uključuju gingivostomatitis (aftozni, kataralni, ulcerozni) koji ima promjene jednake onima na koži (papule, vezikule, ulceracije).  

c) Na oku - se javljaju keratokonjuktivitis i herpetični keratitis.  Rijetko se javlja meningitis i encefalitis.  

d) Do generaliziranog oblika - dolazi pri porodu ako je majka inficirana.  Kod takvog oblika inkubacija traje 3-5 dana a zatim dolazi do diseminacije u CNS, pluća, jetru, slezenu, koštanu srž.  Dolazi do povišenja temperature, dispneje, cijanoze, konvulzija, javlja se ikterus te kožni simptomi bolesti.  Bolest je visoko letalna.

e) Tip 2 – izaziva promjene na urogenitalnom traktu (uretritis, vaginitis, cervicitis) i na perianalnoj regiji, te na koži spolnih organa.

DIJAGNOZA: klinička slika, serološke pretrage, izolacija virusa.

TERAPIJA:  lokalno IDU (idoksuridin- sprječava sintezu DNA u stanicama inficiranim virusom) u obliku masti.  Mogu se davati i slijedeći lijekovi: vidarabin (manje nuspojava od IDU), aciklovir (inhibira DNA polimerazu virusa, oštećuje funkciju bubrega), interferon (djeluje nakon ulaska virusa u stanicu i sprječava replikaciju virusa).  Citarabin inhibira sintezu nukleinskih kiselina.

VARICELA, KOZICE.
DEFINICIJA:  zarazna bolest djece od 1.-7.godine uzrokovana virusom Varicella zoster. Lako se prenosi.  Za nju postoji velika sklonost u ljudi koji je nisu preboljeli.  Karakterizira je vezikulozni osip.  Uglavnom je benigna i rijetko se komplicira.

ETIOLOGIJA:  Varicela zoster virus je uzročnik, može se kultivirati u embrionalnom tkivu čovjeka i majmuna.  U stanicama stvara intranuklearne inkluzije.  Životinje se ne mogu zaraziti, samo čovjek.  U početku je virus u respiratornom traktu, a kasnije se prenosi u krv i zatim na kožu gdje stvara eflorescencije.

EPIDEMIOLOGIJA: izvor zaraze je samo bolesnik, bolest se prenosi aerosolom i izravnim kontaktom.  Infekcioznost počinje za vrijeme inkubacije (zadnji dani), najjača je neposredno prije erupcije i traje do pucanja vezikula i stvaranja krusta (6-7 dana nakon erupcije).  Kruste nisu zarazne.  Zaraza ostavlja trajni imunitet.  Herpes zoster u odraslih je često izvor zaraze za varicelu u djece, dok je obratno rijetko.

PATOGENEZA:  infekt ulazi kroz respiratorni trakt, ulazi u krv (primarna viremija), preko krvi ulazi RES tkiva (jetru, slezenu i sl.) gdje stvara žarišta.  Iz tih žarišta ponovo odlazi u krv (sekundarna viremija) i u različite organe.  U organima za koje je virus organotropan dolazi do patoloških promjena (prvenstveno je to koža, ali mogu biti i pluća i CNS).  

KLINIČKA SLIKA:  inkubacija traje 7-23 dana (obično 14-15).  Postoji 3 stadija:

a) prodromalni stadij – kod djece je salbo razvijen, a često nije ni izražen.  Javlja se vrućica, glavobolja, povraćanje, prodromalni osip (rijetko se javlja, uglavnom na trupum traju 1-2 dana).

b) Eruptivni stadij – pojava vezikuloznog osipa (uglavnom na trupu, manje na udovima i licu – centripetalna distribucija), na nepcu se javlja enantem.  Osip se javlja na mahove i ne izbija po nekom redoslijedu.  Erupciju prati povišena temperatura, i svrbež.  Osip izbija tijekom 4-5 dana, najkasnije 7.-8-dana bolesti

c) Stadij regresije – pad temperature, regresija osipa (stvaraju se kruste i plitke ulceracije, nema ožiljaka).

KOMPLIKACIJE:  komplikacije uzrokovane virusom (eflorescencije na oku, larinksu, varicelozna pneumonija, miokarditis), komplikacije uzrokovane sekundarnim bakterijskim defektom (dublje eflorescencije na koži koje su inficirane bakterijama, stafilokok) i živčane komplikacije (menignoencefalomijelitis, rijetkost).

DIJAGNOZA:  klinička slika, epidemiološki podaci, leukopenija s normalnim odnosom bijelih krvnih stanica, multinukleari u vezikulama, izolacija virusa i serološka dijagnoza.

TERAPIJA:  simptomatska, antipiretici, antibiotici kod sekundarnih infekcija per os, redovito pranje bolesnika i odjeće, čista posteljina.

HERPES ZOSTER.
DEFINICIJA:  virusna bolest odraslih koju karakterizira herpetiformna erupcija koja prati tijek perifernih živca (dermatom) uz prisutne neuralgije i limfocitni meningitis.  Slabo je zarazna.

ETIOLOGIJA:  uzrokuje ga Varicela zoster virus.  Smatra se da je to kasni recidiv varicele koji je izmjenio svoju patologiju zbog promijenjene reakcije organizma na virus.

EPIDEMIOLOGIJA:  javlja se sporadično u odraslih.  Može se javiti kao kasni recidiv varicele kod ljudi koji su preboljeli varicelu (zadržao se u latentnom stanju) ili kao egzogena infekcija virusom (imunodeficijentne osobe).

PATOGENEZA:  nije poznato kako virus ulazi u organizam i kako se u njemu širi.  Zoster zahvaća spinalne ganglije i ganglije kranijalnih živaca.  U ganglijima se razvija upala, nekroza, hemoragija i limfocitna infiltracija.  Nastanak promjena na koži nije poznat.  One su uzrokovane virusom koji je putem živca došao do kože.  Javljaju se u tijeku živčanog vlakna, zhvaćaju 1 dermatom i najčešće su jednostrane, ali mogu biti i dvostrane.

KLINIČKA SLIKA:  inkubacija traje 7-20 dana, povisi se temperatura, javljaju se neuralgične i parestetične smetnje u zahvaćenom dermatomu.  Nakon toga izbija osipu obliku eritema koji prelazi u papule, zatim vezikule koje pucaju i stvaraju se kruste.  Promjene na koži regradiraju unutar 14 dana.  Najčešća je lokalizacija trup (interkostalni živci), glava (trigeminus – oftalmicus, maxilaris, mandibularis).  Rijeđe se javlja na udovima.  Kod svih oblika su blago otečeni regionalni limfni čvorovi.  Katkad se uz lokalizirani osip može javiti i generalizirani osip.

KOMPLIKACIJE:  sekundarna infekcija (gnojenje, flegmona, erizipel), nekroza rožnice i konjuktive, proširenje upalnog procesa spinalnih ganglija na leđnu moždinu i mozak, meningoencefalitis, serozni meningitis, motorna paraliza (motorni zoster), purpura fulminans (gubitak tkiva).

TERAPIJA:  rano liječenje je uspješnop ako se počne prije 3.ili 4.dana nakon pojave osipa.  Lokalno se daje 35% otopina IDU+dimetilsulfoksif svaka 2 sata (skraćuje vezikuloznu fazu i trajanje boli), može se dati lokalno interferon, osim toga daje se kompleks vitamina B (B1, B6, B12), antibiotici za sprječavanje sekundarne infekcije.

BOLESTI KOJE UZROKUJU CITOMEGALOVIRUSI.
DEFINICIJA:  infekcija izazvana citomegalovirusom je virusna bolest koja možđe biti stečena ili kongenitalna, a infekcija može biti latentna ili manifestna.

ETIOLOGIJA: Cytomegalovirus.  Pripada porodici herpes virusa.  Stvara intranuklearna inkluzijska tjelešca (oko sove) koja nastaju u gl.parotis, bubregu, jetri, plućima i dr.

EPIDEMIOLOGIJA:  infekcija je vrlo rasprostranjena u prirodi.  Za svakog domaćina postoji specifičan virus i ne prelazi s jedne vrste na drugu.  Prijenos nije u potpunosti poznat, ali se pretpostavlja da se može prenijeti slinom, urinom, transfuzijom krvi, transplantacijom tkiva, organa i koštane srži, majčinim mlijekom, stolicom, spolnim kontaktom i dr.  Infekcija je uglavnom lokalizirana na slinovnice

PATOGENEZA:  infekcija može biti lokalizirana ili opća, manifestna ili latentna.  Javlja se kod hematopoetskih i limfocitoretikularnih bolesti (anemije, leukemije, limfomi …), dugih kroničnih iscrpljujućih bolesti i kod imunosupresije.  Uglavnom se javlja kao komplikacija oštećenog humoralnog i celularnog imuniteta.

PATOLOGIJA: u inficiranim stanicama nalaze se intranuklearne inkluzije.  Kod djece su uglavnom zahvaćene samo slinovnice, ali kod diseminacije mogu biti zahvaćeni i bubreg, pluća, jetra, gušterača, štitnjača, nadbubreg i CNS.  U odraslih se najčešće bolest manifestira kao intersticijski pneumonitis i gastrointestinalni ulkusi.  Rjeđa je afekcija sluznica nosa, slinovnica, jetre, nadbubrega.  Često se javlja zajedno s drugim infekcijama.

KLINIČKA SLIKA:  postoje 2 oblika infekcije:

a) kongenitalna (konatalna) infekcija – ako se javi u prva 2 trimestra izaziva defekte, može uzrokovati smrt fetusa ili prerani porođaj.  Najčešći simptomi su hepatosplenomegalija, ikterus, purpura, mikrocefalija, cerebralne kljenuti.  Nalazi se i virurija.  Simptomi mogu biti prisutni pri rođenju, ili se mogu razvijati postupno.  U djetinjstvu je infekcija uglavnom asimptomatska ili je karakterizirana blagom hepatomegalijom ili žuticom.

b) Stečena (postnatalna) infekcija – većinom ostaje bez simptoma, ali se može pojaviti kao Paul-Bunnel-negativna infekcijska mononukleoza (akutna febrilan bolest koja traje 1-4 tjedna, s limfocitozom i limfadenopatijom, te osipom).  Simptomi su opisani pod “PATOLOGIJA”.

DIJAGNOZA:  klinička slika, dokaz velikih orijaških stanica s inkluzijama u brisu ždrijela, cerviksa, iz urina, sline, želuca i sl.  serološki se dokazuje RVK, ELISA (IgM)

TERAPIJA : IDU, citarabin, vidarabin, aciklovir i dr.

INFEKCIJSKA MONONUKLEOZA.
DEFINICIJA:  akutna bolest RES tkiva i limfatičnog sustava uzrokovana Epstein-Barrovim virusom.

ETIOLOGIJA:  Epstein-Barr virus, pripada skupini herpes virusa, nalazi se u bolesnika u nazofarinksu, krvi i RES tkivu.

EPIDEMIOLOGIJA: bolest se najčešće javlja kod djece i mladih (15-25 godina), prenosi se aerosolom, oralnim kontaktom.  Nakon infekcije (bilo manifestne, bilo latentne) osoba može dugo zadržati virus u epitelu orofarinksa i izlučivati ga slinom (izvor infekcije).

PATOGENEZA:  virus ulazi kroz sluznicu orofarinksa, može se manifestirati ili ostati latentan.  Često se javlja angina uzrokovana bakterijama (sekundarna infekcija zbog smanjenog imuniteta).  Dolazi do povećanja limfnih čvorova, slezene, jetre.  Prisutna hiperplazija limfnih i RES tkiva s infiltratima mononukleara.

KLINIČKA SLIKA:  inkubacija traje 5-15 dana, počinje povišenjem temperature, povećanjem limfnih čvorova, splenohepatomegalija, angina.  Limfni čvorovi prelaze veličinu lješnjaka.  Angina je uglavnom lakunarna ili pseudomembranozna.  Može se pojaviti i osip (makule ili makulopapule).  Bolest traje oko 6 tjedana.  Simptomi se ne javljaju zajedno, pa se angina prema tome može podijeliti na anginozni, glandularni i tifoidni (febrilni) oblik.  Hematološke promjene su blaga leukocitoza s limfocitozom (reaktivni limfociti – 20% ukupnih limfocita, veća količina citoplazme nego kod običnih, vakuolizacija, bazofilnija citoplazma).

KOMPLIKACIJE:  meningitis, encefalitis, meningoencefalitis, intersticijska pneumonija, miokarditis, hepatitis.  Rijetke su.

DIJAGNOZA:  klinička slika, hematološke promjene, serologija (Paul-Bunnellov test aglutinacije uz pomoće eritrocita ovna – dokazuje heterofilna antitijela u krvi), monotest (aglutinacija uz pomoć eritrocita konja koji su stabilizirani formaldehidom), indirektna imunofluorescencija (antitijela protiv virusnih antigena – IgM i IgG)

TERAPIJA:  simtpomatsko liječenje, u slučaju angine antibiotici (penicilin, AMPICILIN KONTRAIDICIRAN zbog osipa!!!)

ASPERGILOZA.
DEFINICIJA:  bolest koju uzrokuje gljivica Aspergillus fuminatus
PATOGENEZA:  dolazi do bolesti ako je infektivna doza vrlo visoka ili ako je imunost smanjena.  Inficira pluća, uho, paranazalne sinuse

KLINIČKA SLIKA:  manifestira se kašljem, vrućicom, hemoptoom, mogu se javiti I egzantemi I artralgije

DIJAGNOZA:  klinička slika, anamneza, Rtg, 

TERAPIJA :  amfotericin B+ kalijev jodid.  Moguća i kirurška intervencija.

BJESNOĆA, RABIES, LYSSA.
DEFINICIJA:  akutna virusna bolest CNS-a koju uzrokuje virus bjesnoće.  Primarno se javlja kod životinja, a njihovom slinom se pri ugrizu prenosi na ljude.

ETIOLOGIJA:  virus iz skupine rhabdovirusa, veže se za acetilkolinske receptore, neutralizira komplement.

EPIDEMIOLOGIJA:  prenose ju pas, mačka, lisica, vuk, tvor i rakun.

PATOGENEZA:  virus bjesnoće ulazi u organizam kroz oštećenu kožu nakon ugriza iz sline životinje.  Čim uđe u organizam, ulazi u stanice poprečno-prugastih mišića i replicira se.  zatim se širi neurogeno do CNS-a.  U CNS-u se širi isključivo iz jednog neurona u drugi, a kasnije se neurogeno širi i na slinovnbice, nadbubrežne žlijeze, bubreg, pluća, jetru, srce, mišiće i kožu.  U slinovnicama se isto replicira i na taj način širi slinom.  U CNS-u destruira neurone.

KLINIČKA SLIKA:  inkubacija traje 21-60 dana.  Postoje 4 stadija:

a) prodromalni stadij – traje 1-4 dana, javlja se povišena temperatura, glavobolja, malaksalost, povraćanje, grlobolja, suhi kašalj, parestezija, fscikulacija na mjestu ulaska virusa u organizam.

b) Encefalitični stadija – jaka motorna aktivnost, ekscitacija, agitacija, konfuzija, halucinacije, agresivnost, mišićni spazam, epileptični napadi, preosjetljivost na svijetlo, zvuk i druge podražaje, dilatirane zjenice, pojačana lakrimacija i salivacija, postoji i LUCIDNI STADIJ između napada.

c) Oštećenje moždanog debla – pojačana salivacija, otežano gutanje, pjena na usta, hidrofobija, apnoične pauze, stepeničasto disanje, isprekidano disanje.  Bolesnici umiru 4-20 dan od početka simtoma.

d) Oporavak – vrlo rijedak, samo 3 bolesnika su preživjela, 2 bolesnika su primila postekspozicijsku profilaksu, a treći je primio preekspozicijsku porofilaksu.

DIJAGNOZA:  klinička slika, anamneza, izolacija uzročnika iz sline, limfocitoza

TERAPIJA: nema

PROFILAKSA: preekspozicijska, postekspozicijska, slabo djeluje.

Sva prava proizvođača i vlasnika ovog djela su pridržana.  Zabranjeno je svako neovlašteno kopiranje, iznajmljivanje i javno prikazivanje.  U slučaju neovlaštenog rukovanja ovim djelom slijede zakonske konsekvence.  Ako ste prisustvovali nekoj od neovlaštenih radnji molimo nazovite ovaj broj :   0800 – SEXMACHINE.


