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Mycobacterium



Descrierea genului

 Familia Mycobacteriaceae cuprinde peste 70
de specii, toate fiind încadrate într-un
singur gen: Mycobacterium.

 germeni larg răspândiţi în natură

 Mycobacterium tuberculosis, a fost
descoperit de R. Koch în 1882, motiv
pentru care este cunoscută şi sub
denumirea de bacilul Koch (BK).



Habitat şi patogenitate

În funcţie de:
 patogenitate
 habitat
 caractere de cultivare
Mycobacteriile pot fi împărţite în trei

categorii:
I. Bacilii tuberculozei
II. Mycobacterii atipice (MNT)
III.M. leprae



I. Bacilii tuberculozei, înalt patogeni, ale
căror caractere de cultivare au fost
considerate „tipice”

 M. tuberculosis sau bacilul Koch este un
patogen specific omului, dar poate infecta
şi animalele de agrement

 M. bovis este agentul tuberculozei bovine,
dar poate determina şi tuberculoză la om

 M. africanum este o specie umană, întâlnită
în Africa Centrală şi de Vest, cu caractere
de cultivare intermediare între M.
tuberculosis şi M. bovis.



II. Mycobacterii atipice

 mycobacterii netuberculoase MNT sau
alte mycobacterii decât cele ce produc
tuberculoza MOTT (Mycobacteria other
than tuberculosis bacili) – sunt specii cu
caractere de cultivare, habitat,
patogenitate şi sensibilitate la antibiotice,
diferite de cele ale bacililor tuberculozei.



Mycobacterii importante în patologia umană

Specia Habitat şi

sursă

Boala Caract. cult. pe m.

Löwenstein-Jensen

M. tuberculosis omul infectat tuberculoza colonii rugoase, galbene,

cu creştere lentă

M. bovis bovinele

infectate

tuberculoza colonii netede, albe,

inhibate de glicerol, cu

creştere lentă

M. africanum omul infectat tuberculoza colonii asemănătoare cu

cele de M. bovis

M. leprae omul infectat lepra nu cresc

Mycobacterii

atipice (MNT)

sol, apă,

păsări,

animale

infecţii

pulmonare,

adenită

cervicală

coloniile sunt frecvent

pigmentate, unele cresc

încet, altele mai rapid,

uneori la temperaturi

neobişnuite



Morfologie

 bacili aerobi

 imobili

nesporulaţi

necapsulaţi

 drepţi sau încurbaţi

 izolaţi sau aşezaţi în mici grămezi -
cu dispoziţie unghiulară, uneori
ramificaţi

Sunt bacterii facultativ intracelulare.



 Peretele celular este bogat în lipide, în
special acid micolic şi ceruri, ceea ce le
conferă proprietăţi particulare:

 acido-alcoolo-rezistenţă

 proprietăţi hidrofobe

 rezistenţa la o serie de substanţe
dezinfectante

 sensibilitate la o gamă restrânsă de
antibiotice şi chimioterapice



 Datorită structurii peretelui celular nu se
colorează Gram.

 Se colorează numai la cald, iar odată
colorate nu mai pot fi decolorate cu alcool
sau acizi, de unde şi denumirea de bacili
acido-alcoolo-rezistenţi (BAAR).

 Acido-alcoolo-rezistenţa mycobacteriilor se
evidenţiază prin coloraţia Ziehl - Neelsen,
în care BAAR apar coloraţi în roşu pe
fondul albastru al preparatului.



 Majoritatea mycobacteriilor cresc greu pe
mediile de cultură, rata lor de multiplicare
fiind de 12-14 ore. Singura micobacterie cu
semnificaţie clinică, necultivabilă, este M.
leprae.

 Cultivă numai pe medii complexe, specifice,
cum este mediul Löwenstein-Jensen, ce
conţine ou, glicerină, asparagină şi verde
malachit, are un pH uşor acid, este de culoare
verzuie şi este livrat în eprubete, cu suprafaţa
mediului înclinată, sau mediile din gama
Middlebrook.

Caractere culturale şi 
biochimice



 Temperatura de incubare pentru 
majoritatea mycobacteriilor este de 37°C.

 Temperatura optimă de creştere este 
importantă pentru identificarea unor specii



Viteza de creştere

Culturile se examinează zilnic timp
de o săptămână, apoi săptămânal
până la 12 săptămâni. În funcţie de
viteza de creştere, se clasifică în:



 M. tuberculosis formează colonii de tip R
rugoase, uscate, neregulate, conopidiforme,
greu emulsionabile; se dezvoltă după 2-4
săptămâni;

 M. bovis se dezvoltă mai lent (4–8
săptămâni); coloniile sunt de tip S netede,
mici, umede, cu aspect cremos, albicioase,
uşor de emulsionat;

Morfologia coloniilor



Rezistenţa la factorii de mediu

Mycobacteriile sunt foarte rezistente
la condiţiile de mediu (rezistă la frig,
la uscăciune, putând supravieţui timp
îndelungat în spută şi alte produse
patologice).

 În produse patologice uscate
supravieţuiesc până la un an la
întuneric şi câteva luni la lumină
difuză;

Radiaţia solară directă îi omoară în
24-30 ore.



Dintre dezinfectante, mai active
sunt fenolul 2% şi lizolul, care
omoară bacilii tuberculozei în
suspensii din culturi în interval de o
oră. În schimb, asupra bacililor din
spută sunt eficiente după 24 ore de
contact.



Semnificaţie clinică şi 
patogenitate

Patogenitatea este dată de:
 capacitatea de multiplicare intracelulară
 de capacitatea de invazivitate.

M. tuberculosis, este un patogen cu habitat
facultativ intracelular, supravieţuirea sa în
interiorul macrofagelor fiind legată de
abilitatea sa de a împiedica fuziunea
lizozomului cu fagozomul.



Tuberculoza



Tuberculoza
Se clasifică în:

 tuberculoză pulmonară
 tuberculoză extrapulmonară.

Înainte de descoperirea infecţiei cu
HIV, mai mult de 80% din
totalitatea cazurilor de tuberculoză
erau limitate la nivel pulmonar. Ca
urmare a diseminării hematogene a
infecţiei la indivizii infectaţi cu HIV,
tuberculoza extrapulmonară a
devenit însă mai frecvent întâlnită.



În ordinea frecvenţei, localizările
extrapulmonare sunt:

 ganglionii limfatici
 pleura
 tractul urogenital
 oasele
 articulaţiile
 meningele
 peritoneul, deşi teoretic pot fi

afectate toate organele.



Tuberculoza pulmonară

Clasificare:
 tuberculoză primară 
(primoinfecţie) 

 tuberculoză secundară.



Tuberculoza primară debutează
cu o inflamaţie nespecifică:

 în alveole se acumulează exudat
fibrinos

 leucocite PMN
BAAR = b.K
 Odată cu răspunsul imun celular,
leziunea tuberculoasă exudativă
evoluează în leziune inflamatorie
specifică, granulomatoasă.



Granulomul tuberculos (afectul primar
sau şancrul de inoculare) are trei zone
distincte:

 centrală, cu celule gigante multinucleate
 mijlocie cu celule epiteloide
 periferică dominată de limfocite.

Extensia infecţiei pe cale limfatică
realizează „complexul primar”, caracterizat
prin:

- leziunea de la poarta de intrare=
şancrul de inoculare

- limfangită
- adenită satelită.



 În funcţie de receptivitatea gazdei,
virulenţa bacililor şi doza infectantă,
primoinfecţia poate evolua
inaparent, subclinic sau clinic
manifest, cu sau fără complicaţii. În
peste 80-90% din cazuri evoluţia
este către vindecare. Focarul de
infecţie se fibrozează şi se calcifică.
Cicatrizarea leziunilor din
primoinfecţie nu este obligatoriu
urmată de vindecarea
microbiologică. În macrofagele din
focarul cicatrizat pot supravieţui
bacili în stare latentă, realizând
infecţia tuberculoasă latentă.



Consecinţele evoluţiei favorabile a
primoinfecţiei tuberculoase sunt:

 sensibilizarea de tip întârziat la
tuberculină

 o imunitate relativă antituberculoasă.
În unele cazuri, foarte rare, când
apărarea antiinfecţioasă este grav
compromisă, bacilii tuberculoşi se
înmulţesc nestingheriţi, diseminează pe
cale limfatică şi sanguină, cu apariţia a
numeroase metastaze septice şi formarea
de granuloame în diverse organe -
producând tuberculoza miliară sau
granulia tuberculoasă, cu evoluţie fatală.



Tuberculoza secundară.
 Reinfecţiile masive sau reactivarea unor

focare latente („reinfecţie endogenă” –
tuberculoză de reactivare), în condiţiile
unui deficit imun, duc la tuberculoză
secundară.

 La 10% din cei infectaţi, tuberculoza
primară evoluează imediat (5%) sau după
ani de zile (5%) spre tuberculoza de
reactivare. Riscul reactivării focarelor de
infecţie latentă este mai mare la pacienţii
care au făcut primoinfecţii subclinice sau
manifeste clinic.



Condiţii favorizante sunt:

scăderea imunităţii

alcoolismul

subnutriţia

diabetul

 leucemiile

 alte neoplasme



 Spre deosebire de leziunile primare,
cele secundare nu se însoţesc de
adenită, focarele apar în ritm lent şi
evoluează cronic fără vindecare
spontană. Are loc o necroză cazeoasă a
granulomului tuberculos, care
evoluează până la cavernă şi se
datorează unei stări de
hipersensibilitate de tip întârziat (deci
unei reacţii imunopatologice) faţă de
bacilul Koch. La apariţia leziunilor
participă macrofagele hiperactivate care
secretă tumor-necrosis factor,
responsabil şi de caşexia din
tuberculoză



 Faţă de BK, omul are o rezistenţă
crescută, determinată genetic. Din
acest motiv, organismul dobândeşte
după primoinfecţie o imunitate
specifică, dar incompletă, indusă de
tuberculoproteina prezentă în
peretele celular al BK. Reacţia la
tuberculină se pozitivează la 6-8
săptămâni de la infecţie. Imunitatea
antituberculoasă este o imunitate de
celular, care dispare odată cu
vindecarea microbiologică.



Eficienţa ei este dependentă de
capacităţile funcţionale ale
macrofagelor, care pot prezenta largi
variaţii individuale. Este o imunitate
relativă, care întârzie multiplicarea
bacililor, reduce diseminarea limfatică
şi creşte capacitatea organismului de
a delimita leziunile, dar nu este
suficientă pentru vindecarea leziunilor
în tuberculoza secundară.



 I.d.r. la tuberculină depistează
sensibilizarea de tip întârziat (de tip IV) şi
imunitatea faţă de M. tuberculosis.
Tuberculina brută, preparată de Koch, este
filtratul unei culturi de M. tuberculosis de
6 săptămâni în bulion glicerinat,
autoclavată şi concentrată de 10 ori.

 În prezent se folosesc preparate purificate
numite PPD (Purified Protein Derivative).
În România se utilizează PPD-IC 65 livrat
în 2 concentraţii: 2 UT (unităţi de
tuberculină)/0,1ml şi 10 UT/ml.



 Intensitatea sensibilizării la tuberculină
este proporţională cu cantitatea de bacili
acumulată în focarul infecţios. De aceea,
în raport cu endemia tuberculozei în
România, i.d.r se face iniţial cu 2 UT.

 Rezultatele se interpretează la 48-72 ore
de la injectare: se măsoară diametrul
zonei de congestie şi infiltraţie de la locul
inoculării.



Interpretare:
 reacţie negativă: congestie absentă, sau cu

diametrul sub 9 mm; persoanele cu reacţie
negativă la 2 UT, se retestează cu 10 UT
într-un interval ce nu trebuie să depăşească
15 zile. O reacţie negativă exclude infecţia
tuberculoasă, arată că persoana nu a venit
în contact cu BK, este receptivă la infecţie
şi este necesară revaccinarea BCG.

 Reacţii fals-negative apar în caz de
imunodepresie.



 reacţie pozitivă: zonă congestivă
cu diametrul mai mare de 10
mm; o reacţie pozitivă apare la
cei care au făcut primoinfecţia
tuberculoasă şi la cei cu
vaccinarea BCG eficientă.



O reacţie mai puternică denotă o
stare de hipersensibilitate de tip
IV şi în această situaţie individul
trebuie investigat (clinic şi
radiologic) pentru o eventuală
tuberculoză de reactivare.

Reacţii fals-pozitive pot apărea
datorită reacţiei încrucişate cu
alte mycobacterii.



 Cu toate că vaccinarea (cu vaccin
BCG) este obligatorie, tuberculoza
continuă să reprezinte o problemă
importantă de sănătate publică.
Receptivitatea este generală, dar
frecvenţa infecţiei este mai mare la
copii, vârstnici, imunodeprimaţi,
alcoolici, subnutriţi, cazurile sociale,
precum şi personalul medical care
vine în contact cu bolnavii. Incidenţa
tuberculozei este mai crescută în ţări
cu standard de viaţă coborât. Este o
boală cu declarare obligatorie.



 Singurul rezervor natural pentru M.
tuberculosis este omul. Infecţiile cu M.
tuberculosis se transmit aerogen, prin
inhalarea picăturilor lui Flügge, sau prin
pulberi contaminate. Bolnavul, cu leziuni
pulmonare cavitare, bogate în bacili, joacă
un rol important în acest sens. Picăturile de
mucus eliminate prin tuse sau strănut
reprezintă suportul pentru bacilii eliminaţi
pe această cale. Contaminarea indirectă,
prin mâini murdare, alimente sau obiecte
este rară.



 Infecţia umană cu M. bovis este
dobândită prin consumul de
lapte contaminat, sau prin
inhalare de aerosoli eliminaţi de
vitele cu tuberculoză pulmonară.



Profilaxie
Profilaxia infecţiilor cu M. bovis se face prin

pasteurizarea laptelui şi sacrificarea vitelor
pozitive la tuberculină.
Profilaxia tuberculozei se face prin măsuri
specifice şi nespecifice.

 Măsurile nespecifice se referă la depistarea
activă şi precoce a surselor de infecţie,
izolarea şi tratarea pacienţilor, dezinfecţia în
focarul de tuberculoză, supravegherea
radiologică şi prin examene bacteriologice ale
contacţilor.

 Măsurile specifice cuprind vaccinarea
antituberculoasă şi chimioprofilaxia.



 Vaccinarea antituberculoasă se face cu
vaccin atenuat BCG (bacil Calmette-Guerin-
o tulpină de M. bovis cu virulenţă atenuată,
obţinută de cei doi autori după subcultivări
pe mediu cu cartof glicerinat timp de 13 ani).

 Vaccinul se administrează intradermic nou-
născuţilor în primele zile de viaţă şi induce o
infecţie subclinică imunizantă, la fel ca şi
primoinfecţia naturală, dar fără pericolele
legate de evoluţia imprevizibilă a acesteia.
Revaccinările se fac selectiv, la cei cu i.d.r.
negativ (PPD negativ). Vaccinarea BCG nu se
efectuează la pacienţii imunocompromişi.



 Chimioprofilaxia se face prin administrare de
HIN (izoniazidă) contacţilor tuberculino-
negativi din focare de tuberculoză, nou-
născuţilor din mame tuberculoase, copiilor la
care s-a surprins virajul tuberculinic
neexplicat prin vaccinare BCG. Scopul este
de a preveni primoinfecţia tuberculoasă cu
tulpini virulente, cu evoluţie imprevizibilă.



Diagnostic de laborator

 bacteriologic



Recoltare
Produsele patologice sunt reprezentate de:

 spută
 urină
 materii fecale
 LCR
 biopsii tegumentare
 lichid de aspiraţie
 Detectarea BAAR este superioară dacă

produsele patologice sunt concentrate prin
centrifugare (după ce în prealabil sputa a
fost omogenizată prin tratare cu NaOH 4%).



Examenul microscopic:

Metodele convenţionale de coloraţie
sunt reprezentate de metoda Ziehl
Nielsen şi metoda Kinyoun, care
utilizează soluţia de carbolfuxină ca
prim colorant, soluţia de acid-alcool,
ca decolorant, iar soluţia de albastru
de metilen pentru recolorare.



 BAAR se prezintă sub forma unor
bastonaşe colorate în roşu, având
morfologia descrisă anterior. Este
necesară examinarea frotiurilor timp de
15 minute, cu vizualizarea a cel puţin
300 de câmpuri microscopice, înainte de
a formula un rezultat negativ.

 În interpretarea rezultatelor pozitive,
trebuie avute în vedere posibilităţile de
contaminare a probelor, precum şi
diagnosticul diferenţial cu germeni
asemănători morfologic, de tipul
Nocardia, sp., Rhodococcus sp, care pot
prezenta proprietatea de BAAR. Prin
această metodă se depistează prezenţa
BAAR, fără precizarea speciei.



Coloraţia cu auramină-
rhodamină este superioară celei
mai sus menţionate, dar
necesită vizualizarea la
microscopul cu fluorescenţă.



Izolarea:
 Este indispensabilă diagnosticului de

certitudine al tuberculozei. Probele
contaminate se însămânţează doar după o
prealabilă decontaminare. Însămânţarea se
face pe mediul Lowenstein- Jensen, sau
Middlebrook, la 37◦C, cu urmărirea culturilor
timp de 2-3 luni.

 O posibilitate superioară de diagnostic,
constă în cultivarea germenilor pe medii
Middlebrook lichide şi utilizarea sistemului
automat Bactec de incubare şi identificare.

 Un rezultat negativ al baciloscopiei, sau al
culturii, nu exclud diagnosticul de
tuberculoză (leziunile pot fi închise, sau
eliminarea germenilor, intermitentă).



Identificarea:

 Se face pe baza caracterelor culturale şi
biochimice mai sus menţionate, doar în
laboratoare specializate.

 Au fost introduse noi metode moderne
de diagnostic, de tipul hibridizării DNA
prin metoda PCR, dar aceste metode sunt
inaccesibile pentru majoritatea
laboratoarelor clinice.



Un kit PCR pentru determinarea
Mycobacterium tuberculosis
necesită probe din spută urină
sau aspirat pleural. Kitul conţine
soluţie lizantă TB pentru extracţia
ADN-lui şi reactivi pentru PCR.

Procesul total durează 5 ore
pentru determinarea a 10 probe.
Se folosesc primeri pentru
amplificarea genomului TB.



Testarea sensibilităţii la
chimioterapicele antituberculoase:

 Se face prin cultivare pe medii cu conţinut
de chimioterapice antituberculoase, dar
datorită creşterii lor lente, precum şi a
înmulţirii procentului de tulpini
multirezistente, se preferă sistemul
Bactec, care permite o citire mult mai
rapidă a probelor (la 4-5 zile de la
inoculare).



Tratament
Tratamentul antimicrobian în
tuberculoză durează 6-12 luni, iar
pentru evitarea selecţiei de
mutante rezistente este necesară
asocierea a cel puţin 3
chimioterapice antituberculoase.

Antituberculoasele de primă linie
sunt: izoniazida (HIN), rifampicina,
pirazinamida, etambutolul şi
streptomicina.



 Antituberculoasele din linia a doua, utilizate
doar pentru tratamentul tuberculozei
rezistente la medicamentele din prima linie,
sunt: kanamicina, amikacina, etionamida,
cicloserina, acidul paraaminosalicilic (PAS)
etc.

Sensibilitatea la chimioterapice a M.
bovis este asemănătoare cu cea a
M. tuberculosis, dar M. bovis este
rezistent la pirazinamidă



FAMILIA
SPIROCHAETACEAE



➢Ordinul Spirochaetales (din limba 
greacă Speira=buclă, Chaete=păr) 
conţine bacterii gram negative, subţiri, 
spiralate (în formă de fir de păr buclat).

➢producerea unor afecţiuni umane : 
Treponema şi Borrelia din familia 
Spirochaetaceae şi Leptospira din familia 
Leptospioraceae.



Genul 
Treponema



Treponemele (din limba greacă Trepo=a
învârti, Nema=fir)

➢Bacterii subţiri , spiralate , filiforme,
mobile (mişcări caracteristice de rotaţie),
necapsulate, nesporulate.

➢Strict anaerobe sau microaerofile.
➢Desi sunt cunoscute gram negative, nu se

colorează Gram, ci sunt utilizate coloraţii
speciale.



Treponema - microscopie



➢Sunt foarte pretenţioase
nutritiv, treponemele patogene
neputând fi cultivate pe medii de
cultură.

➢Sunt menţinute în viaţă prin
inoculare la animale
susceptibile.



Clasificare

➢Genul Treponema conţine numeroase
specii, dintre care unele fac parte din:

- flora normală a mucoasei
tractului respirator superior

- flora normală a mucoasei
genitale la om (ex : T. phagedenis-
saprofită a mucoasei genitale),

➢ alte 2 specii sunt înalt patogene pentru
om : - T. pallidum

- T. carateum



T. pallidum este imparţită, la rândul ei,
în 3 subspecii :

➢ T. pallidum spp. Pallidum -agent al
sifilisului

➢ T. pallidum spp. Endemicum -agent al
bejelului

➢ T. pallidum spp. Pertenue -agent al
pianului

T. carateum este agentul etiologic al
pintei



T. pallidum

➢Bacterii spiralate, necultivabile in vitro,
singura modalitate de a le păstra în viaţă în
condiţii de laborator, fiind inocularea
intratesticulară la iepure (care va dezvolta
orhita sifilitică).

➢În acest fel s-a reuşit păstrarea în viaţă a
unei tulpini de referinţă de T. pallidum,
izolată de la un pacient decedat de
neurosifilis în 1912, numită tulpina
Nichols.

➢Această tulpină este folosită la prepararea
antigenelor de T. pallidum necesare
diagnosticului serologic.



➢Datorită faptului că sunt prea subţiri, nu pot
fi observate la microscopul optic pe frotiurile
colorate Gram sau Giemsa.

➢Formele mobile pot fi vizualizate în:

- microscopie cu fond întunecat,

-după colorare cu anticorpi
antitreponemici specifici marcaţi
fluorescent.



Izotiocianat de 

fluoresceina
rodamina



Treponema – microscopie 

fond întunecat



Rezistenţa la factori de mediu

➢T. pallidum este foarte sensibilă la factorii
externi de mediu, fiind distrusă prin tratarea
cu dezinfectantele uzuale, sau prin
expunere la uscăciune.

➢De pe obiectele contaminate, germenii îşi
pierd virulenţa în aproximativ 2 ore, la
temperatura camerei.



Structura antigenică

T. pallidum are 3 tipuri de antigene:
➢Antigenul lipoidic, comun treponemelor

nepatogene şi ţesuturilor animale
(cardiolipin). Acest antigen determină în
organism formarea de anticorpi antilipoidici
(Wassermann).

➢Antigenul proteic Reiter, cu specificitate
de gen Treponema. El determină apariţia
de anticorpi antiproteici evidenţiabili prin
reacţia de fixare a complementului.



➢Antigene specifice – Ag proteic Nichols ,
numai pentru Treponemele patogene.

➢Anticorpii ce se formează în organism faţă
de aceste antigene, cum sunt:
- anticorpii antiproteici,
- antipolizaharidici
- imobilizinele

Aceşti anticorpi se evidenţiază prin mai
multe reacţii serologice, strict specifice
pentru Treponema pallidum.



Patogenitate şi manifestări clinice
➢Sifilisul este considerat a treia boală cu

transmitere sexuală din ţările dezvoltate.
➢T. pallidum pătrunde în organism prin:

- penetrarea mucoaselor intacte,
- prin eroziuni tegumentare.

Doza infectantă exactă pentru om nu se
cunoaşte, dar la animalele de experienţă
s-a constatat că mai puţin de 10
treponeme sunt suficiente pentru a iniţia
infecţia.



Infecţia parcurge 3 faze :
Sifilisul primar:

➢Leziune caracteristică şancrul sifilitic,
începe ca o papulă care apoi se erodează,
rezultând un ulcer nedureros, cu baza
dură, margini ridicate şi suprafaţa curată.

➢Pot exista unul sau mai multe şancre,
apărute la nivelul organelor genitale
externe, în zona perianală, canalul anal, sau
cavitatea bucală.

➢Sancrul apare la poarta de intrare, după
aproximativ 10-90 de zile de la contactul
infectant.



Şancru sifilitic



Sifilis primar



➢În şancru există numeroase spirochete, care
pot disemina limfatic sau sanguin şi care
conferă acestei leziuni un grad crescut de
infecţiozitate.

➢Majoritatea pacienţilor, dezvoltă după 1-2
săptămâni de la apariţia şancrului, o
limfadenopatie regională nedureroasă,
focarul local de multiplicare al spirochetelor.

➢În 75% din cazuri, după aproximativ 1-2
luni, leziunile sifilisului primar se vindecă
spontan, fără cicatrici.



➢Examenul histopatologic demonstrează
leziuni de endarterită şi periarterită, care
sunt caracteristice leziunilor sifilitice în toate
stadiile, precum şi infiltrări cu macrofage
şi PMN.

➢Spirochetele sunt fagocitate, dar
supravieţuiesc intracelular.



Sifilisul secundar
➢Este marcat de evidenţierea clinică a

diseminării infecţiei .

➢Apare după 2-12 săptămâni de la apariţia
şancrului.

➢Acest stadiu este caracterizat prin:
➢sindrom gripal,

➢limfadenopatie generalizată,

➢rash generalizat cutaneomucos.



Sifilis secundar 

generalizat



➢Rash-ul poate fi foarte variabil (macule,
papule, pustule), acoperă întreaga
suprafaţă a pielii (inclusiv palmele şi tălpile)
şi dispare spontan în câteva săptămâni
sau luni.

➢Rash-ul din sifilisul secundar este foarte
infecţios.

➢Treptat, simptomele se rezolvă spontan,
fără cicatrici, iar pacienţii intră într-un
stadiu latent, sau clinic inactiv al acestei
boli.



Rash cutanat sifilis secundar



În urma acestui stadiu, evoluţia sifilisului
este variabilă :

➢Aproximativ 25% dintre pacienţi se
vindecă microbiologic,

➢25% evoluează latent toată viaţa,

➢50% infecţia se reactivează după un
anumit interval de timp.

➢Faza de sifilis latent este necontagioasă,
fără manifestări clinice şi e diagnosticată
doar prin prezenţa anticorpilor specifici.



Sifilisul terţiar
➢Apare la 2-20 de ani de la instalarea

sifilisului primar.

➢Este o boala inflamatorie cronică distructivă,
care poate afecta orice organ.

➢Constă în formarea unor leziuni
granulomatoase (gome sifilitice), la nivel
tegumentar, hepatic, osos, modificări
degenerative ale SNC (neurosifilisul),
precum şi leziuni cardiovasculare (sifilisul
cardiovascular).



➢Pacienţii aflaţi în stadiul terţiar nu sunt
infecţioşi.

➢Această formă clinică odată instalată, poate
evolua spre deces.

Neurosifilis



Sifilisul congenital
➢Transmiterea germenilor de la mama

netratată la făt poate avea loc
transplacentar (după 16 săptămâni de
sarcină), dar şi în timpul naşterii.

Aceasta poate duce la :

➢Moartea intrauterină a fătului

➢Apariţia unor malformaţii congenitale
(dentare, osoase, oculare)

➢ Moartea post-partum.



➢La aproximativ 75% dintre copiii netrataţi
apare aşa numita triadă Hutchinson :

-dinţi Hutchinson,

-keratita interstiţială

-surditate.



Epidemiologie

➢Cea mai frecventa cale de transmitere
este cea sexuală (şancrul sifilitic genital
şi anal reprezintă 99% din cazurile de
sifilis primar).

➢Se mai poate transmite transplacentar
de la mamă la făt (transmitere verticală),

➢Prin transfuzii cu sânge contaminat.

➢Nu se transmite prin obiecte
contaminate.



➢Sifilisul nu este înalt contagios, riscul de
transmitere al bolii după un contact sexual
este de 30%.

➢Contagiozitatea este influenţată de stadiul
evolutiv al bolii la indivizii infectaţi.

➢Cele mai contagioase sunt leziunile din
sifilisul primar şi secundar.

➢Pacienţii cu risc crescut sunt adolescentii
şi adulţii activi sexual, precum şi nou-
născuţii proveniţi din mame cu sifilis
activ.



Testele nespecifice 
(netreponemice)

➢Utilizează antigene netreponemice
(cardiolipine) prin care se evidenţiază
anticorpii antilipoidici.

➢Reacţiile care se utilizează în mod curent
sunt VDRL (reacţie de floculare) şi reacţia
Bordet-Wassermann (RBW – reacţie de
fixare a complementului).



Teste specifice

➢Utilizează antigene treponemice.

➢Se efectuează la persoane cu teste
nespecifice negative pentru confirmarea
diagnosticului sau la cei cu serologie
negativă dar cu elemente epidemiologice
şi clinice care pledează pentru sifilis.



Cele mai utilizate teste specifice
sunt:

➢FTA-ABS( Fluorescent treponemal antibody 
absorbtion) 

➢TPHA (Treponema pallidum
hemagglutination). Este mai simplă din 
punct de vedere tehnic şi mai uşor de 
interpretat decât FTA-ABS. 



➢Reacţii serologice pozitive la nou-născuţii
din mame infectate pot reprezenta un
transfer pasiv de anticorpi, sau un răspuns
imun specific la infecţie. Diferenţierea
acestor 2 situaţii se face prin titrarea în
dinamică a anticorpilor nou-născuţilor, într-
un interval de 6 luni.

➢Titrul anticorpilor unui nou-născut neinfectat
scade până la nivele nedecelabile, în 3 luni
după naştere, dar rămâne crescut la nou-
născuţii cu sifilis congenital. Depistarea
anticorpilor specifici Ig M în serul nou-
născuţilor semnifică de asemeni sifilis
congenital.



Tratament
➢Antibioticul de elecţie pentru tratamentul

sifilisului este penicilina.
➢În cazul sifilisului primar şi secundar, se

administrează preferabil benzatin-
penicilina (penicilină retard).

➢În cazuri de sifilis terţiar şi congenital se
utilizează penicilina G. La pacienţii alergici
la penicilină, se adminisrează doxiciclina şi
tetraciclină. În cazuri de neurosifilis şi la
gravide se utilizeaza doar penicilină.

➢S-au demonstrat eşecuri în terapia cu
eritromicină, datorită existenţei de tulpini
rezistente.



Profilaxie

➢Nu există vaccin anti-Treponema pallidum.

➢Profilaxia se realizează doar prin practicarea
sexului protejat, depistarea şi tratarea
partenerilor sexuali ai pacienţilor cu
infecţie diagnosticată.

➢Pentru prevenirea sifilisului congenital se
recomandă testarea serologică obligatorie
a tuturor femeilor gravide în primele luni
de sarcină.



TREPONEME ORALE

 Se cunosc peste 60 de specii, reprezentând 
un procent ridicat din totalul bacteriilor orale

 T.denticola

 T.vincentii

 T. pectinovarum

 T. amylovorum

 T.  maltophilum

 T. medium

 T.socranskii



Habitat

 Predomina in cavitatea orala la om si 
primate, la marginile gingivale si crevase

 Strict anaerobe cresc pe mediul OTI(ORAL 
TREPONEMA ISOLATION), mobile, cu 
capacitate proteolitică crescută

 Se izoleaza in gingivita acuta ulcero-
necrotica, angina Vincent’s sau 
periodontita



 Pe baza detecției ADN  treponemelor-
prevalență mare a speciilor de treponeme 
în abcesele dentare acute

 T. denticola este asociată cu patologia 
parodonțiului( boală parodontală)

Tratament:penicilina  si metronidazol

Preventie:igiena orala riguroasa



LEPTOSPIRA- manifestări clinice

➢Forme de boală atipice asemănătoare
gripei,

➢Forme anicterice, la meningită,

➢Boala Weil, produsă de L. interrogans
serovar. icterohemoragiae.



➢După prima săptămână de boală apare
icterul, care se intensifică în următoarea
săptămână, în timp ce febra scade.

➢Semnele renale se accentuează. Apoi
simptomele regresează .

➢După primele 2 săptămâni, poate surveni
o nouă recrudescenţă febrilă, care durează
în jur de 5 zile.

➢Evoluţia este în general favorabilă, cu o
convalescenţă lungă.



Genul Borrelia



Habitat

➢Gazda principală este reprezentată de
animale (mamifere, păsări, artropode) şi
sunt menţinute în natură printr-un ciclu
care implică atât animalele cât şi omul.

➢Borreliile (al căror nume provine de la
numele bacteriologului francez A. Borrel)
produc 2 boli importante: febra recurentă
şi boala Lyme. Principalele specii cu rol în
patologia umană sunt: B. recurrentis,
B. burgdorferi şi B. duttonii.



Boala Lyme

➢A fost pentru prima oară descrisă în
localitatea Lyme, Connecticut, în 1975.

➢Boala Lyme este o infecţie transmisă prin
căpuşe, produsă de 3 tipuri de borrelii:

➢B. burgdorferi (Europa, SUA),
➢B. garinii
➢B. afzelii (Europa, Japonia).
➢Ca specie tip se descrie B. burgdorferi.



Stadiul I (precoce)

➢Este dominat de leziuni cutanate, de
tipul eritemului migrator (care apare în
jurul muşcăturii de căpuşă şi se extinde
centrifug), precum şi limfadenoze
cutanate, pe un fond febril.

➢La acestea se adaugă simptomatologia
generală necaracteristică: cefalee,
artralgii, dureri gastro-intestinale.



Stadiul II

➢Poate apare la săptămâni sau luni de
zile după momentul infectant şi se
caracterizează prin diseminarea pe cale
generală a spirochetelor.

➢Apare miocardita (tulburări de conducere
cu bloc atrio-vascular), vasculita,
artrita, adenopatiile limfatice, şi
simptomele neurologice de tip
meningoencefalită .



Stadiul III

➢Este dominat de artrite cronice
recidivante (artrita Lyme), în special pe
articulaţiile mari (genunchi, cot,
extremităţi) şi care pot avea o durată de
10-15 ani, precum şi acrodermatita
cronică atrofică.



VĂ MULŢUMESC!!!


