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Dragă Doamnă / Domnule Doctor,

Unul dintre cele mai importante roluri ale unui medic este să protejeze 
persoanele dragi atât din familie, cât şi din societate.

Copiii, în special în primii ani de viaţă, sunt în mod parti cular cei care au mare 
nevoie de protecţie. Una dintre intervenţiile cele mai uti le pentru sănătatea 
copiilor noştri şi profi laxia bolilor infecţioase specifi ce copilăriei este vaccinarea. 
Vaccinarea a demonstrat, în întreaga lume, că reduce atât mortalitatea, cât şi 
morbiditatea. România a aplicat această măsură importantă de profi laxie de 
decade, în linie cu recomandările internaţionale şi experienţa statelor învecinate. 
Cu toate acestea, România conti nuă să aibă cea mai mare rată a mortalităţii 
infanti le din Uniunea Europeană.

Pentru a veni în sprijinul medicilor, în practi ca curentă şi în dialogul cu părinţii 
despre acest subiect important, pe care unii părinţi îl consideră neclar, datorită 
unor surse variate de informare, nu întotdeauna exacte, Societatea Română de 
Pediatrie a dorit să dezvolte un ghid practi c despre imunoprofi laxia bolilor 
infecţioase pediatrice.

Grupul de lucru a selectat, din cele 27 de boli prevenibile prin vaccinare, un 
număr de 16 boli infecţioase pediatrice, pentru care se poate asigura profi laxia 
în România, atât în cadrul programului de imunizare de ruti nă, cât şi ca serviciu 
suplimentar, pentru protecţia împotriva altor boli cu impact semnifi cati v în 
România.

Toate recomandările noastre sunt în concordanţă cu recomandările inter-
naţionale.

Veţi putea găsi câte un capitol dedicat fi ecărei boli, cu informaţii despre 
semne clinice, diagnosti c, situaţie epidemiologică, povara bolii, imunoprofi laxie 
prin vaccinare şi profi lul de siguranţă al vaccinurilor, precum şi recomandări 
pentru vaccinare. Informaţii în rezumat pot fi  găsite la fi ecare capitol.

Sperăm că veţi considera uti l acest material şi că vă va ajuta în practi ca 
dumneavoastră curentă.

Societatea Română de Pediatrie
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Introducere

Vaccinarea este una dintre intervenţiile cele mai de succes la nivel mondial în domeniul 
sănătăţii publice. De la înfi inţarea Programului Exti ns de Imunizare (EPI), în 1974, milioane 
de decese şi dizabilităţi produse de cele 6 boli: dift eria, rujeola, tusea convulsivă, poliomielita, 
tetanosul şi tuberculoza, au fost prevenite. (WHO.Vaccine Introducti on Guidelines, WHO/
IVB/05.18, nov 2005, www.who.int/vaccines-documents/)

 În prezent există peste 27 de boli care pot fi  prevenite prin vaccinare, boli care apar la 
sugari, copii, adolescenţi sau adulţi. Acest ghid oferă informaţii pentru medici şi alţi furnizori 
de servicii de sănătate, referitoare la aspectele multi ple luate în considerare atunci când 
este abordată această măsură profi lacti că pentru sugari şi copii. Atât medicii sau furnizorii 
de servicii, cât şi pacienţii se confruntă cu numeroase întrebări, referitoare la calendarul de 
vaccinare, recomandări privind precauţii şi contraindicaţii, numărul de vaccinuri care pot fi  
administrate concomitent, identi fi carea şi interpretarea evenimentelor adverse. De 
asemenea, medicii se confruntă cu nevoia de educaţie a părinţilor şi a pacienţilor, selectarea 
adecvată a diverselor informaţii, înţelegerea datelor menţionate. Aceste recomandări sunt 
desti nate medicilor care oferă servicii de vaccinare pacienţilor, oferind suportul pentru 
explicarea raportului benefi ciu/risc, a schemelor recomandate de administrare, a normelor 
de păstrare a vaccinurilor, a necesităţii acoperirii vaccinale exti nse pentru prevenirea şi 
ţinerea sub control a bolilor transmisibile.

 În România au fost dezvoltate recomandări pentru administrarea vaccinurilor pentru 
majoritatea bolilor transmisibile specifi ce sugarului şi copilului mic, cu multe decenii în 
urmă şi actualizate permanent, pornind de la recomandările Organizaţiei Mondiale a 
Sănătăţii (OMS) şi de la experienţa ţărilor din Uniunea Europeană în domeniul imunizării, 
documentul fi ind uti lizat ca suport pentru completarea schemei naţionale de imunizare 
recomandată (Programul Naţional de Imunizare). 

 Imunizarea este una dintre măsurile cu cele mai bune rezultate, fi ind deosebit de 
efi cientă în raport cu toate costurile aferente. Astf el, programele de vaccinare au contribuit 
esenţial la eradicarea variolei, au redus frecvenţa globală a cazurilor de poliomielită cu 99% 
şi au determinat reduceri dramati ce în domeniul bolilor, handicapurilor şi deceselor produse 
de dift erie, tetanos, tuse convulsivă şi rujeolă. (VSIG_Viziunea şi Strategia privind Imunizarea 
Globala_2006-2015, disponibil pe www.who.int/vaccines-documents/www.unicef.org).

Unul dintre obiecti vele de dezvoltare ale mileniului menţionate în documentele OMS 
este reducerea mortalităţii infanti le (Millenium Development Goal 4). Decesul la nivel 
mondial în fi ecare an a aproximati v 3 milioane de copii sub 5 ani poate fi  atribuit diareei şi 
pneumoniei. Se esti mează că aproximati v 40% dintre decese apar în prima lună de viaţă, 
astf el încât îmbunătăţirea măsurilor de îngrijire a nou-născutului este esenţială pentru 
progresul în domeniul sănătăţii. (WHO Millennium Development Goals: progress towards 
the health-related Millennium Development Goals, Fact sheet N°290 May 2011) 
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Introducere
 De imunizare benefi ciază întreaga populaţie, nu doar prin îmbunătăţirea sănătăţii şi a 

duratei de viaţă, dar şi prin impactul său social şi economic la nivel global, naţional şi 
comunitar. Unul dintre obiecti vele majore ale strategiei OMS este menţinerea acoperirii 
vaccinale ati nse în 2010, aceasta însemnând cel puţin 90% la nivel naţional.

 Siguranţa imunizării este o altă problemă deosebit de importantă în cadrul programelor 
de imunizare. Fiind o măsură preventi vă, imunizarea se bazează în totalitate pe acceptarea, 
înţelegerea şi încrederea celor care uti lizează acest serviciu. 

 Multe persoane nu sunt sufi cient informate cu privire la riscurile prezentate de bolile ce 
pot fi  prevenite prin vaccinare şi/sau cu privire la benefi ciile imunizării, iar imunizarea devine 
din ce în ce mai puţin acceptată prin subevaluarea efectului la nivelul stării de sănătate indi-
viduale, dar mai ales comunitar. (VSIG_Viziunea şi Strategia privind Imunizarea Globala_2006-
2015, disponibil pe www.who.int/vaccines-documents/ www.unicef.org).

 În anul 2000, imunizarea a prevenit aproximati v 1-2 milioane de decese în populaţia 
infanti lă într-un singur an. Până în anul 2015, această cifră se va dubla, prevenind 4-5 
milioane de decese pe an la vârsta copilăriei. Benefi ciile susţinerii şi creşterii eforturilor 
pentru asigurarea imunizării ar putea preveni peste 38 de milioane de morţi premature în 
perioada 2006-2015. (VSIG_Viziunea şi Strategia privind Imunizarea Globala_2006-2015, 
disponibil pe www.who.int/vaccines-documents/www.unicef.org).

 În acest sens, accesul la informaţii documentate referitoare la bolile infecţioase 
pediatrice şi la măsurile de profi laxie existente, precum vaccinarea, sunt foarte importante 
pentru specialişti i şi furnizorii de servicii medicale, astf el încât să poată oferi populaţiei o 
asistenţă medicală la cele mai înalte standarde de bună practi că.

 Acest document exprimă opinia unor autorităţi de la nivel mondial, completată de 
experti za teoreti că şi practi că a medicilor de diverse specialităţi din România, implicaţi în 
managementul bolilor infecţioase pediatrice.

Poziţia generală a Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii referitoare la vaccinuri

Vaccinurile uti lizate pe scară exti nsă în domeniul sănătăţii publice trebuie să îndeplinească 
standardele OMS:

să fi e sigure şi să aibă un impact semnifi cati v împotriva bolii în toate grupele de populaţie • 
pentru care sunt recomandate; 

vaccinurile desti nate sugarilor sau copiilor mici să fi e uşor de adaptat la programele • 
naţionale şi la calendarul de imunizare din copilărie; 

să nu interfereze cu răspunsul imun la alte vaccinuri administrate simultan;• 

să fi e formulate conform standardelor tehnice (condiţiile de refrigerare şi de depozitare • 
stabilite etc.).

să fi e accesibile din punct de vedere fi nanciar, pentru diferite zone ale globului.• 



VACCINAREA 
ÎN PRINCIPALELE
BOLI INFECºIOASE 
PEDIATRICE
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Tuberculoza
1 Defi niţie 

Tuberculoza consti tuie şi astăzi una dintre problemele prioritare de sănătate 
publică, fi ind cea mai frecventă cauză infecţioasă de deces la nivel mondial, după 
infecţia HIV. În prezent se esti mează că infecţia este răspândită la o treime din 
populaţia de pe glob.(1) Creşterea incidenţei şi, implicit, a numărului de surse de 
agent patogen duce inevitabil la o creştere a riscului de infecţie dobândită în 
copilărie. Se esti mează un risc anual de infecţie de aproximati v 0,5-2% la copiii 
proveniţi din ţări cu prevalenţă înaltă a tuberculozei. Mai mult, decesele prin 
tuberculoză la vârsta copilăriei sunt de obicei cauzate de meningita tuberculoasă 
şi de boala diseminată.(2)

România se afl ă printre ţările cu nivel ridicat de îmbolnăvire prin infecţia cu 
M. tuberculosis, care este responsabilă pentru 80-90% dintre cazurile de boală.

Agentul eti ologic
Mycobacterium tuberculosis este inclus taxonomic în genul Mycobacterium, din 
familia Mycobacteriaceae, ordinul Acti nomicetales. Speciile acestui gen, denumite 
curent micobacterii, sunt în număr de peste 55 şi, în funcţie de patogenitate, pot 
fi  saprofi te (cele mai numeroase) sau strict patogene pentru om (M. tuberculosis, 
M. bovis, M. africanum şi M. leprae). 

Caracteristi ci comune: sunt bacili subţiri, drepţi sau încurbaţi; nu formează en-
dospori, spori sau capsulă; au acid-alcoolo-rezistenţă; sunt slab gram-poziti vi şi se 
multi plică intracelular, lent, având un ti mp de generaţie de 18-24 ore.(3) O altă 
parti cularitate este rezistenţa la frig, întuneric, uscăciune şi sensibilitatea la căl-
dură, lumină şi radiaţii UV.

Mecanismele eti opatogenice
Micobacteriile ajunse pe cale aerogeană la nivelul alveolelor se multi plică şi o 
parte vor fi  distruse de către macrofage. Reacţia organismului gazdă se modifi că, 
prin apariţia răspunsului imun, cu cele două componente, celulară şi umorală. 
După fagocitoză, microbacteriile conti nuă să se multi plice lent, citokinele eliberate 
în focarul infecţios iniţial vor atrage limfocitele T, mediatorii imunităţii celulare. 
Cel mai important este răspunsul imun de ti p celular, prin protecţia conferită de 
celulele Th1 CD4+, eliberatoare de IFN γ. Prezenţa acestora iniţiază un proces de 
amplifi care în cascadă a celulelor infl amatorii (macrofage, limfocite) în zonele de 
existenţă a micobacteriilor sau anti genelor lor specifi ce.(4)

Acest proces durează 6-8 săptămâni.

Pentru persoanele cu imunitate celulară normală, următoarea etapă constă în 
formarea granuloamelor în jurul M tuberculosis: acestea sunt alcătuite dintr-o 
acumulare de limfocite T acti vate şi din macrofage ce limitează înmulţirea şi 
diseminarea micobacteriilor. În centrul granulomului se formează o zonă de 
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Tuberculoza
1necroză. În următoarele 2-3 săptămâni necroza suferă un proces de cazeifi care, cu 

modifi carea condiţiilor locale (nivel scăzut de oxigen, pH scăzut, produşi nutriti vi 
în canti tate redusă), ceea ce determină o inhibiţie şi mai mare a creşterii bacilare, 
determinând starea de latenţă a infecţiei. În cazul unei imunităţi solide, leziunile 
suferă în conti nuare un proces de fi broză şi de calcifi care, bacilii rămânând izolaţi 
în interior în stare dormantă.(5)

La persoanele cu imunodepresie, leziunile evoluează spre o formă de TBC primară 
evoluti vă: materialul necroti c nu mai este bine izolat la nivelul granulomului şi 
poate drena într-o bronhie sau într-un vas sanguin din vecinătate, lăsând o cavitate 
aerică la locul iniţial. Diseminarea bronhogenă poate determina infecţii aerogene 
la contacţi. Diseminarea limfati că duce la cantonarea bacililor în ganglionii traheo-
bronşici, unde este posibilă formarea unor noi leziuni granulomatoase cu prezenţa 
de cazeum în interior. Diseminarea hematogenă va determina o formă 
extrapulmonară de TBC.(6)

Contribuţia răspunsului imun umoral nu este clar defi nită, dar se consideră că 
anti corpii parti cipă şi ei la limitarea infecţiei.

Factorii de risc pentru infecţia cu M. tuberculosis pot fi :
individuali: ce•  ţin de vârstă (sugari, copii sau adolescenţi ce trăiesc în contact 
direct cu adulţi cu tuberculoză latentă sau acti vă), sex (mai frecventă la bărbaţi), 
comportament (abuzul de alcool, droguri), status nutriţional; 

extrinseci (condiţii de viaţă şi muncă):•  locuitori în zone cu o incidenţă crescută 
a tuberculozei, contactul apropiat cu persoane cunoscute cu tuberculoză 
acti vă, călătorii în şi din zone cu prevalenţă crescută a tuberculozei, colecti vităţi 
cu risc crescut (şcoli, penitenciare, adăposturi, azile, spitale de psihiatrie), 
personal medical implicat în îngrijirea pacienţilor cu tuberculoză, comunităţi 
defavorizate.

Factori de risc pentru boală pot fi , de asemenea:
intrinseci:•  sugari şi copii cu vârstă sub 5 ani, fumatul, abuzul de alcool sau 
droguri, malnutriţia, istoric de gastrectomie sau bypass jejuno-ileal, persoanele 
cu istoric medical (silicoză, diabet zaharat, insufi cienţă renală cronică, hepati tă 
B sau C sub tratament specifi c, hemodializaţi, bolnavi cu leucemie, limfom, 
neoplazii, infecţie cu M. tuberculosis în ulti mii 2 ani, tuberculoză netratată sau 
tratată incorect în antecedente), imunosupresia (infecţia HIV, tratament 
imunosupresiv – antagonişti  de TNF-α, corti coizi sistemici în doze > 15mg /zi, 
tratament imunosupresiv consecuti v transplantului de organ);

extrinseci: facto ri economico-sociali (venituri reduse, din zone cu defi cit în • 
personal medical, dar cu o incidenţă crescută a tuberculozei).(7)
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Tuberculoza
1 Date epidemiologice

În anul 2010, la nivel mondial, s-au înregistrat 8,8 milioane cazuri noi de 
tuberculoză (TB), 1,1 milioane decese la persoanele HIV negati ve şi 350.000 de 
decese la persoanele cu asociere TB-infecţie HIV. În anul 2010, numărul de cazuri 
de TB multi drog-rezistentă a fost de 290.000, iar dintre aceste cazuri doar 16% se 
afl ă sub tratament.(8)

În anul 2010, în România, TB a înregistrat o incidenţă de 74,8 cazuri la 100.000 de 
locuitori, confi rmate prin cultură şi o mortalitate de 7 decese/100.000.(8,9) Cele 
mai multe decese raportate în 2009 s-au înregistrat la grupa de vârstă 45-54 ani 
(15,9 decese/100.000 locuitori).(10)

În anul 2011, în România, TB a înregistrat o incidenţă de 82,8 cazuri la 100.000 
locuitori şi o mortalitate de 7 decese/100.000. Cele mai multe cazuri s-au 
înregistrat la grupa de vârstă 40-59 ani (100 cazuri/100.000 locuitori). La copii, TB 
a înregistrat o incidenţă de 23,8/100.000 locuitori.(11,12,13)

Transmitere 
Calea de transmitere este aerogenă, prin inhalarea parti culelor infectante, 
provenite de la indivizii bolnavi de tuberculoză pulmonară. 

Tablou clinic şi evoluţie
Evoluţia clinică a TBC este diferită la fi ecare pacient, în funcţie de statusul 
imunologic al acestuia; din acest moti v, aspectele clinice includ: formele latente, 
boala primară, boala primară progresivă şi formele extrapulmonare de TBC.

Formele de infecţie latentă sunt clinic asimptomati ce, iar persoana respecti vă nu 
este contagioasă pentru cei din jur.(14) Bacili viabili pot persista în materialul 
necroti c ti mp de ani sau toată viaţa și, când sistemul imun este deprimat, are loc 
reacti varea infecţiei.(4) 

Boala primară este frecvent asimptomati că, diagnosti cul fi ind stabilit numai prin 
testarea la PPD. Cu toate că în majoritatea cazurilor boala primară este subclinică, 
într-un număr de cazuri sunt observate fi e adenopati i traheobronșice, secundare 
exti nderii locale pe cale limfati că, fi e revărsate pleurale secundare infi ltrării 
bacilare provenite din leziunea primară.(15) 

Formele primare progresive. În jur de 5-10 % dintre persoanele expuse la 
M. tuberculosis dezvoltă forme acti ve de infecţie pulmonară. Simptomele cunos-
cute clasic drept impregnare bacilară constau în astenie, fati gabilitate, sub-
febrilitate, inapetenţă, scădere ponderală, frisoane și transpiraţii nocturne, tuse 
seacă. Uneori tusea devine producti vă și se complică cu hemopti zie. Aspectul 
radiologic este de infi ltrate TBC asociat uneori cu afectare pleurală.(16)
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Tuberculoza
1Formele extrapulmonare. Cu toate că majoritatea formelor sunt cu localizare 

pulmonară, aproximati v 20% dintre pacienţii imunocompetenţi dezvoltă forme 
extrapulmonare de boală, riscul de dobândire fi ind mult mai mare în cazul 
imunodepresiilor. Cele mai severe forme, cu o rată foarte crescută a mortalităţii 
chiar și în condiţiile insti tuirii tratamentului specifi c, sunt cele cu localizare la 
nivelul SNC: tuberculoamele cu infecţie secundară meningeală, alături de formele 
de miliară rezultate în urma diseminării hematogene cu afectare multi  vis-
cerală(17,18)

Alte forme posibile sunt cele ganglionare (diseminare limfati că, mai frecvent la 
nivelul ganglionilor cervicali), osteo-arti culare, pleurale sau genito-urinare.(19)

Diagnosti c 
Testul cutanat la tuberculină (intradermoreacţia Mantoux, IDR la PPD)

este metoda convenţională folosită pentru depistarea infecţiei tuberculoase • 
inclusă în Programul Naţional de Control al Tuberculozei; 

este indicat în: scop diagnosti c, în cazul unei suspiciuni de infecţie (copiii • 
simptomati ci suspecţi de tuberculoză, la admiterea în colecti vităţi ca metodă 
de investi gaţie epidemiologică), pentru aprecierea efi cacităţii vaccinării BCG; 

citi rea rezultatului se face la 48-72 de ore de la testare, când induraţia este • 
maximă şi dispare reacţia nespecifi că;

interpretarea intradermoreacţiei se corelează cu: contextul clinic, situaţia • 
epidemiologică a zonei de origine şi de reşedinţă, prevalenţa regională a 
infecţiilor cu micobacterii non-TB, existenţa vaccinării BCG, a comorbidităţilor 
sau a tratamentelor imunosupresoare. 

Reacţia poziti vă:

papula > 10 mm la 72 de ore de la injectare semnifi că suspiciunea de infecţie • 
tuberculoasă (cu M. tuberculosis sau M. bovis) sau vaccinare BCG, dar nu boală;

papula > 5 mm în cazul persoanelor cu expunere recentă la • M. tuberculosis şi 
aparţinând unui grup cu risc crescut;

papula > 15 mm este considerată poziti vă la toate persoanele indiferent de • 
existenţa vaccinării; nu semnifi că în mod absolut boală, dar sugerează o infecţie 
cu M. tuberculosis.(20) 

Virajul tuberculinic constă în poziti varea unei testări după un rezultat anterior 
negati v şi poate semnifi ca o infecţie recentă (dacă nu este în contextul vaccinării 
BCG):

la nevaccinaţi se ia în considerare mărirea reacţiei cu cel puţin 10 mm faţă de un • 
test anterior (< 10 mm) sau creşterea de la 0 la 5 mm sau peste această valoare; 

la vaccinaţi se consideră poziti vare dacă există o creştere cu 10 mm a reacţiei, • 
indiferent de valoarea iniţială. 
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1 Vaccinarea BCG produce de obicei o reacţie mai mică de 10 mm care se păstrează 

pentru 3-4 ani, reacţia mai intensă însemnând probabil infecţia cu 
M. tuber culosis. 

Reacţia negati vă reprezintă lipsa de răspuns şi apare dacă: 

nu există infecţie, există infecţie foarte recentă, testul se face în contextul unei • 
boli sau al unui tratament imunosupresiv, există diminuarea sau pierderea 
hipersensibilităţii în cadrul unei boli sau după un tratament.

La copiii din focarul de TB la care rezultatul testului intradermic efectuat cu 2 UI 
PPD este negati v, se poate repeta testul cu 10 UI PPD, imediat, la nivelul ante-
braţului opus sau la un interval de 6-8 săptămâni, tot cu 2 UI PPD. 

Se pot folosi, de asemenea, şi alte metode de diagnosti c cum ar fi  tehnicile de 
identi fi care a acizilor nucleici ai micobateriilor – PCR (Polymerase Chain Reacti on) 
şi Quanti feron-TB (test ELISA prin care se măsoară interferonul gamma eliberat 
de limfocitele T acti vate după infecţie). 

Complicaţii 
forma respiratorie determină distrucţie pulmonară şi afectarea respiraţiei;• 
diseminare în alte organe.• 

Tratament 
tra• tamentul – conform strategiei OMS;

factorii de risc pentru dezvoltarea chimiorezistenţei sunt: tratamentul reco-• 
mandat sau administrat incorect, eşecul terapeuti c, transmiterea nosocomială, 
reşedinţa sau călătoriile în zone cu prevalenţă crescută a TB MDR (multi drog 
rezistent), contactul prelungit cu pacienţi cunoscuţi cu TB MDR;(21) 

obiecti vul principal al pro• gramelor de control al tuberculozei este întreruperea 
transmiterii agentului patogen şi prevenirea diseminării în populaţia generală. 
Acest fapt presupune, pe lângă diagnosti cul şi tratamentul corect al cazurilor 
de tuberculoză, şi existenţa unor măsuri de prevenire a îmbolnăvirilor.

Imunoprofi laxie
Vaccinul BCG are un efect protector documentat faţă de meningita tuberculoasă 
şi boala diseminată la nou-născuţi şi copiii mici. Vaccinarea BCG conferă o protecţie 
relati vă, care nu împiedică infectarea cu M. tuberculosis şi nici nu întrerupe lanţul 
epidemiologic al bolii.(22,23) Prin urmare, nu previne infecţia primară sau reacti varea 
infecţiei tuberculoase latente.

Vaccinul BCG a fost produs la Insti tutul Pasteur, dintr-o tulpină de • M. bovis 
izolată, de către Albert Calmett e şi Camille Guérin. Din anul 1921 se practi că 
vaccinarea BCG la om. Patru tulpini au fost larg uti lizate (peste 90% dintre 
vaccinări): Franch Paster-1173P2, Copenhaga-1331, Glaxo-1077 şi Tokyo-172.(24) 
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1De-a lungul anilor, nu au lipsit nici controversele cu privire la calităţile vaccinului. 

În prezent, vaccinul BCG este controlat de insti tute de profi l, prin colaborare 
internaţională, urmărindu-se astf el menţinerea corespunzătoare a calităţii şi 
efi cacitaţii sale.

În Rom• ânia, vaccinarea BCG a fost introdusă în anul 1925, de către Dr. I. 
Cantacuzino, uti lizând tulpina originală de BCG.(25) Vaccinarea s-a realizat până 
în luna februarie 2010 cu tulpina IC-65, produsă de Insti tutul „I. Cantacuzino“ 
şi echivalentă tulpinii Copenhaga 1331. 

Este • un vaccin viu atenuat, liofi lizat, având aspectul unei pulberi albe, con-
diţionate în fi ole de 2 mg masă bacteriană. Dizolvarea vaccinului se face cu 2 
ml mediu lichid Sauton, în soluţie protectoare de glutamat de sodiu 1,5%. 
Suspensia obţinută, clar opalescentă, se uti lizează în maximum 30 de minute 
de la preparare, de către personal medical special instruit. Pentru menţinerea 
viabilităţii germenilor în preparat este obligatorie păstrarea vaccinului la 
întuneric şi la temperatura de 4˚C.(25)

Tehnica de administrare
injectarea strict intradermică a 0,1 ml suspensie vaccinală în 1/3 superioară a • 
braţului, regiunea deltoidiană, în condiţii de asepsie, dar fără să se uti lizeze 
alcool pentru decontaminarea tegumentului la locul de administrare;

la locul injectării apare o papulă cu diametrul de 5-6 mm, cu aspect de „coajă • 
de portocală“. Corecti tudinea vaccinării constă în asocierea unor reacţii locale 
minore în următoarele 1-3 săptămâni de la injectare (eritem, mic nodul roşu-
violaceu, uşoară ulceraţie); 

în i• ntervalul de 2-3 luni apare o cicatrice iniţial violacee, apoi alb-sidefi e, 
permanentă, cu diametrul de 3-6 mm; 

controlul f• ormării cicatricei postvaccinale se face după vârsta de 6 luni a 
sugarului. Cicatricea mai mică de 3 mm sau absenţa ei necesită refacerea 
vaccinării până la vârsta de 1 an.(26,27)

Vaccinul poate fi  administrat simultan cu alte vaccinuri incluse în schemele de 
imunizare. 

Efi cacitatea vaccinării şi durata protecţiei
odată administrat, vaccinul determină instalarea alergiei tuberculinice post-• 
vaccinale, la aproximati v 6-8 săptămâni de la injectare. Nu s-a putut găsi nicio 
corelaţie între dimensiunea reacţiei postvaccinale şi protecţia vaccinală.(22,26) 

pentru apre• cierea efi cacităţii vaccinării sunt luate drept criterii: diametrul 
cicatricei postvaccinale > 3 mm, reacţia poziti vă la PPD şi gradul de acoperire 
vaccinală cât mai aproape de 100%.(26) 
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1 rezultatele studiilor cu privire la capacitatea protecti vă a vaccinului BCG variază • 

în limite largi. Cele mai înalte procente ale protecţiei (de 60-80%) s-au ati ns în 
America de Nord şi în nordul Europei. În regiunile tropicale, protecţia a fost 
extrem de redusă, mergând până la absenţa ei.(23,27) 

gradul variabil al protecţiei a fost explicat prin factori geografi ci (lati tudine), • 
aceşti a intervenind probabil în suscepti bilitatea gazdelor, patogenitatea 
microorganismelor, respecti v interacţiunea agent patogen-gazdă. Astf el, au 
fost invocate diferenţe în ceea ce priveşte: imunogenitatea şi structura geneti că 
a tulpinilor vaccinale, statusul nutriţional şi geneti c al populaţiilor studiate, 
dozajul şi păstrarea vaccinului, gradul de expunere la micobacteriile ati pice din 
mediu.(26,27,28) 

se pare că, dintre acestea, cea mai plauzibilă explicaţie ar fi  prezenţa mico-• 
bacteriilor în mediu (în special în zonele tropicale), la a căror expunere se 
induce un răspuns protector la tuberculoză, comparabil cu cel determinat de 
vaccinul BCG.(24,29) Ca atare, administrarea vaccinului la această categorie 
populaţională nu va aduce un „surplus“ protecti v. 

cu toate acestea nu trebuie însă să subapreciem calităţile pe care le deţine • 
acest vaccin. Sunt de menţionat studii care demonstreaza o protecţie de 
64% împotriva meningitei tuberculoase, 78% împotriva bolii tuberculoase 
diseminate şi 71% împotriva deceselor prin tuberculoză(23,24)

durata protecţei conferită de vaccin este incomplet cunoscută, dar se • 
consideră că există un declin gradual al acesteia în interval de 10-20 de ani 
de la administrare.(2) 

Contraindicaţii şi precauţii pentru vaccinare 
(pot fi  temporare sau defi niti ve)

situaţiile care impun temporizarea vaccinării sunt: starea febrilă, leziunile tegu-• 
mentare erupti ve, imunodefi cienţele congenitale sau dobândite (limfoame, 
leucemii, alte boli maligne), tratamentele imunosupresoare, infecţia HIV 
simptomati că, sarcina;

contraindicaţiile absolute sunt legate de reacţia poziti vă la tuberculină şi de • 
antecedentele bacilare confi rmate.

Reacţii adverse posibile
frecvenţa reacţiilor adverse este de luat în considerare atunci când se evaluează • 
risc-benefi ciul vaccinării. 

reacţiile adverse sunt rare (cu o variabilitate a raportărilor în lume de 0,1-19%), • 
marea lor majoritate fi ind autolimitati ve.(30) Dintre acestea se pot enumera: 
abcesele la locul injectării şi limfadenitele. 

complicaţiile importante postvaccinale sunt extrem de rare, dar pot fi  severe la • 
copiii imunocompromişi. Infecţia diseminată, datorată vaccinării BCG, a fost 

Vaccinul previne 
primoinfecţia, dar nu 
previne reacti varea 
infecţiei latente şi 
nici nu are un impact 
asupra reducerii 
riscului de tu ber-
culoză la adult.(2,26)
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1raportată cu o rată de până la 1 caz la 1 milion de vaccinaţi, exclusiv în contextul 

unei imunităţi sever compromise. 

s-au incriminat ca factori ai apariţiei reacţiilor secundare postvaccinale: doza • 
injectată, tulpina uti lizată, vârsta subiecţilor şi tehnica administrării.(30,31) 

Recomandări de vaccinare
Strategia de vaccinare diferă foarte mult de la o ţară la alta, fi ind infl uenţată în 
special de situaţia epidemiologică a tuberculozei (prevalenţa tuberculozei şi a 
tuberculozei MDR, prevalenţa infecţiei HIV), de migraţia şi libera circulaţie a 
populaţiei. 

vaccinarea BCG a tuturor nou-născuţilor rămâne o recomandare în toate ţările • 
cu rată înaltă a tuberculozei (>20 cazuri/100.000 locuitori).(2,32) 

în ţările cu prevalenţă scăzută a bolii, vaccinarea a cunoscut o disconti nuitate, • 
fi ind recomandată la copiii încadraţi în grupe de risc (cei născuţi sau cu originea 
în ţări cu incidenţă înaltă a tuberculozei; contacţi ai unor membri din familie cu 
istoric de TB acti vă; cei care urmează să călătorească în ţări cu 
incidenţă înaltă a bolii; născuţi din mame infectate HIV sau copii 
HIV poziti vi asimptomati ci, cu risc crescut de îmbolnăvire prin 
tuberculoză).

adiţional, revaccinarea a fost abandonată progresiv în multe • 
ţări, nefi ind confi rmată uti litatea acesteia. Sunt de reţinut 
diferenţele în programele naţionale de imunizare cu privire la: 
vârsta vaccinării, necesitatea testării la tuberculină şi admi nis-
trarea dozelor de rapel.(33) 

În România vaccinarea se practi că la toţi nou-născuţii, la vârsta de 
2-7 zile (în lipsa contraindicaţiilor), fără testare tuberculinică 
prealabilă. În cazul în care vaccinarea nu a putut fi  efectuată în 
maternitate, se admite recuperarea până la vârsta de 3-6 luni, în 
lipsa testării tuberculinice. Revaccinările nu se justi fi că în prezent, 
de aceea nici nu se mai efectuează în ţara noastră din anul 
1995(26,27) 

BCG rămâne unul dintre cele mai uti lizate vaccinuri la nivel mondial, 
dar şi unul dintre cele mai controversate. Este un vaccin uşor de 
adaptat Programelor Naţionale de Imunizare, neinterferând cu 
efi cacitatea altor vaccinuri administrate simultan, cu excepţia altor 
vaccinuri vii atenuate. Cu toate limitele legate de efi cacitate, BCG 
actual trebuie uti lizat, până la producerea unor noi vaccinuri 
efi ciente, pentru profi laxia formelor grave de tuberculoză la nou-
născuţi. 

Manifestări clinice:
focare pneumonice• 
diseminări în alte organe şi • 
ţesuturi (meninge, rinichi, 
sistem osos)
stare dormantă, cu reacti vare • 
endogenă la imunodepresaţi

Factori de risc pentru boală:
sugarii şi copiii sub 5 ani• 
malnutriţi• 
persoane cu istoric medical• 
imunosupresaţi• 

România are un nivel ridicat • 
de morbiditate prin 
tuberculoză.
Decesele prin tuberculoză la  • 
copii sunt cauzate de 
meningita tuberculoasă şi de 
boala diseminată.
Vaccinul BCG protejează  • 
nou-născuţii şi copiii mici de 
meningita tuberculoasă şi de 
forma diseminată.
Se administrează la vârsta de • 
2-7 zile, în maternitate.
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2 Defi niţie

Este o boală acută, potenţial fatală, cauzată de toxina produsă de Corynebacte 
rium diphtheriae(1,2,3,4), un bacil aerob gram-poziti v. C. diphtheriae se prezintă sub 

4 bioti puri: gravis, miti s, belfanti s, intermedius(1,2). Forma cea mai se-
veră de boală este asociată cu ti pul gravis, dar orice tulpină poate 
produce toxina(1).

În prezent boala poate fi  prevenită prin vaccinare.

Agentul eti ologic
tulpini producătoare de toxine ale • Corynebacterium diphtheriae; 
tulpini producătoare de toxine ale • C. ulcerans pot determina tablouri 
dift eria-like.

Mecanismele eti opatogenice
colonizarea persoanelor succepti bile cu bacili la nivelul nasofaringelui• (1,2) este 
urmată de producerea unei toxine specifi ce, ce inhibă sinteza proteinelor 
celulare, fi ind responsabilă de distrugerea locală a ţesuturilor şi de formarea 
falselor membrane(1,2); 
toxina produsă local este răspândită pe cale sangvină în organism, unde • 
determină complicaţii majore precum miocardita(1,2,3), nevrita, trombocitopenia 
şi afectarea renală cu proteinurie.(1)

Date epidemiologice
dift eria este răspândită pe tot globul, cazuri clinice fi ind întâlnite şi astăzi în • 
zone temperate în ti mpul iernii şi primăverii; 
sursa o reprezintă purtătorii asimptomati ci de • C. diphtheriae(1,2); 
în focare, procente ridicate de copii pot fi  purtători tranzitorii• (1);

o epidemie majoră de dift erie a avut loc în fosta Uniune • 
Sovieti că în anii ’90 şi a afectat toate cele 15 state inde-
pendente(1,2,3,5); 
în anul 2011, la nivel mondial, au fost înregistrate 4.867 cazuri • 
noi de dift erie, din care 13 cazuri în Africa, 8 în America, 352 în 
regiunea Mediteranei de Est, 4.425 în Asia de SE, 37 în regiunea 
Pacifi cului de Sud şi 32 în Europa;(6)

în România, în anul 2011, au fost raportate 0 cazuri. Ulti mele • 
cazuri de dift erie au fost raportate în anul 1989.(6)

Transmitere 
transmiterea este frecvent respiratorie• (1,2) şi mai rar prin leziuni 
cutanate(1,2) sau obiecte contaminate cu secreţii provenite de la 
persoane bolnave(1); 

C. diphteriae este un bacil • 
aerob, gram-poziti v.
Dift eria este produsă de • 
toxina dift erică, care 
afectează mucoasele.
Perioada de incubaţie este • 
de 2-5 zile.
Clasifi carea se face în • 
funcţie de sediul afectat:

     – respiratorie;
     – cutanată.

Sursa principală de agent • 
patogen este reprezentată  de  
purtătorii asimptomati ci.
Transmiterea este respiratorie, • 
rar cutanată sau prin alte 
secreţii.
Sezonalitate: iarna şi primăvara• 
Contagiozitatea este de câteva • 
săptămâni, în lipsa 
tratamentului anti bioti c asociat.
Tratamentul constă în • 
administrarea de anti bioti c 
injectabil sau oral.
Anti toxina dift erică • 
neutralizează doar toxina liberă.
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2boala se poate răspândi atât ti mp cât există bacili virulenţi prezenţi în leziuni şi • 

secreţii. De obicei aceşti a persistă aproximati v 2 săptămâni, rar peste 4 săp-
tămâni la persoanele fără tratament anti bioti c(1); 
purtătorii cronici pot disemina bacilul ti mp de ≥ 6 luni; • 
tratamentul anti bioti c poate întrerupe transmiterea agentului patogen.• 

Tablou clinic
Incubaţie

în medie 2-5 zile• (1,2,4) (1-10 zile)

Forma faringiană

debutul este insidios, cu faringită• (1,2). 
primele simptome includ stare de rău general, disfagie, anorexie, urmate la 2-3 • 
zile de apariţia pseudomembranelor alb-cenuşii(1,2), care pot acoperi tot palatul 
moale. Pseudomembranele sunt foarte aderente pe amigdale, faringe sau pe 
mucoasa nazală. Pot determina sângerare la tentati va de a le detaşa sau pot 
duce la obstrucţia căilor respiratorii(1,2).
subfebrilitate/febră mică, contrastând cu starea generală foarte gravă – toxică• 
tumefacţia la nivelul regiunii cervicale („gât proconsular“) în formele severe• 
dift eria laringiană • poate fi  o extensie a formei faringiene sau poate implica 
doar acest sediu(1,2). Simptomele includ răguşeală, tuse seacă. Membranele 
pot duce la obstrucţia căilor respiratorii(1,2), insufi cienţă respiratorie, comă şi 
deces(1,2). Dift eria laringiană este o urgenţă medicală, necesitând adesea 
traheostomie.(2)

Forma cutanată

se manifestă ca leziuni tegumentare infectate, cu aspect nespecifi c;• 
este asociată cel mai frecvent cu condiţii precare de igienă;• 
mai pot fi  afectate şi alte zone acoperite de mucoase: conjuncti vă, zona • 
vulvovaginală, canalul auditi v extern.(1)

Evoluţie 
posibil spre remisie în formele necomplicate;• 

când o canti tate mare de toxină a ajuns în sânge, pot apărea manifestări ca: • 
prostraţie severă, paloare accentuată, puls rapid, stupoare şi comă(1), decesul 
putând surveni în aceste cazuri la 6-10 zile de la debut.

Diagnosti c 
Diagnosti cul dift eriei se stabileşte de obicei pe baza manifestărilor clinice(1,2), 
deoarece severitatea bolii impune iniţierea rapidă a tratamentului chiar şi în 
absenţa rezultatelor de laborator(1,2)
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2 confi rmarea diagnosti cului se poate face prin culturi din leziunile colectate, din • 

fragmente de ţesut din zona faringiană(1,2), în special din zonele decolate, 
ulcerate şi din criptele amigdaliene.

bacilii dift erici izolaţi sunt testaţi pentru producerea de toxine• (1,2). 
în cazul în care un pacient suspect de dift erie a primit tratamentul • 
anterior cu anti bioti ce şi culturile sunt negati ve, două situaţii pot 
contribui la stabilirea diagnosti cului: 

         1. izolarea de C. diphtheriae din culturi de la contacţi;
         2. determinarea anti corpilor în ti truri nonprotecti ve (mai puţin de   
             0,1 UI/ml), în ser obţinut înainte de administrarea  anti toxinei(1).

Complicaţii 
Complicaţiile sunt atribuite efectelor toxinei. Severitatea bolii şi a 
com plicaţiilor sunt strâns legate de exti nderea efectelor locale, da-
torate trecerii toxinei în circulaţie.

Forma respiratorie 
miocardită, polinevrite, obstrucţii de căi respiratorii cu insufi cienţă res-• 
piratorie;
deces în 5%-10% cazuri• (1,2,4), cu rate mai mari de deces până la 20% la copiii sub 
5 ani şi la adulţi de peste 40 de ani;
rata de fatalitate a fost relati v stabilă în ulti mii 50 de ani;• 
alte complicaţii posibile: afectare renală, trombocitopenie, oti te medii, paralizia • 
palatului moale, oculară, a membrelor şi diafragmei, aceasta din urmă putând 
determina pneumonii secundare.

Forma cutanată
Rata complicaţiilor şi a deceselor este mult mai mică.

Tratament 
Insti tuirea de urgenţă a tratamentului este obligatorie pentru prevenirea com-
plicaţiilor şi a decesului(2).

Pentru persoanele suspecte de dift erie sunt recomandate următoarele măsuri:

1. administrarea de anti toxină dift erică(1,3,7) în doze adecvate; 
2. administrarea de anti bioti ce; 
3. izolarea după diagnosti cul clinic prezumti v, până la obţinerea culturilor.(1)

Anti toxina dift erică este uti lizată în prezent numai în tratamentul dift eriei(1,2). 

efectele sale constau în neutralizarea toxinei circulante, nu şi a celei deja fi xate • 
în ţesuturi, prevenind într-o oarecare măsură progresia bolii(1). 

Manifestări clinice: 
faringită exsudati vă;• 
false membrane care pot  • 
cauza obstrucţie 
respiratorie;
febră, aspect toxic.• 

Complicaţiile cele mai comune: 
 • miocardita şi nevrita, cele    
mai comune;
cauzate de toxină ;• 
severitate legată de • 
exti nderea locală a 
leziunilor;
mortalitate 5-10%.• 
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2Tratamentul anti bioti c 

are drept obiecti ve eliminarea bacteriei, întreruperea contagiozităţii şi pre-• 
venirea complicaţiilor de ti pul pneumoniei;

terapia anti bioti că nu substi tue administrarea de anatoxină;• 

sunt recomandate: penicilina, ampicilina sau eritromicina; aceasta din urmă • 
este preferată pentru tratamentul purtătorilor cronici, datorită penetrării mai 
bune în ţesuturile infectate;

în funcţie de severitatea formei clinice,•  se administrează oral sau injectabil, 
ti mp de 14 zile;(1,2)

contagiozitatea dispare după 48 h de la insti tuirea tratamentului anti bioti c; • 

eliminarea bacilului din organism se documentează prin 2 culturi negati ve • 
consecuti ve, obţinute după fi nalizarea terapiei cu anti bioti c(1).

Pentru contacţi se recomandă: 

doza de rapel de vaccin dift eric, în funcţie de vârstă;• 
administrarea de anti bioti c injectabil sau oral ti mp de 7-10 zile• (1). 

Este indicată menţinerea unui sistem de supraveghere şi administrarea anti -
toxinei la primele semne de boală.(1)

Imunoprofi laxie
Vaccinul anti dift eric care conţine toxoid dift eric este disponibil sub 
următoarele forme: 

formularea pediatrică DT sau DTaP (dift ero-tetano-pertusis acelular) • 
sau combinaţii pentru profi laxia mai multor boli, recomandat a fi  
prevenite la această vârstă, DTaP-VPI-Hib, DTaP-VHB-VPI/Hib(4), în 
scopul de a reduce numărul de injecţii(2); formularea pediatrică 
conţine de 3-4 ori mai multă anatoxină dift erică(1).
formularea pentru copii peste 7 ani şi adult este Td, Tdap• (1,2,4). 

Schemă de vaccinare sunt stabilite în funcţie de datele de imuno-
genicitate, efi cacitate a vaccinurilor, cât şi în funcţie de epidemiologia 
locală(1,2,4). 

Vaccinul DTaP poate fi  administrat de la vârsta de 6 săptămâni şi până 
la 6 ani. Programul de vaccinare constă dintr-o serie de 3 doze la 2,4,6 
luni, urmate de o a 4-a doză la cel puţin 6 luni, interval 12-18 luni(1,2,8,9,10). 
Primele 3 doze din seria primară de imunizare ar trebui spaţiate la un 
interval minim de 4 săptămâni, iar doza 4 nu ar trebui să fi e administrată 
înainte de vârsta de 12 luni(1,2,8,9).

Schema de vaccinare(10)

Doze 
DTPa

Vârstă Interval 

1 2 luni
2 4 luni 2 luni
3 6 luni 2 luni
4 12 luni 6 luni 
5 4* sau 6** 

ani(10,14)

3 sau 
5 ani

*se realizează în anul 2012 
până la epuizarea stocurilor de 
vaccin existent în teritoriu
**se realizează vaccinarea cu 
preparatul DTaP-IPV la copiii 
care nu au fost vaccinaţi la 4 
ani cu DTaP

Contraindicaţii: 
reacţii alergice la • 
componentele vaccinale 
sau la doze anterioare
afecţiuni moderate/severe• 

Reacţii adverse:
eritem, induraţie, febră• 
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Difteria
2 după o schemă primară de 4 doze la copii, o valoare considerată protecti vă• (2), 

de 0,1 UI/ml Ac anti toxină, este ati nsă la 95% dintre subiecţi. Efi cacitatea clinică 
esti mată este de 97%(1). Nivelul opti m de protecţie este asigurat pentru cel 
mult 10 ani(1,2).

întreruperea programului recomandat sau întârzierea dozelor ulterioare nu • 
reduce răspunsul după fi nalizarea schemei(1). Nu este nevoie de o reluare a 
schemei, indiferent de intervalul de ti mp dintre doze.

pentru copii între 1-7 ani, neimunizaţi anterior, se recomandă o schemă de 2 • 
doze, spaţiate la interval de 2 luni, urmate de o a treia doză de DTaP după 6-12 
luni.(2)

trecerea prin boală nu oferă imunitate• (1,2). Persoanele recuperate după dift erie 
ar trebui să fi e imunizate acti v în ti mpul convalescenţei(1,2).

Contraindicaţii şi precauţii pentru vaccinare: 

istoric de reacţii alergice severe (anafi laxie) la una dintre componentele • 
vaccinului sau la o administrare anterioară de toxoid dift eric. 

amânarea administrării este recomandată pentru persoanele cu boală acută • 
moderată sau severă, dar persoanele cu afecţiuni minore pot fi  vaccinate(1,8,9,11). 
Imunosupresia şi sarcina nu reprezintă contraindicaţii(1).

Reacţii adverse posibile:

în general, pot apărea reacţii locale precum eritem şi induraţie• (4), cu sau fără 
sensibilitate, de obicei autolimitate şi care nu necesită tratament(4). 

mai pot apărea: nodul la locul injectării, care durează câteva săptămani şi/sau • 
abces.

reacţii generale precum febră sau alte simptome sunt rare. • 

reacţii locale exagerate pot apărea la administrările ulterioare• (1,8,9) şi se pot 
prezenta sub formă de edem exti ns dureros al întregului braţ, cu debut la 8-12 
ore postadministrare, mai frecvente la adult(1). 

reacţii sistemice severe• (1,2), cum ar fi  urti carie generalizată, anafi laxie sau 
complicaţii neurologice(1) au fost raportate rar(1,2). Toxoidul dift eric este unul 
dintre cele mai sigure ti puri de vaccin disponibile(2).

Recomandări vaccinare:

se administrează numai intramuscular. Vaccinul trebuie transportat şi conservat • 
la 2-8°C.(1,2,8, 9, 11) 

toate ţările ar trebui să dispună de un sistem de supraveghere şi detecţie a • 
focarelor sau epidemiilor de dift erie, precum şi de laboratoare specializate în 
identi fi carea C. diphtheriae(2). 
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Difteria
2vaccinarea primară incompletă reduce imunogenicitatea vaccinurilor şi durata • 

de protecţie, ceea ce explică apariţia în conti nuare a focarelor în ţările cu o 
acoperire vaccinală a copiilor, relati v crescută(2). În toate ţările, ar trebui 
acordată prioritate eforturilor de a ajunge la cel puţin 90% acoperire cu trei 
doze de toxină dift erică la copii sub vârsta de un an. În ţările în care dift eria a 
fost cu succes controlată, protecţia pe termen lung ar trebui să fi e menţinută 
prin doze de rapel.(4,12)

Prognosti c 
depinde de dimensiunile şi de localizarea pseudomembranelor dift erice şi de • 
precocitatea iniţierii tratamentului cu anatoxină;

pacienţii cei mai vulnerabili sunt copiii sub 15 ani şi cei ce dezvoltă complicaţii • 
de ti pul miocarditei şi pneumoniei;

formele nazale şi cele cutanate au prognosti c mai bun.• 

Probleme actuale
Circulaţia C. diphtheriae conti nuă, chiar şi în zone unde acoperirea vaccinală la 
copii este de >80% (12). 

Starea de purtător asimptomati c există, chiar şi printre indivizii imunizaţi.

În ti mp, imunitatea are un declin progresiv; rapelurile la interval de 10 ani sunt 
necesare pentru menţinerea nivelului protector al anti corpilor (13).
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Tetanosul
3 Defi niţie 

Este o boală infecţioasă acută, de cele mai multe ori fatală, cauzată de o exotoxină 
produsă de Clostridium tetani. Boala determină rigiditate musculară şi spasme 

generalizate ale muşchilor scheleti ci.(1,2) Rigiditatea musculară debutează 
de obicei la nivelul zonei maxilare (trismus)(1) şi al gâtului, devenind 
ulterior generalizată.(2) 

În prezent, boala poate fi  prevenită prin vaccinare.

Agentul eti ologic
C. tetani•  este un bacil gram poziti v, anaerob (1,2), sub forma unui 
baston subţire, înconjurat de spori la un capăt, căpătând aspect de 
ac cu gămălie sau rachetă.(3)

microorganismul este sensibil la căldură şi nu poate supravieţui în • 
prezenţa oxigenului. 

sporii sunt foarte rezistenţi la căldură, anti septi cele obişnuite, produse chimice • 
precum fenol şi alţi agenţi. Pot supravieţui la autoclavarea (121°C) efectuată 
ti mp de 10-15 minute. Sporii sunt larg răspândiţi în sol şi în intesti nele, respecti v 
excrementele diverselor animale (cai, oi, vaci, câini, pisici, şobolani, cobai, pui 
de găină).(1,2) 
C. tetani•  produce 2 exotoxine, tetanolisina şi tetanospasmina. Funcţia 
tetanolisinei nu este cunoscută. Tetanospasmina este o neurotoxină ce pro-
voacă manifestările clinice(1), fi ind una dintre cele mai puternice toxine cu-
noscute. Doza minimă letală la om este de 2,5 ng/kg corp sau 175 ng pentru o 
persoană de 70 kg.(2) 

Mecanismele eti opatogenice
pătrunde în organism la nivelul unei plăgi/leziuni, iar în condiţii • 
anaerobe sporii pot să germineze şi să producă toxinele care 
difuzează în sânge şi limfă;

toxinele acţionează la mai multe niveluri în cadrul sistemului • 
nervos, de la plăcile motorii periferice, măduva spinării şi 
encefal, la sistemul nervos simpati c;

manifestările clinice ti pice de tetanos sunt datorate toxinei • 
când interferă cu eliberarea de neurotransmiţători, blocând 
impulsurile inhibitorii. Acest fapt duce la hipertonie musculară 
şi spasme(1). Pot apărea şi convulsii şi afectarea sistemului ner-
vos autonom. (2)

Date epidemiologice
Tetanosul apare în toată lumea, dar este mai frecvent în regiunile dens populate, 
în zonele calde, umede, cu sol bogat în materie organică.(1,2)

Manifestări clinice:• 
perioada de incubaţie de 8  –
zile;
3 forme clinice: locală,  –
cefalică (rară), generalizată 
(comună);
Tetanosul generalizat: trismus, • 
difi cultate la înghiţire, 
rigiditate musculară, spasm;
Spasmul conti nuă 3-4 • 
săptămâni, se poate 
recupera în luni de zile;
Tetanosul neonatal apare ca • 
urmare a infectării bontului 
ombilical.

C. tetani este un anaerob, • 
gram-poziti v, sporulat.
Sporii se găsesc în sol.• 
Produce tetanospasmina, • 
cea mai letală toxină, cu 
tropism neuronal.
Toxina blochează • 
impulsurile inhibitorii, 
determinând contracţii 
musculare necontrolate şi 
spasme musculare.
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Tetanosul
3în anul 2011, la nivel mondial, au fost raportate 13.759 cazuri de tetanos, din • 

care 4.178 de tetanos neonatorum, reparti zate pe regiuni OMS, astf el: în Africa 
– 4.350 cazuri din care 1.863 la nou-născuţi (n.n), în America – 482 (18 la n.n.), 
Mediterana de Est – 1.330 cazuri (din care tetanos n.n. – 1.062), Asia de Sud-
Est – 5555 cazuri (din care la n.n. – 963), Pacifi cul de Sud – 1.948 cazuri (din 
care la n.n. – 272 cazuri) şi Europa – 94 cazuri, fără nici un caz de tetanos 
neonatal.(4)

în anul 2009, Europa a raportat 79 cazuri, cu o incidenţă de 0,02/100.000 • 
locuitori.(5)

în anul 2011 în România au fost confi rmate 19 cazuri cu 13 decese, 78,9% fi ind • 
la persoane cu vârstă mai mare de 30 ani.(6) În anul 2010, în România s-au 
înregistrat 9 cazuri, cu o incidenţă de 0,04/100.000 locuitori(7), iar în anul 2009, 
7 cazuri confi rmate, cu o incidenţă de 0,03/100.000 locuitori – din care 1 caz 
raportat la grupa de vârstă 5-14 ani.(8)

Transmitere
transmiterea este realizată prin contaminarea cu sol sau parti cule din sol a • 
leziunilor majore sau minore, plăgi chirurgicale, arsuri, puncţie, strivire, infecţii 
ale urechii medii, infecţii dentare, muşcături de animale, avort, în ti mpul naş-
terii.(2)

este singura boală infecţioasă, necontagioasă, preventi bilă prin vaccinare; nu • 
se transmite direct de la o persoană la alta.

Tablou clinic
Incubaţia 

variază invers proporţional cu canti tatea de toxină, între 3-21 zile• (1), în medie 8 
zile;(2)

prejudiciul asupra sistemului nervos central (SNC) depinde de perioada de • 
incubaţie, respecti v, cu cât aceasta este mai mică, cu atât sunt mai mari şansele 
de deces; 

în tetanosul neonatal•  simptomele apar de obicei în 4-14 zile după naştere (1), 
cu o medie de aproximati v 7 zile.(2)

Au fost descrise 3 forme diferite de boală pe baza manifestărilor clinice.

tetanosul localizat•  este o formă mai puţin frecventă, în care contractura 
persistentă a muşchilor apare într-o anumită zonă anatomică, cu o durată de 
câteva săptămâni şi dispare treptat. Este o formă uşoară, care poate preceda 
tetanosul generalizat. Doar aproximati v 1% dintre cazuri sunt fatale.(2)

tetanosul cefalic•  este o formă rară a bolii, ocazionată de oti ta medie cu 
C. tetani, prezent în fl ora urechii medii sau este inoculat ca urmare a unor 
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Tetanosul
3 leziuni cauzate în zona cervicală. Sunt afectaţi nervii cranieni ai feţei, în 

special(2)

tetanosul generalizat•  este cel mai comun ti p de boală, reprezentând 
aproximati v 80% din totalul cazurilor. Boala debutează periferic/descendent(2), 
primul semn fi ind trismusul, urmat de rigiditatea gâtului, difi cultăţi la înghiţire(7) 
şi rigiditatea muşchilor abdominali. Simptomele asociate pot fi  febra ridicată, 
transpiraţie, hipertensiune arterială, tahicardie. Spasmele apar frecvent, du-
rează câteva minute şi conti nuă ti mp de 3-4 săptămâni. Recuperarea completă 
poate dura ti mp de luni de zile.(2)

Tetanosul neonatal

este o formă de tetanos generalizat care apare la nou-născuţi în situaţia în care • 
travaliul s-a produs în condiţii improprii şi mama nu a fost imunizată anterior.
(1,2) 

de obicei apare ca urmare a infectării bontului ombilical în urma uti lizării in-• 
strumentarului nesteril, contaminat cu bacil tetanic.(1,2) 

este comun în ţările în curs de dezvoltare• (1,2), esti mându-se mai mult de 257.000 
decese anual în întreaga lume, în perioada 2000-2003.(2)

Diagnosti c 
Nu există teste specifi ce de diagnosti c. Diagnosti cul este clinic şi nu depinde de 
confi rmarea bacteriologică. (1,2) 

C. tetani•  poate fi  identi fi cat şi recoltat de la 30% din plăgi şi poate fi  izolat de la 
pacienţi care nu au tetanos. 

identi fi carea în laborator a bacilului depinde de producerea toxinei atunci când • 
este inoculat la şoareci.(2)

Complicaţii 
laringospasmul sau spasme ale muşchilor respiratori pot duce la • 
afectarea respiraţiei;(1,2) 

contracţiile susţinute şi convulsiile pot duce la fracturi ale coloanei • 
vertebrale sau ale oaselor lungi; 

afectarea sistemului nervos vegetati v poate duce la hipertensiune şi • 
ritm cardiac anormal;(2)

la bolnavii cu tetanos pot apărea frecvent infecţii nosocomiale ca • 
urmare a spitalizării prelungite, pe fondul terenului recepti v, la care 
se adaugă nerespectarea condiţiilor de igienă; 

poate apărea suprainfectare bacteriană a ulcerelor de decubit,  –
pneumonii sau sepsis de cateter;(2) 

Complicaţii: • 
afectarea respiraţiei din  –
cauza spasmului 
muşchilor respiratori
fracturi –
hipertensiune –
ritm cardiac anormal –
pneumonie de aspiraţie –
Tetanosul nu induce • 
imunitate prin boală.
Este o boală infecţioasă • 
prevenibilă prin vaccinare, 
dar necontagioasă.
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Tetanosul
3embolia pulmonară este o complicaţie care apare la vârstnici şi la consumatorii • 

de droguri; 

pneumonia de aspiraţie este o complicaţie tardivă a tetanosului, întâlnită la • 
50-70% dintre cazurile autopsiate; 

cazurile potenţial fatale apar la persoane vârstnice, ≥ 60 ani (18%) şi la • 
nevaccinaţi (22%).(2) În 20% dintre cazurile de deces, nu sunt semne patologice 
evidente, iar moartea este atribuită efectului direct al toxinei.

Tratament
este recomandată toaleta plăgii şi curăţarea prin îndepărtarea ţesutului • 
necroti c şi a corpilor străini;
anti bioti coterapie pentru prevenirea suprainfectării bacteriene;• 
terapie de susţinere generală şi a funcţiei respiratorii în cazul prezenţei • 
spasmelor;(1,2) 

imunoglobulina care neutralizează doar toxina libera nelegată de terminaţiile • 
nervoase şi care din acest moti v are efi cienţă limitată.(2) 

Deoarece tetanosul nu induce imunitate prin boală, imunizarea acti vă cu 
anatoxină tetanică trebuie să fi e asigurată cât mai curând după stabilizarea 
stării pacientului.(1,2)

rar apar cazuri de tetanos la persoanele la care s-a administrat o • 
serie de doze de vaccinare primară;

administrarea atât a imunoglobulinelor, care oferă protecţie pasivă • 
la momentul respecti v, cât şi a vaccinului care asigură acti varea unui 
răspuns imun individual trebuie luate în considerare.(2)

Imunoprofi laxie
Există 2 ti puri de toxoid tetanic, lichid şi adsorbit pe sare de aluminiu, 
formulare care este preferată deoarece răspunsul imun este mai bun şi 
mai de durată. 

Este disponibil sub diferite preparate, DT în combinaţie cu toxină 
dift erică sau DTaP, atât cu toxina dift erică, cât şi cu vaccin pertussis 
acelular, sau combinaţii multi valente de DTaP-VPI/Hib şi DTaP-VHB-VPI/
Hib.(1,2)

Schemele de vaccinare sunt în funcţie de vârstă. 

la copiii sub 7 ani este recomandată vaccinarea primară cu 4 doze, • 
care asigură niveluri de anti corpi considerabil mai mari decât nivelul 
de protecţie de 0,1 UI/ml; 

Schema de vaccinare(13)

Doze 
DTaP

Vârstă Interval 

1 2 luni
2 4 luni 2 luni
3 6 luni 2 luni
4 12 luni 6 luni 
5 4* sau 

6** ani
3  sau 
5 ani

*se realizează în anul 2012 
până la epuizarea stocurilor 
de vaccin existent în teritoriu
**se realizează vaccinarea cu 
preparatul DTaP-IPV la copiii 
care nu au fost vaccinaţi la 4 
ani cu DTaP

Contraindicaţii: • 
reacţii alergice la  –
componentele vaccinale 
sau la doze anterioare
afecţiuni moderate/ –
severe
Reacţii adverse:• 
eritem, induraţie, durere  –
la locul administrării,  
febră
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3 programul constă în administrarea la 2, 4, 6 luni a primelor 3 doze, urmate de • 

cea de-a 4 doză la cel puţin 6 luni, în intervalul 12-18 luni. Intervalul minim 
între primele 3 doze este de 4 săptămâni.(1,2,9,10,11) Rapelul este în funcţie de 
epidemiologia locală, în România fi ind recomandat la 4-6 ani.(12,13) O serie 
primară completă de vaccinare asigură efi cacitate clinică de aproape 100%.(1,2)

nivelurile de anti corpi scad în ti mp şi, ca urmare, administrarea unei noi doze • 
de rapel de ruti nă este recomandată o dată la 10 ani, uti lizându-se vaccin 
dT(1,2)

persoanelor care prezintă plăgi cu posibilitatea de contaminare cu • C. tetani şi 
au mai mult de 5 ani de la rapel trebuie să li se administreze o nouă doză de 
vaccin, corespunzător vârstei.(1,2)

dacă un copil are o contraindicaţie pentru vaccinul pertusis, ar trebui folosită • 
doar varianta DT pentru completarea schemei.(2,9,10,11) 

copiii sub vârsta de 12 luni la administrarea primei doze DT din seria primară ar • 
trebui să primească un total de 4 doze; cei cu vârsta peste 12 luni la administrarea 
primei doze de DT ar trebui să primească 3 doze în seria primară(1,2), cu un 
interval de 6-12 luni între doza 2 şi 3. 

rapelul este recomandat între 4 şi 6 ani.• (12,13) Pentru copiii cu vârsta ≥ de 7 ani şi 
adulţi se recomandă administrarea dT.(1,2) 

întreruperea programului recomandat sau întârzierea dozelor ulterioare nu • 
reduce răspunsul după fi nalizarea schemei. Nu este nevoie de o reluare a 
schemei, indiferent de ti mpul scurs între doze.(1,2) 

Trecerea prin boală nu conferă imunitate, deoarece o canti tate foarte mică de 
toxină este necesară pentru producerea bolii. Persoanele recuperate după tetanos 
ar trebui să fi e imunizate acti v, în ti mpul convalescenţei, cu dT (sau în funcţie de 
vârstă).(2)

Contraindicaţii şi precauţii pentru vaccinare: 

istoric de reacţii alergice severe (anafi laxie) la una dintre componentele • 
vaccinului sau la o administrare anterioară; 

dacă la o persoană există suspiciunea de alegie la anatoxina tetanică, se poate • 
face o testare cutanată prealabilă administrării vaccinului; 

amânarea administrării este recomandată pentru persoanele cu boală acută • 
moderată sau severă, dar persoanele cu afecţiuni minore pot fi  vac ci-
nate;(2,9,10,11)

dacă există o contraindicaţie pentru uti lizarea vaccinurilor ce conţin anatoxină • 
tetanică, se va lua în considerare imunizarea pasivă cu imunoglobulină tetanică 
în cazul altor leziuni (curate), altele decât cele minore.(2)
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3Reacţii adverse posibile:

frecvent•  pot apărea reacţii locale (eritem, induraţie, durere la locul administrării) 
care sunt auto-limitate şi nu necesită tratament; 

mai pot apărea: nodul la locul administrării, care durează câteva săptămâni, • 
abces. Reacţiile generale precum febra şi alte simptome nu sunt frec-
vente;(1,2,9,10,11)

reacţii locale intense pot apărea la administările ulterioare şi se pot prezenta • 
sub formă de edem exti ns dureros al întregului braţ, cu debut la 8-12 ore 
postadministrare, în special la administrarea frecventă a dozelor;(1,2,9,10,11) 

reacţii sistemice severe, cum ar fi  urti carie generalizată, anafi laxie sau com-• 
plicaţii neurologice au fost raportate în număr foarte redus după ad ministrarea 
anatoxinei tetanice.(2) Câteva cazuri de neuropati e periferică şi sindrom 
Guillain-Barré au fost raportate în urma administrării anatoxinei tetanice.(2)

Recomandări vaccinare:

vaccinul se administrează intramuscular profund, de preferat în locuri • 
alternati ve. (9,10,11)

vaccinul trebuie transportat şi stocat la 2-8°C şi nu trebuie congelat. Vaccinul • 
congelat trebuie administrat deoarece capacitatea de inducere a răspunsului 
imun de către componenta tetanică este redusă în aceste condiţii.(2,9,10,11) 

Organizaţia Mondială a Sănătăţii (OMS) recomandă ca o serie primară de 3 • 
doze să fi e administrată tuturor copiilor sub 1 an.(1) 

vaccinurile combinate DTP pentru copiii sub 1 an au făcut parte din EPI • 
(Expanded Programme of Immunizati on) dezvoltat de OMS încă de la debutul 
său în 1974. 

vaccinarea anti tetanos este inclusă în programele de vaccinare din toate ţările • 
UE şi vaccinarea la adult este necesară pentru a menţine protecţia pe termen 
lung.(5)
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4

Tusea convulsivå
Defi niţie 

Tusea convulsivă este o boală infecţioasă acută cauzată de Bordetella 
pertussis.(1,2) Infecţia poate determina complicaţii severe la sugarii sub 
vârstă de 6 luni. În prezent, boala poate fi  prevenită prin vaccinare.

Agentul eti ologic
B. pertussis•  este un germene de dimensiuni mici, aerob gram-negati v 
(1,3), care creşte rapid pe medii speciale. 

B. pertussis•  produce multi ple anti gene şi componente biologic acti ve 
precum toxina pertussis, hemagluti nina fi lamentoasă, agluti nogene, 
adenilat ciclaza, pertacti na şi citotoxina traheală.(1,3) Acestea sunt 
responsabile pentru manifestările clinice ale bolii, precum şi pentru 
răspunsul imunitar faţă de una sau mai multe componente. 

se esti mează că imunitatea determinată de boală nu este permanentă.• (1,3) 

Mecanismele eti opatogenice
Este o maladie specifi c umană, întâlnită în toată lumea.• (1,2) 

Tusea convulsivă este o boală mediată de toxine. Bacteriile ataşate la nivelul • 
cililor epiteliului respirator produc toxine care paralizează mişcarea cililor şi 
provoacă totodată infl amaţie la nivelul tractului respirator, care interferează cu 
clearance-ul normal al secreţiilor. 

Date epidemiologice
în anul 2011, la nivel mondial•  au fost raportate 138.187 cazuri de tuse 
convulsivă, reparti zate pe regiuni OMS, astf el: în Africa – 5.815 cazuri, în 
America – 7.426, Mediterana de Est – 8.498 cazuri, Asia de Sud-Est – 38.990 
cazuri, Pacifi cul de Sud – 52.060 cazuri şi Europa – 25.398 cazuri.(4)

în anul 2009, Europa•  a raportat 17.596 cazuri confi rmate, cu o incidenţă de 
4,89/100.000 locuitori. Olanda a raportat cele mai multe cazuri (6 461 – 31,9% 
din total), urmată de Norvegia (5.544 cazuri; 27,4%) şi Polonia (2.390 cazuri; 
11,8%). Malta şi Islanda au raportat zero cazuri. Cea mai afectată grupă de 
vârstă a fost 5-14 ani (> 17‰), urmată de copiii sub 5 ani (10‰). Incidenţa la 
femei (5,86‰) a fost mai mare decât cea la bărbaţi (4,99‰), cu un raport B/F 
de 0,85:1 (2)

în anul 2011 în România•  s-au raportat 86 de cazuri, ceea ce corespunde unei 
incidenţe de 0,4‰, în creştere comparati v cu anul 2010, când s-au înregistrat 
29 cazuri, cu o incidenţă de 0,1/100.000 locuitori şi anul 2009, când au fost 
raportate 10 cazuri, cu o incidenţă de 0,05/100.000 locuitori.(5) 

Tusea convulsive sau • 
,,tusea măgărească“ 
este o boală mediată de 
toxine
Bordetella pertussis are • 
multi ple anti gene şi 
componente biologic 
acti ve responsabile de 
manifestările bolii
are contagiozitate • 
crescută
Imunitatea prin boală • 
nu este permanentă
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Transmitere 

adolescenţii şi adulţii sunt o sursă importantă de agent patogen pentru • 
sugari.

transmiterea este respiratorie, prin secreţii• (3) şi mai puţin prin obiecte recent 
contaminate. 

infecţia nu are sezonalitate, dar poate fi  mai frecventă vara şi toamna.• (1,2)

contagiozitatea bolii este foarte crescută; rata de atac secundar în rândul • 
contacţilor din familie este de 80%-90%(1,3) 

persoanele sunt contagioase în ti mpul fazei catarale şi în primele 2 săptămâni • 
ale fazei paroxisti ce (aproximati v 21 de zile).(1,3)

cazurile de infecţie cu • B. pertussis sunt raportate de către reţeaua sistemului 
de supraveghere a bolilor transmisibile în majoritatea ţărilor. Deşi multe cazuri 
de tuse convulsivă, ca şi alte boli transmisibile, sunt subesti mate, sistemul de 
supraveghere este uti l pentru monitorizarea tendinţelor epidemiologice.(1,2) 

Tablou clinic
Incubaţia variază între 4 şi 21 de zile, cu o medie de 7-10 zile (1,3) şi 
maxime, rare, de 42 de zile. 

Evoluţia clinică are 3 etape: 

perioada catarală• , cu debut insidios de coriză (catar nazal), strănut, 
febră cu valori reduse şi tuse uşoară, similară răcelii. Tusea devine 
treptat severă şi după 1-2 săptămâni începe cea de-a doua etapă, 
tusea paraoxisti că.(1,3) Febra este minimă pe parcursul bolii. 

perioada de tuse paraoxisti că•  
pacientul are paroxisme sau accese de tuse numeroase, rapide. Finalul  –
accesului de tuse este urmat de un efort inspirator însoţit de un zgomot 
şuierat, ascuţit. 

în ti mpul unui atac pacientul poate deveni cianoti c. – (1,3) Un astf el de episod 
poate fi  urmat de vomă(1,3).

sugarii şi copiii mici au stare generală intens infl uenţată şi pot avea accese  –
de tuse ce se termină printr-o criză de apnee cu cianoză. Între atacuri 
starea generală este bună, fără prezenţa semnelor de boală. 

paroxismele apar mai frecvent noaptea – (1,3), putând ajunge în medie la 15 
atacuri/24 de ore. În această etapă accesele de tuse cresc ca frecvenţă în 
primele 1-2 săptămâni, stagnează pentru 2-3 săptămâni şi apoi se răresc 
treptat. 

etapa paroxisti că durează de obicei între 1-6 săptămâni, persistând uneori  –
până la 10 săptămâni. Copiii mai mici de 6 luni nu pot susţine efortul de 
tuse și sunt mai predispuși la complicaţii.(1)

Manifestări clinice:• 
incubaţie de 7-10 zile –
3 etape clinice: –
Catarală - coriză, febră, • 
tuse uşoară
Paroxisti că - accese de • 
tuse, efort de inspir
Covalescenţă - accesele • 
de tuse se răresc
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în etapa de covalescenţă•  recuperarea este treptată. Tusea devine mai puţin 
paroxisti că şi dispare în 2-3 săptămâni. Paroxismele pot să reapară la mai multe 
luni de la debutul bolii în cazul infecţiilor respiratorii ulterioare.(1) Adolescenţii, 
adulţii şi copiii parţial protejaţi prin vaccinare se pot infecta cu B. pertussis, dar 
boala este mai uşoară decât la sugari şi copiii mici. La aceste persoane, 
episoadele de boală pot fi  asimptomati ce sau sub forma tusei uşoare, ne-
specifi ce(1,3), care nu durează mai mult de 7 zile. Persoanele în vârstă, chiar 
dacă dezvoltă foarme uşoare de boală, pot transmite agentul patogen per-
soanelor recepti ve neimunizate.

Diagnosti c 
diagnosti cul de tuse convulsivă se bazează pe istoricul clinic (tuse cu durata de • 
peste 2 săptămâni, paroxisme, urmată de vărsături) şi poate fi  confi rmat prin 
teste de laborator: 

cultură (cel mai specifi c test pentru pertussis);  –
PCR (reacţia de polimerizare în lanţ); – (1,3)

DFA (test de fl uorescenţă directă a anti corpilor) şi serologic. –

laboratoarele uti lizează frecvent PCR datorită sensibilităţii crescute• (1,3) şi rapi-
dităţii rezultatelor; metoda însă nu este standardizată (diferă între laboratoare) 
şi are specifi citate scăzută.

testele serologice nu sunt uti lizate de ruti nă pentru confi rmarea cazurilor de • 
tuse convulsivă. 

Evoluţie şi complicaţii 
Copiii mici dezvoltă cel mai frecvent complicaţii.

cea mai frecventă complicaţie care poate duce la deces este pneu-• 
monia bacteriană cu insufi cienţă respiratorie secundară;(1,3) 
complicaţiile secundare hipoxiei sunt de regulă complicaţii neuro-• 
logice (convulsii, encefalopati e);(1,3) 
complicaţiile neurologice sunt mai frecvente în rândul sugarilor; • 
pot apărea şi complicaţii datorate efectelor de presiune în ti mpul • 
paroxismelor severe, precum: pneumotorax, epistaxis, hematom 
sub dural, hernie şi prolaps rectal,(1) iar moartea este atribuită efectului 
direct al toxinei sau insufi cienţei respiratorii acute.

Tratament 
tratamentul de susţinere şi anti bioti coterapia insti tuite ti mpuriu pot modifi ca • 
evoluţia bolii. 
tratamentul anti bioti c trebuie administrat şi la contacţii apropiaţi, indiferent • 
vârstă şi de statusul vaccinal.

Complicaţii:• 
bacteriene –

pneumonia bacteriană  –
secundară;
oti ta; –

neurologice –
mecanice –

pneumotorax,  –
epistaxis
hematom subdural –
hernie, prolaps rectal –

Boala este inclusă în • 
sistemul de supraveghere 
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complet• area schemei de vaccinare primară este recomandată la copiii sub 7 ani, 
la intervalele minime recomandate, precum şi rapelul de la vârsta de 4-6 ani.(1)

Imunoprofi laxie
Primul vaccin pertussis a fost dezvoltat în 1930 şi conţinea B. pertussis celular. 
Deşi efi cient, reacţiile adverse atât locale, cât şi generale erau mai accentuate.(1,6) 
Preocupările legate de siguranţa preparatului imunizant au condus la dezvoltarea 
vaccinului subunitar purifi cat, acelular.(1,3)

Vaccinurile pertussis acelular (aP) conţin componente purifi cate ale B. pertussis 
în diferite canti tăţi.(1,3) Sunt disponibile numai în combinaţii cu anatoxină tetanică 
şi dift erică. Formularea pediatrică DTaP se poate administra copiilor între 6 
săptămâni şi 6 ani.(1,3, 7,8,9) Formularea pentru adolescenţi şi adulţi este Tdap, cu un 
conţinut mai mic de component pertussis şi anatoxină dift erică.(1,3,10,11) Aceasta 
este indicată pentru profi laxia persoanelor între 10 şi 64 ani.(1)

Schema de vaccinare:

la copii constă în• tr-o imunizare primară cu o serie de 4 doze, începând 
de la 6 săptămâni/2 luni, cu un interval de 4-8 săptămâni între doze, 
pentru primele 3, cea de-a 4 doză fi ind administrată la minimum 6 
luni de la ulti ma doză.(1,3) 
DTaP este recomandat a fi  administrat concomitent cu celelalte • 
vaccinuri specifi ce vârstei.(1,3,7,8,9) Vârsta de administrare a dozei de 
rapel diferă de la ţară la ţară; în România rapelul se administrează la 
4-6 ani.(12) 
rapelul are rolul de a creşte nivelul de anti corpi şi, prin aceasta, de a • 
reduce riscul transmiterii agentului patogen către persoanele din 
colecti vitate/familie neimunizate sau incomplet vaccinate. Întreru-
perea sau întârzierea schemei de vaccinare recomandate nu necesită 
reluarea ei, ci doar fi nalizarea.(1)

copiii între 7 şi 10 ani care nu au fi nalizat schema primară de vaccinare • 
şi nu au contraindicaţii pentru vaccinul pertussis vor primi o singură 
doză de dTap, care, datorită conţinutului redus de anti gene, are o 
reactogenicitate redusă.(1,13)

Contraindicaţii şi precauţii:

hipersensibilitate la substanţele acti ve, la oricare dintre excipienţi • 
sau după o administrare precedentă de vaccinuri dift eric, tetanic, 
pertussis. 
este contraindicat sugarilor cu antecedente de encefalopati e de • 
eti ologie necunoscută, apărută în primele 7 zile de la administrarea unui vaccin 
care conţine componente pertussis. În aceste situaţii, se va întrerupe vaccinarea 
pertussis, putându-se însă conti nua administrarea vaccinurilor dift ero-tetanic. 

Schema de vaccinare(11)

Doze 
DTaP

Vârstă Interval 

1 2 luni
2 4 luni 2 luni
3 6 luni 2 luni
4 12 luni 6 luni 
5 4* sau 

6** ani
3  sau 
5 ani

*se realizează în anul 2012 
până la epuizarea stocurilor 
de vaccin existent în teritoriu
**se realizează vaccinarea cu 
preparatul DTaP-IPV la copiii 
care nu au fost vaccinaţi la 4 
ani cu DTaP

Contraindicaţii: • 
reacţii alergice la  –
componentele vaccinale 
sau la doze anterioare
afecţiuni moderate/ –
severe
Reacţii adverse:• 
eritem, induraţie, durere  –
la locul administrării,  
febră
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vaccinarea trebuie amânată la persoanele cu boli acute febrile severe. Prezenţa • 
unei infecţii minore nu consti tuie o contraindicaţie pentru vaccinare(1,7,8,9)

în cazul evenimentor legate temporal de administrarea unui vaccin cu com-• 
ponentă pertussis, decizia asupra administrării în conti nuare a unui vaccin cu 
componentă pertussis trebuie luată numai după o evaluare atentă:

febră  – > 40,0°C în primele 48 de ore de la vaccinare, fără alte cauze 
decelabile; colaps sau stare asemănătoare şocului (episod de hipotonie-
hiporeacti vitate) în primele 48 de ore de la vaccinare; plâns persistent, 
neconsolabil > 3 ore, apărut în primele 48 de ore de la vaccinare; convulsii 
însoţite sau nu de febră, apărute în primele 3 zile de la vaccinare.(1,7,8,9)

pot fi  unele circumstanţe, ca de exemplu incidenţa mare a tusei convulsive,  –
în care benefi ciul potenţial depăşeşte riscul posibil.(1,7,8,9) Raportul bene-
fi ciu-risc al imunizării sau amânarea acestei vaccinări trebuie evaluată cu 
atenţie la sugarii sau copiii care suferă de o afecţiune neurologică severă 
nou apărută sau progresivă. 

istoricul familial de convulsii sau de alte boli neurologice nu reprezintă  –
contraindicaţii pentru vaccinarea pertussis.(1,7,8,9)

Reacţii adverse posibile:

ca toate vaccinur• ile injectabile, DTaP poate provoca reacţii locale: durere, 
roşeaţă, edem local, raportate la 20-40% dintre copii după primele 3 doze şi 
care devin mai frecvente la dozele ulterioare.(1)

reacţii generale: somnolenţă, iritabilitate, febră uşoară sunt autolimitate şi pot • 
fi  ameliorate cu tratament simptomati c.(1,7,8,9)

Recomandări vaccinare:

OMS recomandă administrarea universală a 3 doze primare de DTaP, la interval • 
de 4-8 săptămâni, ulti ma doză din această serie fi ind administrată la vârsta de 
6 luni. 

toţi copiii, inclusiv cei HIV poziti v, trebuie imunizaţi împotriva infecţiei cu • B. 
pertussis. O a 4-a doză trebuie administrată la interval minim de ≥ 6 luni de 
seria primară, între 1-6 ani, de preferat în cel de-al doilea an de viaţă.(3) 

fi ecare ţară poate adopta schema specifi că în funcţie de epidemiologia locală • 
şi politi ca de sănătate publică.(14)  În România o doză de rapel va fi  administrată 
la 4-6 ani.11 Vaccinul se administrează intramuscular.

vaccinul trebuie transportat şi păstrat la 2-8°C.• (1,3,7,8,9) 
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Probleme actuale
Din cauza numeroaselor forme de infecţie la adolescent şi adult şi riscului de 
infecţie la sugarii de vârstă mică, incomplet imunizaţi, Advisory Committ ee on 
Immunizati on Practi ces (ACIP) recomandă o doză unică de dTap pentru persoanele 
între 11 şi 18 ani.(1,13)



36

5

Poliomielita
Defi niţie 
Poliomielita este o boală infecţioasă, specifi c umană, foarte contagioasă, pro-
vocată de un enterovirus; formele manifeste de boală reprezintă sub 1% şi se 

caracterizează prin paralizii fl asce. Paraliziile se pot remite sau pot 
evolua spre sechele motorii defi niti ve. 
Este cunoscută şi sub numele de „paralizie infanti lă“.(1) 
Primele focare de poliomielită din Europa au fost raportate în secolul al 
19-lea.(2)

În prezent boala poate fi  prevenită prin vaccinare.

Agentul eti ologic
poliovirusul face parte din familia • Picornaviridae şi este prezent în 
mod pasager în tractul gastro-intesti nal la om, fi ind stabil la pH-ul 
acid.(1,3) 
există 3 seroti puri• (3) cu distribuţie diferită, în funcţie de arealul geografi c 
şi cu tropism parti cular pentru sistemul nervos central (SNC).(1) 
nu există imunitate încrucişată între cele trei seroti puri, aceasta în-• 
semnând că imunitatea la un seroti p nu produce imunitate sem ni-
fi cati vă pentru alte seroti puri.(2,3) Trecerea prin boală determină 
imunitate durabilă pe viaţă.(1)

Mecanismele eti opatogenice
virusul pătrunde în organism pe cale digesti vă şi poate fi  izolat din scaun, • 
începând cu câteva zile înainte de debutul simptomelor, până la 3-6 săptămâni 
de la contact.(2) 

după replicarea la nivel intesti nal, virusul invadează ţesutul limfoid local, ajunge • 
în sânge şi, din cauza neurotropismului parti cular, infectează celulele sistemului 
nervos central, provocând leziuni importante la nivelul substanţei cenuşii a 
măduvei spinării şi mai rar în trunchiul cerebral, talamus şi scoarţa cerebrală.(2)

Date epidemiologice
în 1988, OMS, CDC, UNICEF şi Rotary Internati onal au lansat la nivel mondial • 
Iniţiati va de Eradicare a Poliomielitei, după modelul eradicării variolei. Astf el, 
incidenţa poliomielitei a scăzut cu mai mult de 99% din anul 1988(4), de la 
350.000 cazuri esti mate, la 1.352 cazuri raportate în anul 2010.(5,6,7,8)

în 1994, Regiunea OMS a Americilor (36 ţări) a certi fi cat eradicarea poliomielitei, • 
urmate în anul 2000 de regiunea Pacifi cului de Vest (37 ţări, inclusiv China)(6,7,9) 
şi în anul 2002 de Regiunea Europeană (51 ţări).(6) 
în anul 2009, peste 360 milioane de copii au fost vaccinaţi, în 40 de ţări, în • 
ti mpul a 270 campanii de vaccinare suplimentare.(10) 

Poliomielita sau ,,paralizia • 
infanti lă“ este foarte 
contagioasă şi specifi c 
umană.
Există 3 seroti puri, care nu • 
dezvoltă imunitate 
încrucişată.
Seroti purile au tropism • 
pentru SNC.
Calea de transmitere este • 
predominant enterală, rar 
respiratorie.
Manifestări clinice:• 
ati pică sau asimptomati că; –
poliomielita aborti vă; –
meningita asepti că;  –
nonparaliti că;
paralizia acută fl ască (PAF). –
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în anul 2010, în Regiunea Europeană a fost raportat primul caz de import de • 
poliomielită, după certi fi carea eradicării.(11) În 2011, şi Regiunea Pacifi cului de 
Vest a raportat astf el de cazuri.(5,6)

în anul 2011, la nivel mondial, au fost raportate 650 cazuri de poliomielită cu • 
virus sălbati c(5,6), din care 300 în Asia şi 350 în Africa(6), 341 în regiuni endemice 
şi 309 în ţări non-endemice.(5) 
în Româ• nia ulti mul caz de poliomielită a fost raportat în anul 1992.

Transmitere 
sursa de virus este strict umană (bolnavi cu forme clinice, dar mai ales cei cu • 
infecţii inaparente) pot disemina virusul în urma replicării în faringe şi la nivelul 
tractului gastro-intesti nal, încă de la începutul bolii, pe o perioadă de 2-4 
săptămâni.(2) 
calea de transmitere principală este cea enterală.• (3) 
transmiterea se poate face şi pe cale respiratorie, prin intermediul picăturilor • 
Flügge, sau prin contact direct, ori indirect, prin vehicularea la distanţă a 
virusului prin intermediul parti culelor septi ce, al apei sau al alimentelor con-
taminate.(2)

recepti vitatea este generală, dar numai 5% dintre infecţii sunt simptomati ce.• 
există posibilitatea de transmitere transplacentară şi prin laptele matern a • 
unor anti corpi prin care sugarii pot benefi cia de protecţie până la vârsta de 4-6 
luni.(2)

în etapa prevaccinală îmbunătăţirea igienei a permis limitarea expunerii• (2,3) şi a 
dus la creşterea vârstei pentru producerea primoinfecţiei.(2) 
după introducerea vaccinării cu vaccin polio inacti vat (VPI), în 1955• (2,3), incidenţa 
bolii a scăzut semnifi cati v. 
declinul a conti nuat după introducerea vaccinului polio viu atenuat cu admi-• 
nistrare orală (VPO)(2,3), în 1961.(2)

Tablou clinic
Perioada de incubaţie este de 6-10 de zile, putând varia de la 3 la 35 de zile.(2,3) 
În perioada de invazie (prodromală) apar manifestări nespecifi ce ca febră, 
curbatură, asociate cu una sau mai multe dintre următoarele manifestări: 

respiratorii de ti p catar superior, sugerând o viroză;• (2,3)

digesti ve: greaţă, vărsături, dureri abdominale, consti paţie, mai rar diaree;• (2)

nervoase: iritabilitate, insomnie sau somnolenţă, cefalee, uneori pierderi ale • 
refl exelor superfi ciale şi intensifi carea celor osteotendinoase, spasme şi dureri 
musculare.(2,12) 

Până la 95% dintre toate infecţiile cu virusul poliomieliti c sunt ati pice sau 
asimptomati ce.(2,3) 
Aproximati v 4-8% dintre infecţiile poliomieliti ce se manifestă nespecifi c, fără 
semne de afectare ale SNC. Această formă c linică este cunoscută sub numele de 



38

5

Poliomielita
poliomielită aborti vă şi se caracterizează prin recuperare completă în mai puţin 
de o săptămână.(2)

Meningita asepti că non-paraliti că

rigidita• te musculară la nivelul muşchilor gâtului, latero-vertebrali şi al mem-
brelor inferioare, parestezii.
poate apărea la câteva zile după prodrom la un procent de 1-2% dintre cazurile • 
de infecţie. 
simpto• mele durează 2-10 zile, urmate de recuperare completă.(2)

La copii prodromul poate fi  bifazic, cu simptome minore iniţiale, urmate la o 
săptămână de apariţia simptomelor majore.(2,12)

Mai puţin de 1% din toate cazurile de infecţie evoluează către poliomielită. 
caracteriz• ată prin paralizie acută fl ască.(2,3) 
simptomele paraliti ce încep la 1-10 zile după prodrom şi progresează ti mp de • 
2-3 zile către paralizie fl ască (PAF), cu diminuarea refl exelor tendinoase pro-
funde, ati nge un platou ti mp de zile sau săptămâni, după care forţa musculară 
începe să revină. 
paralizia este de obicei asimetrică şi afectează predominant membrele infe-• 
rioare.(2,3) 
pacienţii nu vor suferi pierderi senzoriale• (2,3) sau modifi cări ale stării de 
conşti enţă.
multe persoane cu poliomielită paraliti că recuperează prin revenirea la diverse • 
grade a funcţiei musculare.(2)

mai pot apărea: retenţie urinară, consti paţie, distensie abdominală.• (12)

Diagnosti c 
virusul poate • fi  izolat din scaunul sau faringele persoanei cu poliomielită; rar 
din lichidul cefalorahidian (LCR).
anti corpii apar precoce în cursul bolii, atât în sânge, cât şi la nivel de mucoasă • 
gastro-intesti nală (Ig A).(2,3,4)

Complicaţii 
persistenţa paraliziei şi d• iformităţile sunt sechelele comune ale 
poliomielitei.(2,12)

paralizia bulbară manifestată prin: disfagie, disfonie, difi cultăţi în • 
eliminarea secreţiilor, regurgitaţii, pneumonie de aspiraţie.(4,12)

paralizia musculaturii toracice sau afectarea nervilor frenic şi • 
intercostali poate duce la afectare respiratorie, edem pulmonar, 
embolie pulmonară, pneumonie, atelectazie.(3,4,12)

afectarea măduvei spinării poate duce la colaps circulator.• (4) Mor-
talitatea este de 2-5% dintre cazurile de boală la copii.(2)

Complicaţii:• 
paralizii permanente cu  –
atrofi i musculare;
paralizia bulbară;  –
paralizia musculaturii  –
toracice cu afectare 
respiratorie;
afectarea măduvei spinării  –
cu colaps circulator;
sindrom postpoliomieliti c. –
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sindromul postpoliomieliti c poate apărea la 20-40 de ani după episodul • 
paraliti c iniţial şi se manifestă prin: slăbiciune, oboseală, fasciculaţii, durere, 
atrofi a adiţională a musculaturii implicată în episodul iniţial.(4)

Tratament 
tratamentul este suporti v şi include analgezice pentru a diminua durerile şi • 
spasmele. 
căldura locală poate reduce spasmul şi durerea musculară. Se pot aplica: • 
susţinere respiratorie, venti laţie mecanică şi traheostomie de necesitate.
monitorizarea şi menţinerea adecvată a presiunii arteriale, mai ales la pacienţii • 
cu paralizie bulbară. 
forma paraliti că poate necesita repaus prelungit la pat, urmat de tratament de • 
recuperare: fi zioterapie, protezare, chirurgie corecti vă.(12)

Profi laxie
Vaccinul poliomieliti c inacti vat (IPV) conţine toate cele 3 seroti puri de virus 
polio.

vaccinul IPV•  are o efi cienţă crescută în asigurarea imunităţii specifi ce şi a 
protecţiei împotriva poliomielitei paraliti ce. Cel puţin 99% dintre persoanele 
vaccinate sunt imune după trei doze. Apărarea împotriva bolii paraliti ce se 
corelează cu prezenţa de anti corpi în ti truri protectoare. Durata de ti mp în care 
anti corpii persistă nu este cunoscută cu certi tudine.(2)

studiile au arătat că seroconversia după 3 doze atât pentru IPV, cât şi pentru • 
OPV este de aproape 100% pentru toate cele trei seroti puri conţinute în vaccin.
(2) 

IPV se uti lizează în majoritatea ţărilor industrializate, iar OPV în majoritatea ţărilor 
în curs de dezvoltare, inclusiv în cele cu endemicitate crescută.(4)

Schema de vaccinare. 

o serie primară de IPV constă din trei doze administrate concomitent • 
cu vaccinurile corespunzătoare vârstei.(2,4) 
prima doză poate fi  administrată de la vârsta de 6 săptămâni, dar • 
este de obicei recomandată la 2 luni, urmată de a doua doză la 4 
luni de viaţă şi ce-a de-a treia la vârsta de 6-18 luni. 
intervalul recomandat între dozele din seria primară de imunizare • 
este de 2 luni. 
cu toate acestea, în cazul în care este nevoie de protecţie accelerată, • 
intervalul minim între fi ecare dintre primele 3 doze de IPV este 4 
săptămâni.(2) 
când este uti lizat vaccinul combinat DTaP-IPV/Hib sau DTaP-VHB-• 
IPV/Hib, schema cuprinde 4 doze la 2, 4, 6 şi 12-18 luni. Acestea se 
pot administra până la vârsta de 36 luni.(13,14,15) 

Schema de vaccinare(15*)

Doze 
DTaP-

VPI
Vârstă Interval 

1 2 luni
2 4 luni 2 luni
3 6 luni 2 luni
4 12 luni 6 luni 
5 6 ani 5 ani

*vezi anexa 1

Contraindicaţii: • 
reacţii alergice la  –
componentele vaccinale sau 
la doze anterioare;
afecţiuni moderate/severe. –
Reacţii adverse:• 
eritem, induraţie, durere la  –
locul administrării,  febră.
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recomandările naţionale menţionează o doză de rapel la vârsta de 6 ani, • 
concomitent cu componentele DTaP.(16)

Contraindicaţii şi precauţii: 

reacţia alergică severă (anafi laxie) la o componentă din vaccin sau la o • 
administrare anterioară. 
deoarece IPV conţine urme de streptomicină, neomicină şi polimixină B • (2,3) 
există posibilitatea reacţiilor alergice la persoanele sensibile la aceste anti -
bioti ce. Persoanele cu alergii care nu sunt anafi lacti ce, cum ar fi  dermati ta de 
contact, pot fi  vaccinate.
boala acută moderată sau severă este o măsură de precauţie pentru admi-• 
nistrarea de IPV.(2)

alăptarea nu interferează cu imunizarea împotriva poliomielitei cu IPV.• (2)

vaccinul inacti vat poate fi  administrat inclusiv la copilul cu diaree, dacă aceasta • 
nu este în contextul unei forme acute, infecţioase.
afecţiuni minore ale căilor respiratorii superioare, reacţii locale uşoare până la • 
moderate la o doză anterioară de vaccin sau terapia anti microbiană nu repre-
zintă contraindicaţii pentru vaccinare cu IPV.(2)

Reacţii adverse: 

IPV este unul dintre cele mai sigure vaccinuri uti lizate pentru vaccinarea de • 
ruti nă, singur sau în combinaţii.(3)

poate fi  asociat cu efecte locale minore (durere, roşeaţă, induraţie)• (2,3)

Recomanădari:

IPV se administrează intramuscular sau subcutanat.• (17) 
vaccinul trebuie transportat şi conservat la 2-8°C.• (2,3)

Probleme actuale
În 1988 Organizaţia Mondială a Sănătăţii a adoptat la nivel mondial obiecti vul • 
de eradicare a poliomielitei până în 2000. Deşi acest obiecti v nu a fost realizat, 
progrese semnifi cati ve au fost realizate. Numeroase zone ale lumii sunt de-
clarate în prezent „zone libere“ de poliomielită.(2)

OMS recomandă ca toţi copiii la nivel mondial să fi e imunizaţi împotriva po-• 
liomielitei, şi fi ecare ţară ar trebui să realizeze şi să menţină niveluri ridicate de 
acoperire vaccinală.(3) 
România a introdus VPI începând cu anul 2008.• 



41

6

Haemophilus Influenzae
Defi niţie 
Haemophilus infl uenzae este un cocobacil gram-negati v, ce colonizeză în mod 
obişnuit tractul respirator la om şi care poate cauza infecţii severe în special în 
rândul sugarilor.(1,2,3) Infecţiile cu H.infl uenzae pot fi  prevenite prin vaccinare. 
Anterior vaccinării, Hib a fost cauza principală a meningitei bacteriene şi a altor 
boli invazive la copii sub 5 ani şi mai ales la cei sub 18 luni.(2,3)

Agentul eti ologic
în 1930 Margaret Pitt man a demonstrat ca • H. Infl uenzae poate 
fi  izolat în 2 forme: încapsulat şi neîncapsulat. 
au fost identi fi cate 6 ti puri capsulare disti ncte (a-f) şi s-a • 
observat că în toate probele umane (sânge, LCR) a fost izolat 
ti pul b. 
la exterior • H. infl uenzae este compus din poliribozil-ribitol-
fosfat (PRP), un polizaharid cu rol anti genic, responsabil de 
virulenţă.(1,3,4) 
peste 95% dintre bolile invazive (meningită, pneumonie, • 
bacteriemie, epigloti tă, septi cemie, celulită, infecţii 
osteoarti culare) erau provocate de ti pul b din toate ti purile de 
H. infl uenzae, anterior introducerii vaccinării.(4)

Transmiterea 
bolnavii şi purtătorii simptomati ci sau asimptomati ci sunt surse de agent • 
patogen, care nu poate supravieţui în mediu sau pe suprafeţe. 
H. infl uenzae•  poate fi  prezent în nasofaringe luni de zile, în absenţa 
simptomelor.
Haemophilus • nonti pabil este, de asemenea, regăsit în tractul respirator uman(1,5)

transmiterea este respiratorie, prin picături Flügge • (1,3,5). 
deşi potenţialul contagios este scăzut, aglomerările sau contactul intrafamilial • 
(fraţi mai mari) cu un bolnav pot duce la apariţia focarelor epidemice de 
infecţie sau la o transmitere secundară. 

Parti cularităţi privind suscepti bilitatea şi protecţia faţă de 
infecţie

la anumite persoane succepti bile sau cu infecţii virale asociate poate cauza • 
boală invazivă prin diseminarea bacteriei pe cale sanguină către diverse organe 
în mod normal sterile, precum meningele.(3,5) 
sensibilitatea la infecţie depinde de vârstă, fi ind frecvent întâlnită sub 5 ani şi • 
rară peste această vârstă.(1,2,5) Alţi factori ce pot creşte suscepti bilitatea pentru 
infecţii invazive cu Hib sunt: defi citele imune, bolile maligne mai ales în ti mpul 
chimioterapiei şi sexul masculin.

H. infl uenzae are 2 forme: • 
încapsulat (a-f) şi neîncapsulat. 
Boala determinată de Hib este • 
răspândită la nivel mondial.
Frecvent determină boală • 
invazivă:  
meningită;  –
septi cemie.  –
Alte localizări ale infecţiei:• 
pneumonie; –
epigloti tă;  –
oti tă medie; –
artrită;  –
celulită. –
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6 protecţi• a pasivă limitată poate fi  asigurată de anti corpii materni dobândiţi 

transplacentar sau prin alimentaţie la sân, doar în primele 6 luni de viaţă.(5) 
rata maximă de atac a infecţiei cu • H.infl uenzae ti p b (Hib) a fost înregistrată la 
vârsta de 6-7 luni de viaţă, scăzând ulterior, probabil, prin dobândirea imunităţii 
naturale. Anti corpii împotriva polizaharidului capsular, PRP, oferă protecţie 
împotriva bolii invazive.(1,3) 
deşi nu se cunoaşte pragul exact corelat cu protecţia, un ti tru de 1 µg/ml mă-• 
surat la 3 săptămâni după vaccinare cu vaccin polizaharidic neconjugat a fost 
corelat cu protecţia pe termen lung împotriva bolii invazive.(5)

pragul protecti v determinat de vaccinurile polizaharidice Hib conjugate este • 
esti mat a fi  de 0,15 µg/ml.

Date epidemiologice
Boala trebuie raportată obligatoriu către departamentele de sănătate pu-
blică(1,3,5)

boala determinată de Hib este răspândită la nivel mondial.• (3,5) 
prezintă o anumită sezonalitate cu 2 vârfuri, septembrie-decembrie şi marti e-• 
mai.(5) 
OMS esti mează că • Haemophilus infl uenzae b (Hib) cauzează aproximati v 3 
milioane de cazuri severe de infecţie şi 386.000 decese la copii, în fi ecare an.(3)

în anul 2010, la nivel mondial au fost raportate 10.983 cazuri noi de meningită • 
cauzată de Hib.(6)

în 2011 s-au înregistrat 8.298 de cazuri la nivel mondial, cu următoarea • 
distribuţie pe regiuni OMS: AFR – 5.921 cazuri, AMR -191, EMR – 2062, EUR – 82, 
SEAR – 22 şi WPR – 20 de cazuri noi de infecţie cu Hib.(6) 
în anul 2009, în Europa, infecţia cu • Haemophilus infl uenzae (toate seroti purile) a 
produs o incidenţă de 0,39/100.000 locuitori (2.016 cazuri confi rmate). Cea mai 
mare rată a fost raportată de Suedia (1,58/100.000 locuitori) şi Norvegia 
(1,48/100.000), urmate de Marea Britanie (1,21/100.000) şi Irlanda 
(0,97/100.000). Cele mai multe cazuri au fost identi fi cate la copiii sub 5 ani 
(1,3/100.000) şi la vârstnici peste 65 ani (1/100.000).(7)

în 2009, în România, au fost înregistrate 22 cazuri de infecţii cu • Haemophilus 
infl uenzae (toate seroti purile) (0,10/100.000 locuitori).(7) 
în 2010, în România, au fost raportate 16 cazuri noi de infecţie cu Hib, iar în • 
2011 – 5 cazuri.(6)

anterior introducerii vaccinării, 60% dintre bolile invazive apăreau la copiii sub • 
12 luni, ati ngând un vârf la vârsta de 6-11 luni.

Tablou clinic
Infecţia poate afecta multe sisteme şi organe. Cele mai comune ti puri de boală 
invazivă sunt: meningita şi septi cemia. Alte localizări ale infecţiei: pneumonia, 
epigloti ta, oti ta medie, artrita şi celulita.(1,2,3,5,7)
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Meningita 

este cea mai frecventă manifestare clinică a bolii invazive• (1,5)

înaintea introducerii vaccinării reprezenta 50-65% dintre cazuri • (4,5) 
semne sugesti ve: febra, afectarea stării de conşti enţă, convulsii, semne de • 
iritaţie meningeală
mortalitatea este de 2-5% chiar după insti tuirea tratamentului anti bioti c • (5)

surditatea reprezintă o complicaţie întâlnită la 15-30% dintre supravieţuitori • (5)

Septi cemia – formă extrem de severă a infecţiei produsă prin prezenta bacililor în 
circulaţie; aceşti a vor duce la determinări septi ce secundare, în diverse organe 
interne.

Epigloti ta – infecţie a epiglotei cu infl amarea ţesutului de la nivelul laringelui ce 
poate pune viaţa în pericol prin obstrucţia căilor respiratorii(1,3,5).

Artrita septi că, celulita (cap, faţă, gât) şi pneumonia (localizată sau asociată cu 
empiem) pot fi  manifestări izolate sau secundare în cadrul bolii invazive(1,3,12)

Osteomielita şi pericardita sunt forme mai puţin comune(1,3,5).

Oti ta medie şi bronşita acută sunt cauzate în general de Haemophilus nonti pabil, 
care poate produce şi boli invazive.(1,5) 

Doar 5-10% dintre tulpinile care determină oti ta medie sunt reprezentate de Hib. 
Haemophilus nonti pabil este o cauză comună de infecţii la nivelul urechii medii la 
copii şi bronşita la adulţi/răspunzător de exacerbările din BPOC.(1,5)

Diagnosti c
Se face de obicei prin cultura din LCR, sânge, lichid pleural, aspirat oti c.(1,3,5)

toate tulpinile izolate în special de la copii sub 15 ani trebuie seroti pate.• (5)

această procedură poate identi fi ca seroti pul • b, care este singurul prevenibil 
prin vaccinare.(1,5) 
seroti parea se face de către un laborator de referinţă sau un laborator • 
specializat al departamentului de sănătate publică din fi ecare ţară.(5)

Complicaţii 
chiar şi cu tratament anti bioti c adecvat, insti tuit ti mpuriu, între 3 • 
şi 20% dintre pacienţii cu meningită determinată de Hib mor. 
sechele neurologice severe pot fi  observate la 30-40% dintre su-• 
pravieţuitori.(3)

Tratament
Bolile invazive determinate de Hib impun spitalizarea.

tratamentul anti bioti c trebuie început imediat, cu anti bioti ce din • 
clasa cefalosporinelor de generaţia III sau combinaţii cu ampicilină, 
pentru 10 zile(1,5)

Bolile invazive determinate • 
de Hib impun spitalizare.
Pot fi  prevenite prin • 
vaccinare.
Vaccinul conţine polizaharidul • 
de suprafaţă al seroti pului b 
conjugat cu o proteină 
transportoare, toxoidul 
tetanic, care-l face mult mai 
efi cient în declanşarea unui 
răspuns imun dependent de 
limfocitul T, mult mai efi cient.



44

Haemophilus Influenzae
6

Schema de vaccinare(13)

Doze 
DTaP-

VPI-Hib
Vârstă Interval 

1 2 luni
2 4 luni 2 luni
3 6 luni 2 luni
4 12 luni 6 luni 

Contraindicaţii: • 
reacţii alergice la  –
componentele vaccinale 
sau la doze anterioare;
afecţiuni moderate/severe; –
vaccinurile conjugate Hib  –
nu trebuie administrate sub 
6 săptămâni de viaţă, 
datorită potenţialului de 
dezvoltare a toleranţei 
imunologice.
Reacţii adverse:• 
eritem, induraţie, durere la  –
locul administrării,  febră, 
iritabilitate.

terapia cu corti coizi poate reduce sechelele neurologice, prin reducerea ede-• 
mului cerebral în cazul meningitei determinată de H. Infl uenzae.(1)

foarte importantă este şi terapia de susţinere, cu menţinerea unei oxigenări şi • 
perfuzii adecvate.(1,5) 

Anterior introducerii vaccinării, 60% dintre bolile invazive apăreau la copii sub 
12 luni, ati ngând un vârf la vârsta de 6-11 luni. (5)

Imunoprofi laxie
Vaccinul este consti tuit din polizaharidul de suprafaţă al seroti pului b (poliribozil-
ribitol-fosfat) conjugat cu o proteină transportoare, toxoidul tetanic, care-l face 
mult mai efi cient în declanşarea unui răspuns imun limfocit T dependent, mult 
mai competent.(1,3,5)

vaccinul poate fi  administrat de la vârsta de 6 săptămâni de viaţă• (3,8) într-o serie 
primară de 2 sau 3 doze.(5,8,9) 

efi cacitatea clinică a fost esti mată la 95-100%.• (5,8) De asemenea, 
este imunogen la grupele de risc (pacienţi cu siclemie, leucemie, 
HIV, splenectomizaţi).(1,3,5,8,9)

aceeaşi schemă de vaccinare este recomandată tuturor nou-• 
născuţilor, inclusiv prematurilor, constând într-o serie primară de 3 
doze la 2, 4, 6 luni, urmată de rapel la 12 luni (5,8,9,10,11,12,13). 
intervalul minim între dozele din seria de imunizare primară poate • 
fi  de 1 lună.
poate fi  coadministrat cu toate celelalte vaccinuri specifi ce vârstei.• 
(3,13)

în ţările industrializate o doză de rapel este recomandată la 12-18 • 
luni.(3) 
copiii mai mari de 13 luni vor primi o singură doză ca vaccinare • 
primară, urmată de o doză de rapel.(5,8,9) 
copiii cu vârstă sub 24 luni care dezvoltă boală invazivă, trebuie • 
consideraţi succepti bili şi vaccinaţi în perioada imediat următoare 
convalescenţei(3,5,9), deoarece trecerea prin boală nu determină 
întotdeauna imunitate protectoare.(5)

persoanele din grupele de risc pot fi  vaccinate şi la vârste mai mari • 
dacă nu au fost vaccinate în copilărie.(3,5,8,9,)

Vaccinul Hib se prezintă şi sub formă de combinaţii: DTaP-VPI/Hib sau DTaP-
VHB-VPI/Hib(1,3,5)

Contraindicaţii şi precauţii:

reacţia alergică severă (anafi laxie) la o componentă din vaccin sau la o ad-• 
ministrare anterioară. 
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vaccinarea trebuie amânată pentru copiii cu boli acute moderate sau severe.• 
infecţiile uşoare ale tractului respirator nu sunt considerate contraindicaţii.• 
vaccinurile conjugate Hib nu ar trebui administrate sub 6 săptămâni de viaţă, • 
din cauza potenţialului de dezvoltare a toleranţei imunologice.(5,8,11,12,13)

Reacţii adverse: 

reacţiile locale sunt comune şi tranzitorii, roşeaţă, durere, edem, eritem. • 
se pot întâlni reacţii sistemice cum ar fi  febră şi iritabilitate, pierderea apeti tului, • 
agitaţie.(3,5,8,9)

Recomandări vaccinare:

vaccinul se administrează intramuscular profund sau subcutanat la subiecţii cu • 
trombocitopenie.(8,9) 
vaccinul trebuie păstrat la temperatura de 2-8°C.• (3,5,8,9)

vaccinarea este singura măsură de sănătate publică, care poate duce rapid la • 
scăderea incidenţei bolii determinate de Hib, atât în ţările industrializate, cât şi 
în cele în curs de dezvoltare.(3)

având în vedere siguranţa şi efi cienţa demonstrate, vaccinurile conjugate Hib ar • 
trebui să fi e incluse în toate programele de imunizare de ruti nă a sugarilor.(3)

sistemele de supraveghere şi raportare ar trebui, de asemenea, să fi e func-• 
ţionale în toate ţările.(3)
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Defi niţie 

Este o boală specifi c umană şi foarte contagioasă, cu afectarea 
principală a fi catului în contextul unei îmbolnăviri a întregului or-
ganism. Infecţiile cronice pot  evolua spre ciroză hepati că sau spre 
carcinom hepato-celular(1). Infecţia cu virusul hepati ti c B poate fi  
prevenită prin vaccinare.

Agentul eti ologic
virusul hepati tei B (VHB) este de mici dimensiuni, cu un genom • 
ADN circular dublu-catenar şi numeroase componente anti genice, 
inclusiv AgHBs, AgHBc şi AgHBe(1,2,3). 
VHB este relati v rezistent la condiţiile de mediu şi rămâne acti v • 
pentru mai mult de 7 zile pe diferite suprafeţe, la temperatura ca-
merei(1).

Mecanismele eti opatogenice
Mai multe sisteme anti gen-anti corp, bine defi nite, sunt asociate infecţiei cu • 
VHB.
AgHBs de suprafaţă poate fi  identi fi cat în ser la 30-60 de zile de la expunerea la • 
VHB şi persistă pentru perioade de ti mp variabile.
AgHBs nu este infecţios, ci reprezintă un marker de infecti vitate• (1,2). 
numai virusul complet (parti cula Dane) este infecţios• (1).
atunci când AgHBs este prezent în sânge, virusul este, de asemenea, prezent, • 
iar persoana poate transmite virusul. 
în ti mpul replicării, VHB produce AgHBs în exces necesar pentru producerea de • 
parti cule Dane(1).
AgHBc este o nucleoproteină de capsidă nedetectabilă în ser prin tehnici • 
convenţionale, dar se poate detecta în ţesutul hepati c al persoanelor cu he-
pati tă acută sau cronică. 
AgHBe, o proteină solubilă, care este detectată în ser la persoanele la care • 
replicarea virală s-a produs şi indică infecţiozitate crescută(1,2).
anti corpii anti -HBs se dezvoltă în ti mpul convalescenţei după infecţia acută cu • 
VHB sau postvaccinare şi indică instalarea imunităţii. Anti corpii anti -HBc indică 
infecţia cu VHB la un interval de ti mp nedefi nit în trecut. IgM anti -HBc indică 
infecţia recentă cu VHB. Anti corpii anti -HBe devin detectabili atunci când AgHBe 
este eliminat şi perioada este asociată cu o infecţiozitate redusă(1,2).

Date epidemiologice
Infecţia cu VHB afectează doar organismul uman.

Se esti mează ca aproximati v 2 miliarde de persoane din întreaga lume au fost 
infectate cu VHB, şi mai mult de 350 de milioane de persoane au dezvoltat pe tot 
parcursul vieţii infecţii cronice(1,2). 

VHB afectează în principal  • 
fi catul, în contextul unei 
îmbolnăviri a întregului 
organism.
VHB  determină:• 
hepati te acute; –
hepati te cronice ale căror  –
complicaţii pot fi :

ciroza hepati că;  –
carcinom hepatocelular.  –

Sugarii şi copiii fac frecvent • 
forme asimpomati ce.
Vaccinarea este recomandată • 
tuturor nou-născuţilor 
imediat la naştere.
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hepati ta virala B a devenit raportabilă în ti mpul anilor 1970, după ce testele • 
serologice pentru a diferenţierea diversele ti puri de hepati tă au devenit 
disponibile pe scară largă(1).
esti mati v, între 1-1,25 milioane de persoane din Statele Unite ale Americii sunt • 
cronic infectate cu VHB şi între 5-8.000 persoane prezintă infecţie cronică.(1)

VHB determină hepati ta acută, hepati ta cronică, ciroza hepati că şi 80% dintre 
carcinoamele hepatocelulare(1).

în anul 2009, în SUA• , au fost raportate 11.558 cazuri noi de HVB (incidenţa de 
39,5/100.000 locuitori) din care la femei 5.080 cazuri, iar la bărbaţi – 6.468. La 
grupa de vârstă 0-14 ani s-au înregistrat 150 cazuri; la 15-24 ani – 1.120 cazuri; 
la 25-39 ani – 4.540 cazuri; 40-54 ani – 3.673 cazuri; iar la cei peste 54 ani – 
2.074 cazuri.
în anul 1991• , în SUA a fost introdusă vaccinarea de ruti nă.
în perioada 1990-2002, incidenţa HVB a scăzut de la 8,5/100.000 locuitori • 
(21.102 total cazuri raportate) la 2,8/100.000 locuitori (8.064 total cazuri 
raportate).
în anul 2009,•  Europa a raportat 5.837 cazuri noi confi rmate, cu o incidenţă de 
1,16/100.000 locuitori. Cele mai mari rate ale incidenţei au fost înregistrate în 
Bulgaria (6,63), Letonia (5,44), Luxemburg (3,85) şi Danemarca (3,10). Cele mai 
multe cazuri au fost raportate la grupa de vârstă 25-44 ani (49% din total) care 
a avut şi cea mai mare incidenţă 2,03/100.000 locuitori, urmată de grupa 15-
24 ani (1,7/100.000 locuitori).(4)

comparati v, înainte şi după introducerea vaccinării în Europa,•  în Germania, 
incidenţa HVB a scăzut de la 11 cazuri/100.000 locuitori în anul 1984 la 
6-8/100.000 în 1988-1991. În Italia, s-a înregistrat o scădere importantă a 
incidenţei HVB, din anul 1985, când s-a introdus vaccinarea de ruti nă, de la 12 
cazuri/100.000 locuitori, la 5/100.000 în 1988-1991. 
în România, în anul 2010• , au fost confi rmate 506 cazuri noi, cu o incidenţă de 
2,4/100.000 locuitori,(5) iar în anul 2009 – 596 cazuri noi confi rmate, cu o 
incidenţă de 2,77/100.000 locuitori.(6) 
înainte de introducerea vaccinării de ruti nă în 1995• (7), în România se raportau 
incidenţe de 10-50/100.000 locuitori, ca de exemplu, în 1989 – 43/100.000 
locuitori. 

Transmitere 
virusul se transmite prin fl uide şi produse de sânge sau prin obiecte contaminate • 
uti lizate la consumatorii de droguri, tatuaje, piercing, acupunctură, instrumentar 
chirurgical insufi cient sterilizat, puncţii, dar şi prin arsuri, contact sexual (1,2,3).
transmiterea verti cală, cât şi cea perinatală de la mama AgHBs şi AgHBe • 
poziti vă la făt se realizează la 70-90% dintre copii, în lipsa profi laxiei post-
expunere. 
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riscul transmiterii este de 10% dacă mama este doar AgHBs poziti vă, dar 90% • 
dintre aceşti  sugari vor dezvolta infecţii cronice (1).
persoanele cu infecţie acută sau cronică cu VHB trebuie să fi e considerate • 
infecţioase în orice moment dacă AgHBs este prezent în sânge. 
atunci când simptomele sunt prezente la persoanele cu infecţie acută Ag HBs • 
poate fi  găsit în sângele şi fl uidele corpului ti mp de 1-2 luni înainte şi după 
debutul simptomelor (1).

Tablou clinic
Formele asimptomati ce de boală sunt mai frecvente la sugari şi copii, comparati v 
cu adulţii. 

Cu toate acestea, aproximati v 50% dintre adulţii care au infecţii acute sunt 
asimptomati ci. (1)

Incubaţia variază ca perioadă de la 60 la 150 de zile (în medie 90 de zile) (1,2,3). 

Faza preicterică sau prodromală

perioada de 3-10 zile de la simptomele iniţiale până la debutul icterului. • 
debutul este de obicei insidios cu afectarea stării generale, anorexie, greaţă, • 
vărsături, dureri abdominale, febră, cefalee, mialgii, erupţii cutanate, artralgii 
şi artrită, urini hipercrome începând de la 1-2 zile înainte de debutul 
icterului(1,3). 

Faza icterică are durată variabilă de la 1 la 3 săptămâni şi se caracterizează prin 
astenie marcată, icter, hepatomegalie, la care uneori se asociază splenomegalie: 
scaunele sunt decolorate şi urina hipercromă(1,3).

În convalescenţă, starea generală modifi cată şi astenia pot persista ti mp de 
săptămâni sau luni, în ti mp ce restul simptomelor dispar progresiv.(1) 

Diagnosti c 
Diagnosti cul se bazează pe date epidemiologice, clinice şi de laborator.

Markerii serologici de infecţie cu VHB variază în funcţie de ti pul infecţiei, acută 
sau cronică. (1,2,3)

AgHBs•  poate fi  detectat de la 1-2 săptămâni după expunerea la VHB, până la 
11-12 săptămâni şi este testul cel mai frecvent uti lizat pentru diagnosti carea 
infecţiei acute. 

Prezenţa AgHBs indică faptul că o persoană este contagioasă, indiferent  –
dacă infecţia este acută sau cronică (1,2).

Ac anti -HBc•  se dezvoltă în toate infecţiile cu VHB şi apar la scurt ti mp după 
AgHBs în boala acută, indicând o infecţie cu VHB la un moment dat în trecut. 

Ac anti -HBc apar numai după infecţia VHB şi nu se dezvoltă la persoanele  –
vaccinate. 
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Anti -HBc persistă, în general, pentru toata viaţă, şi nu sunt un marker  –
serologic pentru infecţie acută.
Ig M anti -HBc apar rapid după contactarea infecţiei cu VHB şi indică o  –
infecţie recentă. Pot fi  detectaţi la 4-6 luni după debutul bolii, ca marker 
de infecţie acută. Lipsa acestora şi un test poziti v AgHBs indică o infecţie 
cronică. AgHBe este asociat cu replicarea virală şi un risc mare de 
infecţiozitate(1,2).

Prezenţa Ac anti -HBs•  asigură protecţie după infecţia acută cu evoluţie spre 
recuperare completă. Aceşti a pot fi  dobândiţi în urma vaccinării sau prin 
administrare de imunoglobulină (IGHB). Metodele de detectare sunt diverse, 
iar ti trul protector este de 10 UI/ml (1,2).

Evoluţie şi complicaţii 
Vindecarea: cele mai multe infecţii acute cu VHB la adulţi se vindecă complet, cu 
eliminarea AgHBs din sânge şi producerea de anti corpi anti -HBs, cu crearea de 
imunitate la infecţii cu acest ti p de virus (nu există imunitate încrucişată faţă de 
alte seroti puri cum ar fi  A sau C) (1). 

Hepati ta fulminantă apare în aproximati v 1-2% dintre formele acute, reprezentând 
o complicaţie extrem de severă, cu rată foarte crescută a mortalităţii. 

Infecţia cronică

l• a adulţi reprezintă aproximati v 5% dintre toate infecţiile acute VHB; 
peste 90% dintre copiii care dobândesc infecţia cu VHB de la mamă, • 
transplacentar sau la naştere dezvoltă hepati tă cronică; 
30-50% dintre copiii care contactează VHB între 1 şi 5 ani vor dezvolta infecţie • 
cronică. 
persoanele cu infecţie cronică sunt adesea asimptomati ce şi pot să nu şti e că • 
au boala, însă pot contamina alte persoane. 
infecţia cronică este responsabilă pentru • morbiditatea şi mortalitatea crescută 
determinate de VHB, ciroză, insufi cienţă hepati că şi carcinomul hepato-
celular(1)

aproximati v 25% dintre persoanele cu hepati tă cronică mor prematur ca • 
urmare a cirozei sau cancerului hepati c (1). 
riscul unei persoane cu inefecţie cronică de a dezvolta carcinom hepatocelular • 
este de 12 până la 300 de ori mai mare, faţă de populaţia indemnă (1). 

Tratament
nu există tratament specifi c pentru infecţia acută, doar tratament de • 
susţinere.(1,3)

interferonul este tratamentul actual pentru infecţia cronică, avizat la adult şi • 
copil, dar rezultatele sunt dezamăgitoare, cu o rată de succes de 25-50% dintre 
cazuri.(1) Se uti lizează, de asemenea, medicamente anti retrovirale în infecţia 
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cronică.(3) Ghidurile actuale includ, dintre medicamentele anti retrovirale, 
entecavirul, la pacienţi cu vârsta peste 16 ani.

persoanele infectate trebuie să respecte anumite reguli stricte pentru a preveni • 
infectarea contacţilor (nu donează sânge, nu împrumută obiecte personale – 
periuţa de dinţi etc. membrilor familiei). (1,2,3)

Imunoprofi laxie
strategia efi cientă a fo• st recomandată în 1991 şi include testarea prenatală a 
femeilor gravide pentru AgHBs pentru a identi fi ca nou-născuţii la risc şi care 
potenţial au nevoie de imunoprofi laxie post-expunere (1). 

deoarece testarea poate fi  costi sitoare, vaccinarea tuturor nou-născuţilor cu • 
vaccin anti hepati tă virală B în România a dus la scăderea incidenţei bolii; 
incidenţa raportată în 2010 de către Insti tutul Naţional de Sănătate Publică a 
fost de 2,4‰ şi se înscrie într-o tendinţă ascendentă care se manifestă începând 
din anul 2002 (5).

Vaccinul anti hepati tă virală B (VHB) este dezvoltat pe baza AgHBs purifi cat, 
produs prin inginerie geneti că; acesta nu poate determina boala, deoarece nu 
conţine ADN viral cu potenţial infecţios. 

sunt disponibile 2 formulări: pentru copii şi adulţi. • 

după trei doze intramusculare de vaccin împotriva HVB, mai mult de 90% • 
dintre adulţii sănătoşi şi mai mult de 95% dintre sugari, copii şi adolescenţi 
dezvoltă răspunsuri adecvate demonstrabile prin ti trurile protectoare de 
anti corpi (1,2). 

vaccinul este 80-100% efi cace în prevenirea infecţiei şi a hepati tei clinice după • 
o schemă completă de vaccinare. 

doza recomandată de vaccin este în funcţie de vârstă. • 

doze mai mari sau un număr crescut de doze sunt necesare pentru a induce • 
răspunsul imun protector la hemodializaţi şi la alte persoane imunocom-
promise(1,2). 

după vaccinare memoria imună rămâne intactă pentru mai mult de 20 de ani • 
atât la adulţi, cât şi copii, chiar dacă nivelurile de anti corpi sunt în scădere, 
protejând persoanele împotriva infecţiei cu VHB (1,2). 

pentru adulţi şi copii cu sistemul imunitar normal nu sunt recomandate doze • 
de rapel. 

testarea serologică pentru evaluarea răspunsului imun al persoanelor vaccinate • 
nu este recomandată de ruti nă (1,2).

Vaccinarea este recomandată tuturor nou-născuţilor, începând din 
maternitate(1,2).

Schema de vaccinare•  pentru sugari şi copii sub 15 ani 
3 doze de vaccin pediatric (10 mcg) la vârsta de 0, 2 şi 6 luni.  –
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Vaccinurile combinate • 
determină răspuns imun 
similar cu administrarea 
separată a componentelor
Schema de vaccinare pentru • 
sugari şi copii sub 15 ani 
3 doze de vaccin pediatric  –
(10 mcg) la vârsta de 0, 2 şi 
6 luni. 
Sugarii născuţi din mame • 
AgHBs poziti ve vor primi o 
schemă accelerată la 0,1,2 
luni, cu rapel la 6-12 luni

Sugarii năs• cuţi din mame AgHBs poziti ve vor primi o schemă accelerată 
la 0,1,2 luni, cu rapel la 6-12 luni; – (1,2,3,8,9)

e foarte important ca vaccinul anti hepati ti c B să se efectueze în prima zi de  –
viaţă şi, de asemenea, copilul să primească imunoglobulină specifi că anti  
B intramuscular. Doza este de 2 ml/100 UI sau 20-50 UI/kgc/doză, în ritm 
de 0,1 ml/kgc/oră în 10 minute, concomitent cu vaccinarea. Este re-
comandat ca prima doză să fi e administrată în primele 12 ore după naştere, 
iar a doua doză la o lună de viaţă;
alăptarea la copiii proveniţi din mamele AgHBs poziti ve este permisă după  –
ce nou-născutul a fost vaccinat anti hepati tă B şi a primit şi imunoglobulină 
specifi că anti  VHB la naştere.

programele de vaccinare cu un interval de 2 luni între doze, conforme cu vac-• 
cinările recomandate în copilărie, s-au dovedit a determina răspunsuri adecvate 
în co-administrare şi a asigura în acelaşi ti mp complianţa pentru toate valenţele 
vaccinale necesare a fi  administrate la grupa respecti vă de vârstă (1,2).
nu este necesară reluarea schemei în cazul în care intervalul dintre doze a fost • 
mai mare decât cel recomandat(1,2). 
Prematurii din mame AgHBs poziti ve sau cu status necunoscut al infecţiei•  

ar trebui sa benefi cieze de o imunoprofi laxie combinată: vaccin şi  –
imunoglobulina specifi că (IGHB) într-un interval de 24 h de la naştere (1,2).

Prematurii născuţi cu greutatea < 2.000 g • au un răspuns scăzut la administrarea 
vaccinului sub vârsta de 1 lună; cu toate acestea, la vârsta cronologică de 1 
lună, indiferent de greutatea şi vârsta gestaţională de la naştere, prematurii 
pot răspunde similar nou-născuţilor la termen la vaccinarea anti -HVB(1,2).

Vaccinurile combinate determină răspuns imun similar cu administrarea 
separată a componentelor(1,2).

vaccinul combinat se găseşte în următoarea formulare DTaP-VHB-• 
VPI/Hib, o combinaţie hexavalentă, aprobată pentru imunizare 
până la 36 de luni (8). 
vaccinarea de ruti nă este recomandată şi în rândul copiilor şi • 
adolescenţilor până la 18 ani, în funcţie de caracteristi cile epide-
miologice locale (1,2). 
nu este necesară reluarea schemei dacă intervalul între doze a fost • 
mai mare decât cel recomandat.
grupele de risc la care este recomandată vaccinarea:•  

cadrele medicale sau alţi furnizori de servicii de sănătate;  –
studenţii la medicină, potenţialii contacţi intrafamilial;  –
hemodializaţii şi pacienţii cu insufi cienţă renală;  –
călătorii în zone endemice  – (1,2,7,10). 

testarea serologică nu este recomandată de ruti nă după vaccinare, ci doar în • 
cazul persoanelor cu risc (hemodializaţi, personal medical ce uti lizează instru-
mentar, recomandat postexpunere pentru stabilirea conduitei), la 1-2 luni de 
la fi nalizarea schemei (1,2).
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unii pacienţi pot să nu răspu• ndă corespunzător la vaccinare, din cauza unor 
factori ce ţin de vaccin (doza, schema, locul de administrare recomandat, intra-
muscular, în coapsă sau deltoid, în funcţie de vârstă), de gazdă (vârsta peste 40 
de ani, sexul masculin, obezitatea, fumatul, bolile cronice). 
administrarea suplimentară de 1 doză la aceste persoane poate produce un • 
răspuns la 15-25% dintre persoane şi la 30-50% dintre persoanele cărora li s-a 
administrat o schemă suplimentară de 3 doze.(1,2) 
există însa, un procent de 5% de hiporespondenţi; ti trul de anti corpi produşi • 
este mic şi greu detectabil sau trebuie testaţi pentru AgHBs (posibilă infecţie 
cronică).(1,2)

protecţia hiporespondenţilor va fi  asigurată cu imunoglobulină specifi că în caz • 
de expunere şi vor avea o conduită corespunzătoare de aplicare a măsurilor 
generale de prevenţie în tot restul ti mpului.(1,2)

până la 60% din persoanele vaccinate prezintă o scădere a • 
ti trului de anti corpi, dar nu şi protecţie, la 9-15 ani de la 
vaccinare.(1,2)

copiii născuţi din mame AgHBs-poziti ve cărora li se admi-• 
nistrează vaccin anti  HVB (i.m.) şi IGHB (i.m.0,5 ml) în locuri 
diferite, în 24 h după naştere, sunt între 85%-95% protejaţi 
împotriva infecţiei acute şi cronice.(1) 
vaccinul anti  HVB administrat singur în primele 24 h după • 
naştere este între 70%-95% efi cient în prevenirea infecţiei 
perinatale.(1) Imunoglobulina administrată la naştere nu in-
terferează cu administrarea altor vaccinuri la vârsta de 2 
luni. 
când copilul nu primeşte IGHB la naştere, este important ca • 
a doua doză de vaccin să fi e administrată la vârsta de 1-2 
luni.(1,2)

postexpunere, persoanele ar trebui să primească IGHB şi • 
vaccin anti  HVB în termen de 24 h. Persoanele care nu sunt 
complet vaccinate trebuie să primească întreaga serie de 
vaccinare.(1,2)

Contraindicaţii şi precauţii: 

reacţia alergică severă (anafi laxie) la o componentă vaccinală sau ca urmare a • 
unei doze prealabile de vaccin împotriva hepati tei B este o contraindicaţie 
pentru doze suplimentare de vaccin. Astf el de reacţii alergice sunt rare.(1,2,3,4)

persoanele cu boli acute moderate sau severe nu ar trebui să fi e vaccinate • 
decât la revenirea stării de sănătate. Cu toate acestea, boli minore, cum ar fi  o 
infecţie respiratorie superioară, nu reprezintă o contraindicaţie pentru vac-
cinare(1,2,8,9)

Schema de vaccinare(13)

Doza Vârstă Interval 
Hep B 
maternitate

1 24 ore

DTPa-VPI-
Hib-Hep B

2 2 luni 2 luni

DTPa-VPI-
Hib-Hep B

3 6 luni 4 luni

Contraindicaţii: • 
reacţii alergice la componentele  –
vaccinale sau la doze anterioare
afecţiuni moderate/severe –
Reacţii adverse:• 
durere la locul administrării,    –
iritabilitate, cefalee, febră
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vaccinul împotriva hepati tei B nu conţine virusul viu, astf el încât poate fi  uti lizat • 
la persoanele cu imunodefi cienţă. Cu toate acestea, răspunsul post vaccinal la 
aceste persoane poate să fi e subopti mal.(1,2,9)

Reacţii adverse: 

cea mai frecventă reacţie locală raportată este durerea înregistrată la 13-29% • 
dintre adulţi şi 3-9% dintre copii.(1,3) 
reacţiile sistemice sunt uşoare, cum ar fi  oboseală, cefalee, iritabilitate şi au • 
fost raportate la 11-17% dintre adulţi şi 0-20% dintre copii.
febră (pana la 37,7°C) a fost raportată la 1% dintre adulţi şi 0,4-6,4% la • 
copii(1,3) 
reacţii sistemice grave şi reacţii alergice sunt raportate rar după vaccinul anti  • 
HVB.

Recomandări:

vaccinurile anti  HVB trebuie păstrate în frigider la 2-8°C, dar nu congelate.• 
expunerea la îngheţ distruge capacitatea imunogenă a vaccinului.• (1,8,9) 
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Defi niţie
Vaccinurile combinate care includ mai multe anti gene în aceeaşi formulare sunt 
acum larg acceptate ca un mijloc efi cient în asigurarea protecţiei împotriva mai 
multor boli, în acelaşi ti mp. Îmbunătăţirea calităţii şi modul convenabil de 
administrare a dus la uti lizarea lor în cadrul practi cii pediatrice de ruti nă.(1,2)Există 
mai multe vaccinuri combinate uti lizate astăzi pe scară largă, atât în programe 
naţionale de imunizare, cât şi în mediul medical privat.

Numărul tot mai mare de boli ale copilăriei pentru care vaccinarea acti vă este 
recomandată şi necesară a condus la programe de vaccinare din ce în ce mai 
complexe. Vaccinurile combinate reprezintă un mijloc important de simplifi care şi 
îmbunătăţire a acoperirii vaccinale.(1,2) Dezvoltarea vaccinurilor pediatrice 
combinate, uti lizate în prezent, a început pe „coloana vertebrală“ a preparatului 
DTaP. 

Experienţă
Vaccinul hexavalent DTaP-VHB-VPI/Hib a fost autorizat în Europa în 2000 şi 
reprezintă cea mai avansată tehnică de producere a vaccinurilor combinate. 
Experienţa acumulată în 8-10 ani de la aprobarea vaccinului hexavalent (studii 
clinice publicate şi date de supraveghere după punerea pe piaţă) a arătat că 
vaccinul este înalt imunogen şi bine tolerat în programe de vaccinare diferite, 
precum şi atunci când este administrat concomitent cu alte vaccinuri autorizate 
(ex: vaccinul pneumococic conjugat).(1,3) 

deşi majoritatea ţărilor recomandă completarea schemei primare de vaccinare • 
DTaP în primele 6 luni de viaţă (2-3-4 luni sau 2-4-6 luni), programele de 
vaccinare pot diferi semnifi cati v între ţări. 
un număr de ţări folosesc Programul Exti ns de Imunizare al OMS (PEI), 6, 10, 14 • 
săptămâni de viaţă (Filipine şi Africa de Sud), alţii au adoptat schema 3-5-11 
sau 3-5-12-luni (Italia şi Suedia). 
majoritatea ţărilor recomandă doze de rapel în al doilea an de viaţă.• (1,2,3,4)

Imunogenicitatea:

în studii clinice, răspunsurile în anti corpi ≥ ti trurile prag, considerate a fi  • 
corelate cu protecţia, au fost observate la majoritatea subiecţilor, indiferent de 
schema de administrare. 
la o lună după fi nalizarea schemei primare cu trei doze, în primele 6 luni de • 
viaţă, ratele de seroprotecţie au variat între 91,0% (57,4% prag anti -PRP ≥ 1,0 
g/ml) şi 100% pentru dift erie, tetanos, VHB, VPI şi Hib, iar raportul ratelor de 
seroconversie/seropoziti vitate a fost de 85,1-100% pentru anti genele 
pertussis. 
în mod similar, la o lună după administrarea unei doze de rapel în al doilea an • 
de viaţă, ratele de seroprotecţie au fost cuprinse între 96,8% şi 100% pentru D, 
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T, VHB, VPI şi Hib, şi raportul seroconversie/seropoziti vitate a fost de 
86-100% pentru anti genele pertussis.(1,3) 
studiul lui Heininger et al. a evidenţiat persistenţa anti corpilor la copii de 4-6 • 
ani, care au primit o doză de rapel de DTaP-VHB-VPI/Hib la 12-18 luni. Studiul 
a constatat că între 75 şi 98,9% dintre copii au rămas protejaţi pentru D, T, VHB, 
VPI şi Hib, în   ti mp ce 34,5-98,9% au rămas seropoziti vi pentru anti genele 
pertussis la 3,5-4 ani după doza de rapel.(1,3,5)

date recente demonstrează că la 7-9 ani de la vaccinarea cu patru doze de • 
DTPa-HVB-PIV/Hib, 98,4% din subiecţi răspund la o doză (anamnesti că) supli-
mentară de vaccin anti  HVB, prag anti -AgHBs ≥ 10 mUl/ml) şi 93,6% dintre 
subiecţi au avut anti -AgHBs ≥ 100 mUI /ml, cu media geometrică a concentra-
ţiilor (MGC), în creştere de aproximati v 100 de ori. Acest răspuns anamnesti c 
este un indicator puternic de memorie imună la VHB care persistă ti mp de 
până la 6,5   ani după a patra doză de DTaP-HVB-VPI/Hib.(1,3,6,7)

Zinke şi colab. au arătat că peste 99% dintre copii păstrează concentraţii anti -PRP • 
de cel puţin 0,15 µg/ml la 7-9 ani după patru doze de DTaP-HVB-VPI/Hib.(7) 

Efi cacitatea în practi că:

în Germania, vaccinul anti  • Haemphilus infl uenzae b a fost introdus sub forma 
unui vaccin combinat DTaP în 1990. Studiile de efi cacitate în practi că pentru 
vaccinuri combinate cu componentă Hib, inclusiv vaccinuri hexavalente, au 
arătat că acestea sunt înalt efi ciente în reducerea incidenţei bolii invazive.
efi cacitatea vaccinurilor hexavalente împotriva bolii invazive cu Hib, în • 
Germania, a fost raportată a fi  de 90,4%, după terminarea programului complet 
de vaccinare primară, şi 100% după rapel.(1) 
vaccinarea Hib fără rapel a fost introdusă în Marea Britanie şi Irlanda în 1992 în • 
conformitate cu schema 2-3-4-luni şi 2-4-6-luni. În Marea Britanie, un program 
de catch-up a fost introdus, de asemenea, pentru copiii sub vârsta de 4 ani. 
Deşi ratele de boală iniţial au scăzut rapid, o creştere a incidenţei bolii deter-
minate de Hib a fost observată în Marea Britanie în 1999 şi a conti nuat în 2002, 
situaţie observată şi în Irlanda. Dozele de rapel au fost ulterior reco-
mandate(1,3)

calitatea şi dezvoltarea de anti corpi protecti vi specifi ci anti  Hib s-au dovedit a • 
fi  echivalente la subiecţii care au primit vaccinarea primară şi de rapel cu 
vaccinul anti  Hib, administrat fi e singur, fi e ca parte a vaccinurilor combinate 
DTaP-HVB-VPI/Hib, sau alte combinaţii DTaP-Hib.(1,3) 

Siguranţa şi tolerabilitatea:

siguranţa DTaP-HVB-VPI/Hib a fost evaluată într-o gamă largă de programe de • 
vaccinare primară şi de rapel. În studiile clinice care au comparat DTaP-HVB-
VPI/Hib cu diferite combinaţii DTaP sau DTPw (componenta pertussis celulară), 
sau atunci când a fost administrat concomitent cu alte vaccinuri, în conformitate 
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cu programele de imunizare primară din schemele de vaccinare de ruti nă 
(6-10-14 săptămâni, 2-3-4 luni, 2-4-6 luni, 3-4-5 luni, sau 3-5-11, 3-5-12 luni), o 
incidenţă scazută a evenimentelor prin afectarea acti vităţilor zilnice normale, 
a fost raportată în primele 4 sau 8 zile după vaccinare.(1,3)

incidenţa reacţiilor adverse (RA) pentru schema de vaccinare primară a variat • 
între 0 şi 10% dintre dozele administrate. În toate studiile desfăşurate tolera-
bilitatea a fost, în general, similară sau superioară cu cea a vaccinului de 
control.
cele mai frecvente reacţii raportate, în toate studiile cu DTaP-HVB-VPI/Hib • 
publicate de la lansarea sa, au fost locale: durere la nivelul locului de ad-
ministrare, roşeaţă şi edem; sistemice: iritabilitate, somnolenţă şi febră. Cele 
mai multe RA au fost uşoare şi pasagere. Ca şi în cazul altor vaccinuri DTaP, 
edemul exti ns la nivelul membrului unde s-a făcut administrarea a fost raportat 
după doze de rapel.(1,3,4) 
mai mult de 28 de milioane de doze de DTaP-HVB-VPI/Hib au fost distribuite de • 
la aprobarea în octombrie 2000 şi până în 2008.(1) Cele mai frecvente 10 
evenimente adverse raportate spontan la DTaP-HVB-VPI/Hib în conformitate 
cu baza de date de siguranţă a producătorului, la nivel mondial, au fost 
raportate cu o frecvenţă între 0,7 şi 5,9 la 100.000 de doze distribuite.(1) 
studii restrânse cu DTaP-HVB-VPI/Hib au demonstrat că acesta este bine tolerat • 
la nou-născuţii prematuri, cu un răspuns imun în general bun la toate anti -
genele.(8,9) 

Impactul vaccinurilor combinate:
vaccinurile combinate s-au dovedit a fi  asociate cu o acoperire vaccinală • 
crescută.
într-un studiu efectuat în Germania, mai puţini copii care au primit vaccin • 
monovalent au fost vaccinaţi la ti mp, comparati v cu cei care au primit vaccinuri 
combinate tetravalente, pentavalente şi hexavalente (copii vaccinaţi cu vaccin 
Hib monovalent 13,3%, faţă de 39,1% cu vaccin hexavalent).(1) 
într-un studiu retrospecti v efectuat la sugarii din SUA, ratele de acoperire cu • 
vaccin combinat (vaccin pentavalent DTaP-HVB-VPI) au fost mai mari decât la 
cei care au primit aceleaşi componente anti genice în vaccinuri cu mai puţine 
valenţe. 
vaccinurile combinate oferă avantaje suplimentare în termeni de costuri de • 
administrare şi spaţii de stocare reduse.(1,2,3)

Coadministrarea:
Administarea vaccinurilor combinate concomitent cu alte vaccinuri adaugă 
comoditate şi complianţă prin reducerea numărului de vizite la medic.

studiile clinice au arătat că DTaP-HVB-VPI/Hib poate fi  efi cient şi sigur când • 
este administrat concomitent cu alte vaccinuri recomandate de ruti nă în 
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copilărie, cum ar fi  vaccinurile pneumococic, meningococic, rujeolă-oreion-
rubeolă-varicelă şi anti -rotavirus. 
cercetările au arătat că administrarea concomitentă la sugari de DTaP-HVB-• 
VPI/Hib cu vaccin rotavirus nu afectează răspunsul imun la oricare dintre 
anti genele administrate (studii efectuate în 6 ţări europene).(1,3,4) Ratele de 
seroprotecţie sau seropoziti vitate au variat între 92 şi 99% la cei care au primit 
un vaccin DTaP şi vaccin rotavirus, şi între 91 şi 100% la cei cu vaccin DTaP şi 
placebo.(1,3) 

Vaccinurile combinate au devenit larg acceptate şi uti lizate în programele de 
vaccinare pediatrică, contribuind la îmbunătăţirea respectării acestor programe 
de vaccinare.(1) 
Cu toate acestea, mulţi părinţi se tem în privinţa expunerii la mai multe anti gene 
în acelaşi ti mp, prin administrarea unui vaccin combinat, şi că acest lucru poate 
diminua sau supraîncărca sistemul imunitar al copiilor.

sistemul imunitar, chiar şi la sugarii mici, are capacitatea de a răspunde la un • 
număr crescut de anti gene în acelaşi ti mp; 
teoreti c, fi ecare copil ar putea să răspundă la „aproximati v 10.000 de vaccinuri, • 
în orice moment“(10,11)
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Defi niţie 
Infecţia cu rotavirus este aproape universală, afectând majoritatea copiilor până 
la vârsta de 5 ani(1,2,3,4,5). La nivel mondial, rotavirusul este responsabil de până la 
500.000 de decese anual, secundare gastroenteritelor(1,3,4,5).

Agentul eti ologic
rotavirusul este un virus ARN dublu-catenar din familia • 
Reoviridae, compus din trei structuri concentrice. 

învelişul exterior conţine două proteine •   importante VP7 sau 
proteina- G şi VP4, sau proteina-P. VP7 şi VP4 defi nesc seroti pul 
virusului şi au rol anti genic, determinând inducerea anti corpilor 
de neutralizare, care sunt, probabil, implicaţi în protecţie. (1,3,4)

majoritatea cazurilor de gastroenterită cu rotavirus, la om, • 
sunt determinate de ti pul A.(1,3,4) Există cel puţin 5 seroti puri 
de rotavirus care pot provoca diaree. La nivel global, 
seroti purile G1,G3, G4, G9, în asociere cu P [8], şi G2 în 
asociere cu P [4], sunt cele mai frecvente cauze ale bolii 
rotavirale la om.(3,4) 

Mecanismele eti opatogenice
Prima infecţie•  nu duce de obicei la imunitate permanentă. 

după o infecţie naturală unică, 38% dintre copii sunt protejaţi împotriva  –
oricărei infecţii ulterioare cu rotavirus, 77% sunt protejaţi îm potriva 
diareei, iar 87% sunt protejaţi împotriva diareei severe. 

Reinfecţiile pot apărea la orice vârstă• ; acestea conferă protecţie progresiv mai 
mare şi sunt, în general, mai puţin severe decât cea iniţială. 

infecţiile recurente cu rotavirus afectează persoanele de toate vârstele şi  –
sunt de obicei asimptomati ce sau duc la diaree uşoară, care poate fi  
precedată sau însoţită de vărsături şi febră de intensitate redusă.(1) 

Date epidemiologice
rotavirusul este răspândit peste tot în lume, dar prevalenţa tulpinilor variază în • 
funcţie de zona geografi că. 

sursa de agent patogen este omul bolnav care cantonează virusul în tractul • 
gastro-intesti nal şi îl elimină prin scaun. 

transmiterea virusului se face atât prin contact direct, cât şi prin obiecte • 
contaminate (jucării şi alte suprafeţe de mediu contaminate) sau prin alte 
modalităţi (alimente şi apă contaminate, secreţii respiratorii).(1,4)

Infecţia cu rotavirus  este  • 
universală, afectând 
majoritatea copiilor sub 5 ani.
Rotavirusul este foarte stabil în • 
mediu şi de aceea extrem de 
contagioasă, determinand 
infecţii digesti ve comunitare şi 
nosocomiale.
Prima infecţie nu duce de obicei • 
la imunitate permanentă.
Până la vârsta de 5 ani, 4 din 5 • 
copii vor avea un episod, 1 din 
5 va vizita un serviciu medical, 
1 din 65 va fi  spitalizat pentru 
GERV.
Prima infecţie este cea mai • 
severă:
scaune diareice numeroase; –
vomă, uneori febră; –
deshidratare severă. –
Rotavirusul este uşor detectabil • 
în scaun.
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în zonele temperate, boala este mult mai răspândită toamna şi iarna.• (1,3,4) 
Studiile referitoare la epidemiologia infecţiei cu rotavirus în Europa Centrală şi 
de Est au arătat că gastroenterita cu rotavirus (GERV) este o boală comună 
asociată cu o morbiditate şi mortalitate semnifi cati ve.(3)

infecţia cu rotavirus este foarte contagioasă, persoanele infectate eliminând • 
canti tăţi mari de virus în scaun începând cu 2 zile înainte de debutul diareei şi 
până la 10 zile de la debutul simptomelor. Rotavirusul poate fi  detectat în 
scaunul persoanelor cu imunodefi cienţă la mai mult de 30 de zile de la infectare. 
Răspândirea intrafamilială, în insti tuţii, spitale, creşe, este comună.(1) 
incidenţa infecţiei cu rotavirus este similară în ţările dezvoltate şi în curs de • 
dezvoltare, sugerând că igiena îmbunătăţită nu este sufi cientă pentru a preveni 
contaminarea. Sugarii mai mici de 3 luni au risc relati v scăzut de infecţie cu 
rotavirus, probabil din cauza anti corpilor transferaţi de la mamă şi, eventual, 
datorită alăptării la sân. Incidenţa cea mai mare a bolii clinice este în rândul 
copiilor de la 3 la 35 luni.(1) 

până la vârsta de 5 ani, 4 din 5 copii va avea un episod de GERV şi, deşi nu • 
fi ecare infecţie cu rotavirus (inclusiv prima infecţie) este simptomati că, 1 din 5 
va vizita un serviciu medical şi 1 din 65 de copii va fi  spitalizat.(3) Infecţia cu 
rotavirus la adulţi este, de obicei, asimptomati că, dar poate provoca boli 
diareice.
30-50% dintre toate spitalizările pentru gastroenterită din SUA la copiii sub 5 • 
ani sunt datorate rotavirusului.(1) 
din datele publicate, procentul mediu pentru spitalizare datorată GERV a fost • 
disponibil de la opt ţări din Europa Centrală şi de Est şi a variat de la 12% la 42% 
(Albania: 12%, Bosnia şi Herţegovina: 24%, Cehia: 22%, Estonia: 26%; Ungaria: 
24%, Polonia: 38,3%, România: 25% şi Slovenia: 42%). În Polonia, costul de 
spitalizare pe episod a fost esti mat în 2009 la 687,78 dolari SUA pentru GERV 
comunitară.(3) 
grupurile cu risc crescut pentru infecţia cu rotavirus sunt copiii care frecventează • 
creșe sau alte unităţi de îngrijire, copii spitalizaţi (infecţii nosocomiale), părinţii 
şi cadrele care îngrijesc copilul în spitale, copii şi adulţi cu imunodefi cienţe 
(imunodefi cienţe combinate severe-SCID, HIV, transplant de măduvă osoasă(1)

Transmitere 
rotavirusul este foarte stabil în mediu, rezistent faţă de dezinfectanţii uzuali şi • 
poate să persiste ti mp de săptămâni sau luni pe suprafeţe sau obiecte 
contaminate. 
persoanele infectate elimină canti tăţi mari de parti cule virale/g scaun; doza • 
infectantă este foarte redusă, uneori de ordinul câtorva parti cule, ceea ce 
explică contagiozitatea foarte mare a virusului.
transmiterea este în principal enterală, dar într-un număr mai mic de cazuri • 
transmiterea poate fi  şi respiratorie.
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Mecanismele patogenice

ca urmare a pătrunderii pe cale enterală, virusul ajunge în epiteliul vilos al • 
intesti nului subţire, unde are loc replicarea la persoanele imunocompetente. 
infecţia poate duce la scăderea absorbţiei intesti nale de sodiu, glucoză şi apă şi • 
la un nivel scăzut de lactază intesti nală, fosfatază alcalină şi de acti vitate a 
zaharazei, producând diareea izotonică.(1,3,4) 
anti corpii serici anti -VP7 şi anti -VP4 şi cei de la nivelul mucoaselor sunt • 
importanţi pentru protecţia împotriva bolii. 
imunitatea mediată celular deţine un rol important în recuperarea după in-• 
fecţie şi în protecţie.(1,3,4)

Tablou clinic
Perioada de incubaţie pentru diareea cu rotavirus este scurtă, de obicei de 1-3 
zile, în medie 48 de ore(1,4). 

Manifestările clinice ale infecţiei sunt de gravitate variabilă, în funcţie de rangul 
infecţiei1,4:

prima infecţie după 3 luni de viaţă este în general cea mai severă, cu un număr • 
mare de scaune diareice şi vărsături ce determină deshidratarea severă. Până 
la ⅓ dintre copiii infectaţi pot avea o temperatură mai mare de 
39°C. Simptomele gastro-intesti nale dispar în general în 3 până la 7 zile(1,4). 
în cazul infecţiilor ulterioare boala poate fi  asimptomati că sau poate cauza • 
diaree apoasă cu evoluţie autolimitată(1,4).

Caracteristi cile clinice şi aspectul scaunelor în diareea cu rotavirus sunt nes-
pecifi ce, ca urmare confi rmarea necesită teste de laborator(1,4).

Diagnosti c 
metoda cea mai larg disponibilă pentru confi rmarea infecţiei cu rotavirus este • 
detectarea anti genului în scaun prin test imunoenzimati c (EIM).(1,4) 
mai multe kituri comerciale de testare disponibile în prezent detectează un • 
anti gen comun al seroti purilor de rotavirusuri întâlnite la om. Aceste kituri 
sunt simplu de uti lizat, ieft ine şi foarte sensibile. 
alte tehnici (cum ar fi  microscopia electronică, PCR, hibridizarea acidului • 
nucleic, analiza secvenţei genice şi cultura) sunt uti lizate în principal în cer-
cetare.(1)

anti genul rotaviral poate fi  identi fi cat în serul pacienţilor la 3-7 zile de la de-• 
butul bolii, dar în prezent, testul de ruti nă pentru diagnosti c se bazează în 
principal pe testarea probelor de scaun.(1,4)

Evoluţie şi complicaţii
infecţia cu rotavirus la sugari şi copii mici poate determina • diaree severă, 
deshidratare, dezechilibru electroliti c şi acidoză metabolică. 
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Nu există tratament anti viral • 
specifi c.
Profi laxia se poate asigura cu • 
vaccin rotaviral uman, oral, 
administrat sub forma unei 
scheme cu 2 doze.
Vaccinul poate fi  administrat • 
concomitent cu vaccinurile 
combinate sau monovalente: 
DTaP-VPI-Hib-HepB, vaccinul 
pneumococic conjugat şi 
vaccinul meningococic 
serogrup C conjugat.
Recomandările ESPID/• 
ESPGHAN(2):
vaccinarea anti -rotavirus să fi e  –
oferită tuturor copiilor sănătoşi 
din Europa; 
prima doză de vaccin să fi e  –
administrată la vârste cuprinse 
între 6 şi 12 săptămâni şi 
programul să fi e completat 
până la vârsta de 6 luni.

copiii cu imunodefi cienţă congenitală sau afecţiuni ale măduvei osoase, • 
transplant de organ, pot experimenta gastroenterite severe cu rotavirus sau 
forme prelungite de boală cu anomalii în mai multe sisteme şi organe, în special 
în rinichi şi fi cat.(1,4)

Tratament 
nu există tratament anti viral specifi c.•  (4)

tratamentul este suporti v, prin administrarea soluţiilor de • 
rehidratare orală sau intravenoasă, în funcţie de severitatea 
cazului.(1,5)

dieta şi medicaţia simptomati că (anti pireti ce), alături de ad-• 
ministrarea suplimentelor de zinc, sunt măsuri adiacente în ma-
nagementul bolii.(5)

Imunoprofi laxie
deoarece imunitatea la proteinele G (VP7) sau P (VP4) •   a fost 
asociată cu protecţia şi recuperarea după boală, vaccinurile 
anti -rotavirus cu virusuri vii atenuate s-au dezvoltat pe baza 
proteinelor G sau G şi   P, asigurând protecţie pentru seroti purile 
cel mai frecvent întâlnite la copiii sub 5 ani. 
vaccinul disponibil în România se găseşte sub formă lichidă, • 
conţine tulpina umană G1P[8], viu atenuată, se administrează 
oral şi asigură protecţie pentru seroti purile circulante.(6) Autorizat în 2006 şi 
introdus pe pieţele publice şi private, până în septembrie 2011, vaccinul 
rotavirus uman a fost autorizat în 123 de ţări din Amercia, Europa, Australia, 
Africa şi Asia, din care 27 l-au introdus în Programul Naţional de Imunizare.(7) 

Efi cacitate clinică: 

datele din studiile clinice arată că la 2 ani efi cacitatea împotriva gastroenteritei • 
cu rotavirus acută severă şi împotriva spitalizării determinată de GERV, a fost 
de 90%, respecti v 96% în 6 ţări din Europa, 96%, respecti v 100% în 3 ţări din 
Asia, 81%, respecti v 83% în 11 ţări din America Lati nă.(7) 
cinci studii controlate au evaluat efi cacitatea vaccinului rotavirus uman, în • 
practi că, unul în El Salvador, două în Brazilia şi două în Australia. O protecţie 
semnifi cati vă împotriva spitalizărilor asociate infecţiilor cu rotavirus a fost 
observată în patru dintre aceste studii, variind între 76-85%.(3,5)

Schema de vaccinare: 

constă din 2  doze orale administrate la intervale minimum 4 săptămâni între • 
doze sau concomitent cu vaccinurile recomandate pentru grupa de 
vârstă(1,4,6,7)

alăptarea nu pare să diminueze răspunsul imun determinat de vaccin.• (3,4) 
sugarii care sunt alăptaţi la sân ar trebui să fi e vaccinaţi la ti mp. – (3) 
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există cel puţin 5 seroti puri de rotavirus care pot provoca diaree. • 

în plus, copiii pot experimenta mai multe episoade de diaree cu rotavirus,  –
deoarece infecţia iniţială poate asigură numai imunitate parţială.(1)

Contraindicaţii şi precauţii:

este contraindicat pentru sugarii cunoscuţi cu o reacţie alergică severă • 
(anafi lacti că) la o componentă vaccinală sau ca urmare a unei doze de vaccin 
administrată anterior.(1,4,6,8) Copiii cu imunodefi cienţe congenitale sau afecţiuni 
stem hematopoieti ce, transplant de organe solide dezvoltă uneori forme 
severe, prelungite, chiar fatale de gastroenterită cu rotavirus. Administrarea 
vaccinului anti -rotavirus la sugarii cu suspiciune sau diagnosti c de imuno-
defi cienţă trebuie să fi e bazată pe evaluarea atentă a raportului risc/bene-
fi ciu(1)

vaccinul anti -rotavirus este contraindicat la sugari diagnosti caţi cu imuno-• 
defi cienţe combinate severe (SCID).(4,6)

este contraindicat copiilor cu gastroenterită acută, moderată sau severă sau • 
alte boli acute, şi copiilor cu istoric de invaginaţie. Cu toate acestea, copiii cu 
afecţiuni acute uşoare pot fi  vaccinaţi, în special în cazul în care întârzierea în 
vaccinare va contribui la deplasarea momentului administrării primei doze de 
vaccin după 15 săptămâni. Vaccinarea trebuie amânată la subiecţii cu diaree 
sau vărsături.(4,6,8)

datele disponibile sugerează că sugarii cu istoric de invaginaţie ar putea fi  la • 
risc mai mare pentru un nou episod. De aceea, ca măsură de precauţie, 
personalul medical trebuie să urmărească îndeaproape orice simptom indicând 
invaginaţie (dureri abdominale severe, vărsături persistente, melenă, me-
teorism şi/sau febră). Părinţii sau persoanele care îngrijesc copiii trebuie sfătuiţi 
să raporteze prompt asemenea simptome.(4,5,6)

Reacţii adverse:

în studiile clinice cu vaccinuri anti -rotavirus, diferite reacţii adverse au fost 
raportate în ti mpul celor 7 sau 8 zile de la vaccinare, inclusiv vărsături, diaree, 
iritabilitate şi febră. Cu toate acestea, rata acestor simptome la copii vaccinaţi a 
fost similară cu rata la copii nevaccinaţi. Nu au fost raportate reacţii adverse 
grave(1,8)

Recomandări vaccinare:

vaccinul poate fi  administrat concomitent cu oricare dintre următoarele • 
vaccinuri monovalente sau combinate: DTaP-HVB-VPI/Hib, DTPc, DTaP, vaccinul 
anti - Haemophilus infl uenzae ti p b (Hib), vaccinul polio inacti vat (VPI), vaccinul 
anti -hepati tă virală B (HVB), vaccinul pneumococic conjugat şi vaccinul 
meningococic serogrup C conjugat. În studiile clinice s-a demonstrat că 
răspunsurile imune şi profi lurile de siguranţă ale vaccinurilor administrate nu 
au fost afectate.(6,8)
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vaccinul anti -rotavirus trebuie păstrat la frigider la 2-8°C şi protejat de• 
lu mină. Vaccinul nu trebuie congelat. Perioada de valabilitate în cazul depozi-
tării corespunzătoare este de 36 luni.(4,6) 
OMS recomandă ca vaccinarea anti -rotavirus să fi e inclusă în toate programele • 
naţionale de imunizare, mai ales în ţările în care decesele prin diaree reprezintă 
≥ 10% din mortalitatea infanti lă la copii sub 5 ani.(5) Este recomandat ca cele 2 
doze de vaccin să fi e administrate concomitent cu primele 2 doze de DTP. Acest 
lucru asigură maximă imunizare şi reduce potenţialul depăşirii vârstei reco-
mandate pentru administrare.(5)

Advisory Committ ee on Immunizati on Practi ces (ACIP) recomandă vaccinarea • 
de ruti nă a tuturor copiilor fără o contraindicaţie certă. Vârsta minimă pentru 
vaccinare este de 6 săptămâni, iar cea maximă este de 6 luni. Selectarea 
schemei de vaccinare poate depinde şi de complexitatea şi complianţa la ad mi-
nistrare.(1) 
Recomandările ESPID/ESPGHAN pentru vaccinarea anti -rotavirus în Europa, • 
publicate în mai 2008 menţionează:

se recomandă ca vaccinarea anti -rotavirus să fi e oferită tuturor copiilor  –
sănătoşi în Europa; 
se recomandă ca prima doză de vaccin să fi e administrată la vârste cuprinse  –
între 6 şi 12 săptămâni şi programul sa fi e completat până la vârsta de 6 
luni.(2)

Luând în considerare toate aceste evidenţe şi recomandări, Societatea Română 
de Pediatrie recomandă uti lizarea vaccinului rotavirus uman pentru toţi nou-
născuţii eligibili, în conformitate cu recomandările internaţionale şi rezumatul 
caracteristi cilor produsului la nivel european.

Gastroenterita cu rotavirus nu este o boală raportabilă, testarea pentru infecţia 
cu rotavirus nu este întotdeauna efectuată atunci când un copil se prezintă în 
sistemul medical pentru gastroenterită acută. La nivel local programele de supra-
veghere de ti p santi nelă ar putea fi  folosite pentru a monitoriza impactul bolii şi 
al programelor de vaccinare.(1,4) 
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Defi niţie 
Streptococcus pneumoniae se găseşte în fl ora normală orofaringiană a majorităţii 

populaţiei, dar poate deveni şi principalul agent patogen al infecţiilor 
pneumococice invazive şi non-invazive la copii sau adulţi(1,2). Infecţiile 
pneumococice invazive: meningita şi bacteriemia (septi cemia), dar şi 
o parte dintre pneumoniile pneumococice; manifestările non-
invazive includ oti ta medie, sinuzita, pneumonia şi bronşita. 
Aproximati v 80% dintre pneumoniile bacteriene sunt determinate 
de pneumococ.
Eforturile de a dezvolta vaccinuri efi ciente anti -pneumococice au 
început din 1911. Cu toate acestea, apariţia penicilinei în 1940 a dus la 
scăderea interesului în dezvoltare unui vaccin, până când a fost ob-
servat că mulţi pacienţi mureau încă, sub tratament cu anti bioti ce(1)

În mod special în cazul pneumococului, rezistenţa la anti bioti ce 
(beta-lactami şi macrolide) este într-o creştere îngrijorătoare la nivel 
mondial, de aceea vaccinarea reprezintă la ora actuală soluţia opti mă 
de profi laxie.(3) În prezent există mai multe ti puri de vaccinuri anti -
pneumococ, desti nate profi laxiei infecţiilor cu S. pneumoniae la di-
ferite vârste.

Agentul eti ologic
Streptococcus • pneumoniae este o bacterie Gram poziti vă, facultati v anaerobă, 
dispusă în perechi (diplococ) sau sub formă de lanţuri.
unii pneumococi sunt încapsulaţi, iar capsula este compusă din polizaharide • 
complexe.
polizaharidele capsulare sunt baza primară pentru patogenitatea microor-• 
ganismului şi pentru clasifi carea în mai multe seroti puri.(1,4,5,6)

au fost identi fi cate 91 de seroti puri• (2), pe baza reacţiei lor cu anti seruri specifi ce 
pentru polizaharidul capsular.(1,4,5,6) 
anti corpii dezvoltaţi împotriva unor polizaharide capsulare pneumococice pot • 
reacţiona încrucişat cu ti puri conexe, oferind protecţie împotriva unor sero-
ti puri suplimentare.(1,3,6,7)

cele mai multe seroti puri de • S. pneumoniae provoacă boli grave, dar numai 
câteva seroti puri produc majoritatea infecţiilor pneumococice.(1,5,8) 
pneumococul este un germene comun al căilor respiratorii şi poate fi  izolat din • 
nasofaringe la 5-70% dintre adulţii sănătoşi.(1,11) Rata de portaj variază în funcţie 
de manifestări (asimptomati ce), vârstă, mediu, precum şi de prezenţa unei 
infecţii a căilor respiratorii superioare.(1,2,9)

la sugari şi copii rata de portaj variază între 27% în ţările dezvoltate şi 85% în • 
ţările în curs de dezvoltare.(2)

în şcoli şi colecti vităţi sociale de îngrijire a copilului, 27-58% dintre elevi şi • 
rezidenţi pot fi  purtători. Durata de portaj variază şi este în general mai mare 
la copii decât la adulţi.(1,4)

Pneumococul este un germene • 
comun al căilor respiratorii.
Poate determina boli invazive:• 
meningită; –
pneumonie însoţită de  –
bacteriemie;   
bacteriemie/septi cemie. –
şi non-invazive:• 
oti ta medie;  –
sinuzita; –
pneumonie; –
bronşita. –
Diagnosti cul de certi tudine de • 
infecţie cu S. pneumoniae se 
bazează pe izolarea 
microorganismului din sânge 
sau din alte sedii din organism, 
în mod normal sterile.
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Date epidemiologice

boala invazivă • pneumococică cuprinde bacteriemia, meningita sau alte infecţii 
ale ţesuturilor în mod normal sterile.(1,3)

incidenţa globală a bolii pneumococice invazive variază foarte mult în funcţie • 
de grupa de vârstă. Cele mai ridicate rate de boli invazive pneumococice apar 
în rândul copiilor mici, în special cei sub 2 ani şi în rândul persoanelor peste 
65 de ani.(1,2,4,11)

în SUA datele sistemului de supraveghere sugerează că uti lizarea vaccinului • 
pneumococic conjugat a avut un impact major asupra incidenţei bolii invazive 
în rândul copiilor mai mici de 5 ani, scăzând de la aproximati v 99 de 
cazuri/100.000 locuitori în 1998-1999 la 21 de cazuri/100.000 locuitori în 
2008(1)

în anul 2009, la nivel mondial, au fost raportate 14,5 milioane cazuri de infecţii • 
cu pneumococ şi 735.000 decese la copiii HIV negati vi, cu vârsta < 5 ani, dintre 
care 19% în India care, împreună cu alte 5 ţări (Nigeria, Eti opia, Congo, 
Afganistan, China) au totalizat mai mult de 50% dintre decese.(12)

în anul 2009, Europa a raportat 14.272 cazuri confi rmate, cu o incidenţă de • 
4,3/100.000 locuitori. Cele mai mari rate ale incidenţei – Belgia (19), Suedia 
(17), Norvegia (16), Finlanda (16), Slovenia (12). Cea mai mică incidenţă – 
Olanda (0,21). Rata incidenţei la bărbaţi – uşor crescută (4,61) faţă de cea la 
femei (3,96), cu un raport B/F – 1,16: 1. Cele mai afectate grupe de vârstă – 
copiii < 5 ani (6,57) şi vârstnicii > 64 ani (9,84).(10)

în anul 2009, în România s-au raportat 122 de cazuri confi rmate, cu o incidenţă • 
de 0,57/100.000 de locuitori.(10)

Transmitere 
boala pneumococică este răspândită în întreaga lume.• (1,2) S. pneumoniae este 
un agent patogen specifi c uman; sursa de pneumococ este reprezentată de 
omul ce prezintă colonizarea microorganismului la nivelul nazofaringelui. 
transmiterea • S. pneumoniae apare ca rezultat al contactului direct, prin inter-
mediul picăturilor Flügge şi prin autoinoculare la persoanele la care bacteriile 
sunt prezente în tractul lor respirator superior.(1,2) 

transmiterea se poate produce atât ti mp cât microorganismul există în secreţiile • 
respiratorii. 
infecţiile pneumococice sunt mai frecvente în ti mpul iernii şi primăverii • 
ti mpurii, când bolile respiratorii sunt mai răspândite.(1,2)

Tablou clinic
Formele grave de boală invazivă, potenţial ameninţătoare de viaţă, cuprind: 
bacteremia/septi cemia, meningita şi, uneori, şi pneumonia.(1,2,4)
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Bolile pneumococice la copii se manifestă prin:(13)

Bacteriemia• , fără localizare primară cunoscută a infecţiei, este cea mai comună 
formă de manifestare a bolii pneumococice invazive clinice, în rândul copiilor 
sub 2 ani, reprezentând aproximati v 70% din totalul bolilor invazive la această 
grupă de vârstă.(1) Singurele simptome care pot apărea la copii sunt febra şi 
starea de rău.(2,14)

Pneumonia însoţită de bacteriemie • reprezintă 12-16% dintre bolile pneu-
mococice invazive în rândul copiilor sub 2 ani.(1) 

Pneumococul este cauza frecventă a pneumoniei clasice comunitare.• (1,2,3)

mecanismul imunologic care facilitează apariţia bolii la o persoană cu  –
colonizare nasofaringiană nu este pe deplin cunoscut. Cu toate acestea, 
boala apare cel mai adesea atunci când există o condiţie favorizantă, în 
special afecţiuni ale căilor respiratorii. 

perioada de incubaţie a pneumoniei pneumococice este scurtă, de aproximati v • 
1-3 zile. Debutul este brusc cu febră şi frison, tuse, tahipnee, tahicardie, stare 
generală alterată. Din punct de vedere radiologic se prezintă de obicei ca 
pneumonie lobară.(1,4,14)

odată cu declinul infecţiilor invazive produse de Hib, • S. pneumoniae a devenit 
cauza principală a meningitei bacteriene în rândul copiilor sub 5 ani, în SUA(1,15) 
Simptomele clinice, caracteristi cile LCR şi complicaţiile neurologice sunt 
similare cu alte forme de meningite bacteriene. Simptomele pot include ce-
falee, letargie, vărsături, iritabilitate, febră, rigiditatea cefei, semne ale afectării 
nervilor cranieni, convulsii şi comă.(1,2) Copiii cu implant cohlear au risc crescut 
pentru meningită pneumococică.(1)

Pneumococul este o cauză comună a sinuzitelor şi a oti tei medii acute (1,2,4)  şi este 
izolat în 28-55% dintre aspiratele din urechea medie. Până la vârsta de 12 luni, 
mai mult de 60% dintre copii au avut cel puţin un episod de oti tă medie acută. 
Infecţiile urechii medii sunt cele mai frecvente moti ve de prezentare la medic 
pentru copiii din SUA.(1)

condiţiile care cresc în general riscul de boli pneumococice invazive includ: • 
defi citele imune sau consumul de droguri, asplenia funcţională sau anatomică, 
boli cardiace, pulmonare cronice, inclusiv astm, boli hepati ce, renale, fumatul 
şi dispoziti vele de şuntare ale LCR.(1,2,14)

copiii cu asplenie funcţională sau anatomică, în special cei cu siclemie, şi copiii • 
cu HIV sunt la risc crescut pentru boală invazivă, cu rate de 50 de ori mai mari 
decât în   rândul copiilor de aceeaşi vârstă, fără aceste condiţii. 
riscul crescut poate fi  dependent şi de etnie sau rasă, dar nu este cunoscut cu • 
certi tudine, însă a fost, de asemenea, remarcat şi pentru infecţia invazivă cu 
Haemophilus infl uenzae. Colecti vitatea a demonstrat, de asemenea, că poate 
creşte riscul de boli pneumococice invazive şi oti tă medie acută de 2-3 ori la 
copiii sub 5 ani.(1,13)
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Diagnosti c 
Diagnosti cul de certi tudine de infecţie cu S. pneumoniae se bazează pe izolarea 
microorganismului din sânge sau din alte sedii din organism, în mod normal 
sterile.(1,2,3)

reacţia de precipitare a polizaharidelor capsulare reprezintă un test care • 
prevede identi fi carea rapidă a pneumococului în probele clinice, inclusiv LCR, 
spută şi exsudate.(1,2) 
mai multe teste rapide pentru detectarea Ag polizaharidice pneumococice în • 
LCR şi alte fl uide ale corpului sunt disponibile. 
aceste teste, în general, nu dispun de sufi cientă sensibilitate sau specifi citate • 
pentru a ajuta la diagnosti carea bolii pneumococice invazive.(1)

Evoluţie şi complicaţii
Complicaţiile pneumoniei pneumococice la copil includ empiem, 
abces pulmonar, pneumonie necroti zantă, afectare pulmonară 
acută sau sindrom de detresă respiratorie acută (ARDS). Mor-
talitatea în pneumonia pneumococică poate ati nge un nivel de 
2-4%.(16)

Rata de fatalitate a meningitei pneumococice este variabilă, între 
30%(1) şi chiar 50% în ţări în curs de dezvoltare.(4) Sechelele ne-
urologice sunt frecvente printre supravieţuitori;(4) pierderea 
auzului, retard mental, defi cit motoriu şi convulsii au fost observate 
la 58% dintre cazuri.(3)

Complicaţiile oti tei medii pneumococice pot include mastoidita şi 
meningita(1,14,16)

Tratament 
rezistenţa la penicilină şi alte anti bioti ce este frecventă; • 
tratamentul va include de obicei cefalosporine cu spectru larg • 
şi, de multe ori, vancomicină, până la rezultatele testelor de sensibilitate la 
anti bioti ce.(1,17) 

Imunoprofi laxie
Vaccinurile pneumococice sunt compuse din polizaharide capsulare purifi cate, 
conjugate sau nu cu proteine transportoare.(1,4)

Vaccinul polizaharidic neconjugat cu 23 de valenţe acoperă 88-90% dintre 
seroti purile cauzatoare de boli pneumococice.(1,17)

copiii mai mici de 2 ani nu dezvoltă un răspuns protecti v la vaccinarea cu vaccin • 
polizaharidic. 
în general, efi cienţa vaccinului este de 60%-70%   în prevenirea bolii invazive.• 

Complicaţiile pneumoniei • 
pneumococice la copil includ:
empiem;  –
abces pulmonar; –
pneumonie necroti zantă; –
afectare pulmonară acută cu  –
sindrom de detresă respiratorie 
acută (ARDS). 
Complicaţiile meningitei • 
pneumococice:
sechelele neurologice;  –
pierderea auzului; –
retard mental; –
defi cit motor;  –
manifestări convulsive recurente.  –
Complicaţiile oti tei medii • 
pneumococice:
mastoidita;  –
meningita; –
abces cerebral; –
tromboza de sinus cavernos. –
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vaccinul este indicat persoanelor peste 2 ani şi mai în vârstă cu un sistem • 
imunitar normal, cele cu boli cronice, inclusiv boli cardiovasculare, boli 
pulmonare, diabet zaharat, alcoolism, ciroză, şunturi de lichid cefalorahidian 
sau implant cohlear.(1,17)

persoanele imunocompromise cu vârsta peste 2 ani care sunt la risc crescut de • 
boli pneumococice şi complicaţii ar trebui, de asemenea, revaccinate, după 
schema primară asigurată cu vaccin pneumococic conjugat.(1,4,18,19)

Vaccinurile pneumococice conjugate sunt indicate pentru imunizarea copiilor 
între 2 şi 59 luni. Conjugarea polizaharidelor capsulare cu diferite proteine 

transportoare, ca şi în cazul vaccinului pentru profi laxia Hib, face ca 
răspunsul imun să fi e mult mai efi cient, fi ind un răspuns limfocit T 
dependent, care induce memorie imunologică.(20)

Schema de vaccinare:

Copiii până la 6 luni benefi ciază de o schemă primară de 3 doze • 
administrate la 2, 4 ,6 luni, urmată de o doză de rapel la 12-15 
luni.
prima doză poate fi  administrată de la vârsta de 6 săptămâni.  –
vaccinul poate fi  administrat concomitent cu vaccinările de  –
ruti nă din copilărie, în locuri de injectare diferite. Intervalul 
minim dintre dozele din schema primară este de 4 
săp tămâni.(1,18,19) 
Prematurii•  sunt consideraţi grup de risc pentru bolile pneu-
mococice, de aceea vaccinarea lor nu ar trebui amânată.(1,18) 
Schema de vaccinare pentru această categorie este similară cu a 
nou-născuţilor la termen şi detaliată mai jos.
Sugarilor născuţi după o perioadă de gestaţie de 27-36 săp-• 

tămâni, nou-născuţi prematur, seria recomandată de imunizare constă în patru 
doze, a câte 0,5 ml fi ecare. Imunizarea primară constă în administrarea a trei 
doze, cu prima doză indicată la vârsta de 2 luni, cu un interval de cel puţin 1 
lună între doze. Se recomandă administrarea unei doze de rapel la cel puţin 6 
luni după ulti ma doză din schema iniţială.(18) 
Schema de vaccinare primară cu două doze:• 

alternati v, când vaccinul este administrat în cadrul unui program de ruti nă  –
de imunizare a sugarilor, se poate administra o serie de trei doze, a câte 
0,5 ml fi ecare. Prima doză poate fi  administrată începând cu vârsta de 2 
luni, cu administrarea celei de-a doua doze 2 luni mai târziu. Se recomandă 
administrarea unei doze de rapel la cel puţin 6 luni după ulti ma doză din 
schema iniţială.(18,19)

Copiilor cu vârsta între 7-11 luni•  li se administrează o schemă primară cu 2 
doze, separate de cel puţin 4 săptămâni, urmată de o doză de rapel în cel de-al 
doilea an de viaţă(18,19) sau la minimum 2 luni de la schema primară.(18) 

Vaccinurile pneumococice • 
conjugate sunt indicate pentru 
imunizarea copiilor între 2 şi 59 
luni.
Schema de vaccinare este • 
stabilită în funcţie de vârstă şi 
de acoperirea vaccinală 
probabilă.
Prematurii sunt consideraţi • 
grup de risc pentru bolile 
pneumococice, de aceea 
vaccinarea lor nu ar trebui 
amânată şi este indicată la 
vârsta cronologică.
Vaccinurile pneumococice • 
conjugate sunt recomandate a 
fi  introduse în programe 
exti nse de vaccinare adresate 
sugarilor şi copiilor.
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Copiii nevaccinaţi între 12-23 luni•  ar trebui să primească două doze de vaccin, 
la interval de cel puţin 8 săptămâni.(18,19) 
Copiii între 24-59 luni• , anterior nevaccinaţi, trebuie să primească 1 sau 2 doze 
la interval de 8 săptămâni, în funcţie de ti pul de vaccin.(18,19) Uti lizarea de ruti nă 
a vaccinului pneumococic conjugat peste vârsta de 5 ani nu este reco-
mandată.

Contraindicaţii şi precauţii:

reacţii alergice severe (anafi laxie) la o componentă vaccinală sau • 
în urma unei doze prealabile.(1,18,19) Astf el de reacţii alergice sunt 
rare.
boala acută moderată sau severă. Afecţiunile de gravitate redusă • 
nu sunt contraindicaţii pentru vaccinare.(1,18,19)

Reacţii adverse:

reacţiile adverse cel mai frecvent raportate au fost reacţiile la • 
locul de injectare (durere, roseaţă, edem), febră, iritabilitate, 
scăderea apeti tului alimentar şi creşterea şi/sau scăderea duratei 
de somn. Reacţii locale sunt, în general, mai comune la doza de 
rapel decât la schema primară.(18,19)

anumite evenimente adverse rare au fost observate în ti mpul • 
supravegherii după punerea pe piaţă şi includ: episod hipotonic-
hiporesponsiv, apnee, reacţie anafi lacti că, inclusiv şoc, edem 
angioneuroti c, eritem multi form, dermati tă, urti carie, prurit la 
locul de injectare şi limfadenopati e localizată. Relaţia de cauzalitate dintre 
aceste evenimente şi vaccinuri este necunoscută.(18,19)

Recomandări vaccinare:

vaccinurile pneumococice conjugate se administrează intramuscular. Trebuie • 
să fi e depozitate la temperatura frigiderului, la 2-8°C şi nu trebuie să fi e 
îngheţate.(1,18,19)

OMS menţionează că vaccinurile pneumococice conjugate actuale sunt sigure şi 
efi ciente.(3) OMS recomandă introducerea acestor vaccinuri în schemele de 
imunizare de ruti nă, la nivel mondial, mai ales în ţările cu mortalitate infanti lă 
crescută, > 5 decese/1.000 născuţi, la copiii sub 5 ani.(4) Se vor aplica şi alte măsuri 
complementare precum alimentarea la sân a nou-născuţilor în primele 6 luni de 
viaţă, reducerea poluării şi a fumatului, pentru un control mai bun al pneumoniei. 
De importanţă crescută este monitorizarea şi raportarea cazurilor de boli 
pneumococice invazive(4), dar şi non-invazive, pentru a putea înţelege atât 
impactul bolii la nivel local, cât şi impactul aplicării măsurilor profi lacti ce. 

Având în vedere ca România are cea mai mare rată de mortalitate infanti lă din 
Uniunea Europeană, Societatea Română de Pediatrie recomandă uti lizarea 
vaccinării pneumococice pentru toţi copiii eligibili, în conformitate cu reco-
mandările internaţionale şi rezumatul caracteristi cilor produselor.

Pot fi  administrate • 
concomitent cu vaccinurile 
indicate la sugari şi copii
Contraindicaţii:• 
reacţii alergice severe  –
(anafi laxie) la o componentă 
vaccinală sau în urma unei 
doze prealabile;
boala acută moderată sau  –
severă. 
Reacţii adverse:• 
locale (durere, roseaţă, edem); –
generale (febră, iritabilitate,  –
scăderea apeti tului alimentar 
şi creşterea şi/sau scăderea 
duratei de somn.
Reacţiile locale sunt în • 
general, comune la doza de 
rapel. 
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Rujeola este o infecţie • 
sistemică foarte contagioasă.
Calea de transmitere este • 
aerogenă.
Rujeola este o boală prioritară • 
(ord MS Nr. 860/2004), inclusă 
şi în sistemul de alertă.
Rujeola este una dintre cauzele • 
majore de deces la copii, la 
nivel mondial.
Manifestări clinice:• 
erupţia maculopapulară; –
anorexie; –
diaree, mai ales la sugari; –
limfadenopati e generalizată. –

Defi niţie
Rujeola este o boală virală infecţioasă acută, foarte contagioasă, 
determinată de virusul rujeolic, manifestată prin erupţie carac-
teristi că generalizată, însoţită şi de alte simptome nespecifi ce 
(febră, tuse, coriză etc.). Anterior introducerii vaccinării, peste 90% 
dintre persoane treceau prin boală până la vârsta de 10 ani.(1,2)

Agentul eti ologic
virusul rujeolic este un virus ARN din familia • Paramyxoviridae, 
genul Morbilivirus.(2) 

există doar un singur ti p anti genic de virus rujeolic, iar omul este • 
singura gazdă.(2) Rezistenţa virusului este scăzută în mediul 
extern (supravieţuieşte mai puţin de 2 ore în aer sau pe obiecte 
şi suprafeţe).

Mecanismele eti opatogenice
rujeola este o infecţie sistemică. Calea de transmitere a agentului patogen este • 
aerogenă.(1,2,3)

virusul pătrunde pe cale respiratorie în nasofaringe, se replică la nivelul • 
epiteliului respirator şi în 2-3 zile se răspândeşte în ganglionii limfati ci regionali 
(viremia primară) cu infecţia ulterioară a sistemului reti culoendotelial. Urmează 
o nouă replicare virală în aceste sedii, urmată de o nouă viremie, la 5-7 zile de 
la infecţia iniţială, însoţită de afectare respiratorie sau a altor organe. (1) 

Date epidemiologice
rujeola apare peste tot în lume, fi ind o boală specifi c umană. În zonele 1. 
temperate, rujeola apare frecvent iarna şi primăvara.(1,2)

în anul 2010, 2. la nivel mondial, rujeola a provocat 139.300 decese, cei mai 
mulţi fi ind copii sub 5 ani; s-au înregistrat aproximati v 380 decese în fi ecare zi 
sau 15 decese în fi ecare oră. Vaccinarea anti -rujeolă a dus la scăderea cu 74% 
a mortalităţii determinate de această afecţiune între anii 2000 şi 2010.(3) În 
2010, 85% dintre copiii lumii au primit o doză de vaccin la vârsta de 1 an prin 
Programe Naţionale de Imunizare(4).

în anul 2011, 3. la nivel mondial:

Europa4.  – au fost raportate 26.074 cazuri noi de rujeolă, dintre care: 12.882 
(49,4%) la persoane peste 15 ani, 6527 (25%) cazuri la copii sub 5 ani şi 6.423 
(24,7%) la copii 5-14 ani; au fost înregistrate 9 decese, din care 7 la persoane 
peste 10 ani, 4 decese la persoane nevaccinate şi 5 decese la persoane adulte 
cu status vaccinal necunoscut;(5)
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11Africa – • au fost raportate 103.000 cazuri rujeolă şi 1.100 de decese provocate 

de această maladie în Congo, 17.428 în Nigeria, 5.397 în Zambia şi 2.902 cazuri 
în Eti opia;(6)

America – • s-au înregistrat 742 cazuri de rujeolă, din care 89 au necesitat 
spitalizare; nici un deces nu a fost raportat.(7,8)

în anul 2011, • în România, s-au înregistrat 4.189 cazuri confi rmate cu rujeolă şi 
1 deces. În 38,6% s-au evidenţiat complicaţii. Cei mai afectaţi au fost copiii din 
grupa de vârstă sub 1 an (301,9 cazuri/100.000) şi cei din grupa 1-4 ani 
(196,9/100.000).(9,10,11)

rujeola este o boala prioritară (ord MS Nr. 860/2004), inclusă şi în sistemul de • 
alertă. Confi rmarea cazurilor se face conform defi niţiei de caz. În conformitate cu 
HG nr. 589/2007, toţi furnizorii de servicii medicale vor raporta la DSPJ telefonic, 
imediat la depistare, toate cazurile posibile de rujeolă. DSPJ/a municipiului 
Bucureşti  informează telefonic, în termen de 24 de ore, centrul regional de 
sănătate publică, iar acesta informează în aceeaşi zi Centrul Naţional de 
Supraveghere şi Control al Bolilor Transmisibile (OMS 1466/2008(12)

pentru toate cazurile posibile de rujeolă toţi furnizorii de servicii medicale vor • 
completa fi şa unică de raportare conform HG 589/2007, ce va fi  trimisă în 
maximum 5 zile la DSPJ/a municipiului Bucureşti  pentru verifi care şi validare 
(HG nr. 589/2007 şi OMS nr. 1466/2008).(12)

Transmitere 
infecţia se transmite prin picături Flügge, în spaţiile închise putându-se • 
transmite ti mp de 2 ore după ce o persoană cu rujeolă a ocupat zona. 
persoana este contagioasă pe o perioadă de 4 zile anterior şi după debutul • 
erupţiei.(2,3)

Tablou clinic
Incubaţie

este de 10-12 de zile, urmată de perioada de invazie•  de 2-4 zile, însoţită de febră 
care creşte treptat şi urmată de tuse, coriză sau conjuncti vită. Semnul Köplik, o 
erupţie puncti formă sidefi e (enantem) pe mucoasa bucală este considerată a fi  
patognomonică pentru rujeolă. Apare la 1-2 zile anterior şi după erupţia cutanată. 
Mucoasa bucală, mai ales palati nă, este hiperemică.(1,2)

Faza de stare

incepe o dată cu exantemul caracteristi c – erupţia maculopapulară – care, de • 
obicei, durează 5-6 zile şi are o distribuţie specifi că: începe de la extremitatea 
cefalică, implică faţa şi partea superioară a gâtului, de unde coboară către 
trunchi şi membre în următoarele 3 zile.(1,2,3)

leziunile maculopapulare sunt, în general, discrete, dar pot deveni confl uente, • 
în special pe partea superioară a corpului. Erupţia cutanată dispare în ordinea 
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11 apariţiei, de la cap la extremităţi. Semnul Köplik se şterge, lăsând în urmă mici 

ulceraţii.(1,2,3)

pot apărea şi alte simptome: anorexie, diaree, mai ales la sugari, şi • 
limfadenopati e generalizată.

Forme ati pice 

apar la pacienţii care au primit profi laxie post-expunere cu imunoglobuline, • 
precum şi la copiii mici care mai au anti corpi materni reziduali. Se caracterizează 
printr-o perioadă de incubaţie prelungită, prodrom uşor şi erupţii cutanate 
rare, discrete, de scurtă durată. Forme uşoare de boală, similare, au fost 
raportate şi în rândul persoanelor anterior vaccinate.

Evoluţie 
posibil spre remisie în formele necomplicate şi recuperare în 7-10 zile.• (2,3)

aproximati v 30% dintre cazurile raportate de rujeolă au una sau mai multe • 
complicaţii, mai frecvente la copiii sub 5 ani şi la adulţii peste 20 de ani.(7) 
dacă rujeola evoluează în perioada de graviditate, în ti mpul primului trimestru • 
de sarcină, poate provoca avort spontan, iar în trimestrele ulterioare, naştere 
prematură sau naşterea unor copii cu greutate mică şi malformaţii.

Diagnosti c
testarea serologică se face frecvent prin ELISA sau EIA. Iniţial, apar IgM, care • 
persistă 1-2 luni, urmate de IgG, care persistă pentru mai mulţi ani.

pentru fi ecare caz posibil de rujeolă se recoltează 0,5 ml ser între a 3-a şi a 28-a • 
zi de la debutul erupţiei. (12)

în situaţia în care cazul este depistat de către medicii de familie, recoltarea de • 
probe se va efectua la nivelul cabinetului. Sângele va fi  transportat imediat 
către laboratorul DSPJ (metodologie CNSCBT).(12)

virusul rujeolic poate fi  izolat din urină şi secreţiile nasofaringiene, iar probele • 
trebuie recoltate de la cazurile suspecte clinic de rujeolă în termen de 3 zile de 
la debutul erupţiei.(12)

Complicaţii 
oti ta medie a fost raportată la 5-15% dintre cazuri şi apare aproape exclusiv la • 
copii.(1,2)

pneumonia (raportată la 5-10% dintre cazuri) poate fi  virală sau prin • 
suprainfecţie bacteriană şi este cea mai frecventă cauză de deces.(1,2)

encefalita acută apare la aproximati v 0,1% dintre cazurile raportate. Se • 
manifestă de obicei la 6 zile după debutul erupţiei şi se caracterizează prin 
febră, vărsături, redoarea cefei, iritaţie meningeală, somnolenţă, convulsii şi 
comă. Lichidul cefalorahidian prezintă pleiocitoză şi proteine crescute. Rata de 
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11fatalitate este de aproximati v 15%. Sechele neurologice pot apărea la peste 

25% dintre cazuri, iar convulsiile (cu sau fără febră) la 0,6%-0,7% dintre 
cazuri(1)

cele mai frecvente cauze de deces sunt pneumonia la copii şi • 
encefalită la adulţi. 

Panencefalita Sclerozantă Subacută (PESS) este o boală rară • 
degenerati vă a sistemului nervos central, considerată a fi  
cauzată de persistenţa virusul rujeolic în sistemul nervos. 
Debutul are loc în medie la 7 ani după rujeolă (între 1 lună – 27 
ani); frecvenţa de apariţie este 5-10 cazuri/1 milion cazuri de 
rujeolă raportate. Debutul este insidios, cu deteriorare 
progresivă a comportamentului şi a intelectului, urmate de 
ataxie, convulsii mioclonice şi, în cele din urmă, deces.

rujeola la imunocompromişi (persoane cu defi cienţe de celule T • 
– leucemii, anumite limfoame şi sindromul imunodefi cienţei 
do bândite) poate fi  severă, cu evoluţie prelungită. Poate să 
evolueze fără erupţii cutanate ti pice, dar pacientul poate trans-
mite virusul ti mp de câteva săptămâni, după boală.

Tratament 
suporti v: nutriţie adecvată, rehidratare în caz de diaree apărută în contextul • 
bolii; vitamina A poate avea efecte benefi ce(2,3)

anti bioterapie în caz de complicaţii, precum oti tă şi pneumonie• (3) 

Profi laxie
Vaccinul este disponibil sub forma preparatului combinat ROR (rujeolă-oreion-
rubeolă) sau RORV (rujeolă-oreion-rubeolă-varicelă). Doza este de 0,5 ml şi se 
administrează intramuscular sau subcutanat.

studiile serologice şi epidemiologice au arătat că vaccinul conferă o protecţie • 
de lungă durată faţă de cele trei/patru boli, la cele mai multe persoane. Chiar 
dacă ti trul anti corpilor postvaccinali scade în ti mp, există răspuns anamnesti c 
după revaccinare.(1,2)

ratele de seroconversie sunt similare pentru monovaccinul rujeolic, ROR şi • 
RORV.(1,2) Aproximati v 2-5% dintre copiii care primesc o singură doză de vaccin 
ROR nu dezvoltă anti corpi (din variate cauze: prezenţa anti corpilor transmişi 
pasiv de la mamă, vaccin păstrat/administrat necorespunzător).(1) 

majoritatea persoanelor care nu au un răspuns imunologic corespunzător la • 
prima doză vor răspunde la a doua doză. Studiile indică faptul că mai mult de 
99% dintre persoanele care primesc două doze de vaccin (cu prima doză ad-
ministrată nu mai devreme de vârsta de 1 an) dezvoltă anti corpi pro tectori.(1,2)

Complicaţii:• 
oti ta medie –
pneumonie –
encefalita acută –
Panencefalita Sclerozantă  –
Subacută (PESS)
Afectarea gravidei în diverse • 
trimestre ale sarcinii poate 
provoca avort spontan, naştere 
prematură, naşterea unor copii 
cu greutate mică şi malformaţii
Afectarea gravidei în primul • 
trimestru de sarcină poate 
provoca naştere prematură, 
avort spontan, naşterea unor 
copii cu greutate mică şi 
malformaţii.
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11 Schema de vaccinare este cu 2 doze de ROR administrate la un interval de cel 

puţin 4 săptămâni, prima doză fi ind recomandată la vârsta de 12 luni. 

în focarele de rujeolă, vaccinul ROR se poate administra la contacţii recepti vi • 
începând cu vârs ta de 7 luni, dar această doză nu este considerată ca o primă 
doză şi se va repeta administrarea la vârsta recomandată – 12 luni.(12) 

a doua doză este recomandată pentru a da o şansă de • 
vaccinare a copiilor cărora nu li s-a administrat prima doză 
(moti ve medicale sau non-medicale) sau nu au dezvoltat 
ti truri protectoare de anti corpi după administrarea primei 
doze.

vârsta recomandată pentru administrarea celei de-a doua • 
doze se stabileşte în func ţie de procentul de suscepti bili, 
acoperirea vaccinală obţinută după prima doză şi situaţia 
epidemiologică din fi ecare ţară. 

în România, în cadrul Programului Naţional de Imunizare, • 
doza a doua este recomandată la vârsta de 7 ani. Copiii care 
au primit două doze de vaccin la interval de cel puţin 4 
săptămâni, cu prima doză administrată începând cu vârsta 
de 12 luni, nu necesită doză suplimentară.(13) 

RORV nu trebuie administrat la persoane peste 12 ani.• (14) 

Advisory Committ ee on Immunizati on Practi ces (ACIP) recomandă ca ROR să • 
fi e uti lizat atunci când orice component individual este indicat.(8) 

un copil poate fi  vaccinat cu vaccinul ROR sau RORV chiar dacă a trecut printr-• 
una dintre boli (rujeolă sau rubeolă sau oreion). S-a demonstrat că nu există 
nici un risc. Dacă are deja anti corpi, aceşti a vor neutraliza anti genul vaccinal.

Profi laxia post-expunere 

imunoglobulinele (IG) pot preveni sau modifi ca boala şi asigură o protecţie • 
temporară în cazul în care sunt administrate în primele 6 zile de la expunere.

IG este indicată pentru femei însărcinate recepti ve, persoane care au • 
contraindicaţie la vaccin, contacţii recepti vi din focarul de rujeolă care au 
afecţiuni imunodeprimante. IG nu sunt recomandate pentru a controla focarele 
de rujeolă.(1,12) 

administrarea vaccinului•  ROR în primele 72 de ore de la expunere poate 
preveni boala. În ti mpul unei epidemii (sau focar), vaccinarea post-expunere 
poate fi  insti tuită în primele trei zile de la contact, astf el:(1,12,15)

copiii cu vârste sub 1 an vor primi o doză de vaccin trivalent (ROR) începând  –
cu vârsta de 7 luni, aceşti  copii urmând să fi e vaccinaţi cu ROR conform 
calendarului, începând cu vârsta de 12 luni;
copiii cu vârste între 1-13 ani vor fi  vaccinaţi cu două doze, în conformitate  –
cu schema de vaccinare şi ţinând cont de antecedentele vaccinale;

Profi laxia se realizează cu vaccin • 
combinat ROR (rujeolă-oreion-
rubeolă)
Se recomandă ca acoperirea • 
vaccinală să fi e de 90-95%

Schema de vaccinare(13)

Doza 
ROR

Vârstă Interval Obs. 

1 12 luni 6 ani concomi-
tent cu 

DTaP-IPV-
Hib

2 7 ani 
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11persoanelor din grupa de vârstă 14-25 ani li se recomandă 1-2 doze de  –

vaccin, la interval de 1 lună; cea de-a doua doză va fi  administrată numai 
dacă situaţia epidemiologică o impune (riscul de infecţie se menţine). 
Înaintea vaccinării trebuie luată în considerare posibilitatea unei sarcini. 
persoanele din grupa de vârstă 26-40 ani, nevaccinate, fără evidenţa  –
anti corpilor anti rujeolici/anti rubeolici, trebuie să primească o doză de 
vaccin trivalent, cu precauţiile necesare în cazul unei posibile sarcini. 
(Metodologie supraveghere).(1,12)

Contraindicaţii şi precauţii:

persoanele care au prezentat o reacţie alergică severă la • 
o componentă vaccinală sau la administrarea unei doze 
anterioare de vaccin rujeolic sau ROR, precum şi femeile 
însărcinate, au contraindicaţie la ROR.(1,2,3,15)

persoanele alergice la ouă, pot fi  vaccinate dacă există • 
riscul de îmbolnăvire, dar cu extremă precauţie, având 
la îndemână trusa pentru tratamentul şocului anafi lacti c, 
în cazul când acesta ar apărea.(1,3)

sarcina trebuie evitată ti mp de 3 luni după administrarea • 
vaccinului ROR. Vaccinul trebuie administrat cu prudenţă 
la persoanele cu antecedente (personale sau familiale) 
de boli alergice sau de convulsii.(1,2,3,15)

este contraindicat persoanelor cu boli acute moderate • 
sau severe. 

boli minore (infecţii uşoare de căi respiratorii superioare), • 
tratamentul concomitent cu anti bioti ce, recuperare 
după alte boli nu sunt contraindicaţii pentru vaccinarea 
ROR(1,2.3,15) 

există riscul ca persoanele cu istoric de purpură trombocitopenică sau • 
trombocitopenie să dezvolte trombocitopenie semnifi cati vă clinic după 
vaccinarea cu ROR.(1,2,3,15)

anti corpii specifi ci pot interfera cu replicarea virusului vaccinal, de aceea • 
trebuie păstrat un interval între administrarea ROR sau RORV şi a imuno-
globulinelor sau a transfuziilor de sânge/produse de sânge, astf el:(1,2,15)

dacă se administrează iniţial ROR sau vaccin varicelic, trebuie păstrat un  –
interval de 2 săptămâni până la administrarea de imunoglobuline sau 
sânge/produse de sânge;
dacă se administrează iniţial sânge/produse de sânge/imunoglobuline,  –
trebuie păstrat un interval de cel puţin 3 luni până la administrarea ROR 
sau a vaccinului varicelic.(1,2,4,15) 

Reacţii adverse: 

reacţii locale reprezentate de eritem moderat la locul injectării. • 

Contraindicaţii şi precauţii:• 
reacţii alergice severe (anafi laxie) la o  –
componentă vaccinală sau în urma unei 
doze prealabile;
boala acută moderată sau severă;  –
extremă precauţie la persoanele  –
alergice la ou, antecedente de convulsii;
evitarea sarcinii 3 luni postadministrare; –
risc de trombocitopenie la persoanele cu  –
istoric;
trebuie administrat după 3 luni de la  –
administrarea produselor de sânge/
imunoglobuline.
Reacţii adverse:• 
eritem moderat la locul injectării; –
erupţie limitată la 15-20 de zile  –
postadministrare (componenta 
rubeolică);
febră (componenta rujeolică). –
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11 la persoanele recepti ve, poate apărea la 5-12 zile după vaccinare o formă • 

uşoară de boală, dată de replicarea virusului vaccinal. 
componenta rujeolică din ROR este cel mai des asociată cu febră, iar • 
componenta rubeolică cu erupţie cutanată, prurit, purpură. 
până la momentul actual nu s-a dovedit că administrarea vaccinului ROR • 
induce apariţia auti smului, a bolii infl amatorii in tes ti nale.
nu există dovezi care să demonstreze că există un risc crescut de reacţii adverse • 
după vaccinarea cu ROR la persoanele care sunt deja imune la aceste boli.
(1,2,15)

Recomandări vaccinare:

vaccinul se administrează subcutanat, dar poate fi  administrat şi intramuscular; • 
se păstrează la frigider între 2- 8oC;(1,2,15)

OMS recomandă ca• (2,4) acoperirea de ruti nă cu prima doză de vaccin să fi e mai 
mare de 90% la nivel naţional; 
acoperire de peste 95% cu 2 doze pentru mai multe grupe de vârstă;• (5)

incidenţa rujeolei să fi e sub 5 cazuri/1 milion populaţie;• 
să fi e aplicate efi cient sistemele de supraveghere pentru monitorizarea bolii.• 
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Parotidita epidemicå
Defi niţie 
Paroti dita epidemică (oreionul) este o boală virală acută. Afectează 
glandele salivare şi uneori pancreasul, testi culul sau ovarul. Este o 
cauză frecventă a meningitei asepti ce şi a surdităţii neurosenzoriale 
la copil. Boala poate fi  prevenită prin vaccinare.

Agentul eti ologic
virusul urlia• n aparţine familiei Paramyxoviridae şi are un genom 
ARN unicatenar;
virusul poate fi  izolat sau propagat în diferite culturi de ţesuturi • 
umane şi de maimuţă şi pe ouă embrionate;(1) 
acesta a fost identi fi cat în salivă, LCR, urină, sânge, lapte, şi • 
ţesuturi la persoanele infectate cu virusul urlian;(2,3,4)

virusul urlian este r• apid inacti vat de: eter, formol, cloroform, 
căldură şi lumina ultravioletă.

Mecanismele eti opatogenice
virusul se transmite aerogen, prin picături Flügge; • 
acesta se replică în nasofaringe şi nodulii limfati ci regionali; • 
după 12-25 de zile se produce viremia, care durează între 3-5 zile; • 
în ti mpul viremiei, virusul se răspandeşte în mai multe ţesuturi, inclusiv în • 
meninge, glande salivare, pancreas, testi cule şi ovare;(1,4,5)

infl amaţia ţesuturilor infectate duce la simptomele caracteristi ce de meningită • 
asepti că şi paroti dită.(1)

Date epidemiologice
paroti dita este răspândit• ă în întreaga lume. Vârful de incidenţă este la sfârşitul 
iernii şi primăvara, dar boala a fost raportată pe tot parcursul anului(3,4,5)

în anul 2011, la nivel mondial, au fost raportate 717.500 cazuri de • paroti dită 
epidemică, reparti zate pe regiuni OMS, astf el: în Africa – 10.610 cazuri, în 
America – 30.835, Mediterana de Est – 6.596 cazuri, Asia de Sud-Est – 50.381 
cazuri, Pacifi cul de Sud – 598.972 cazuri şi Europa – 20.106 cazuri.(6)

în anul 2009, Europa a raportat 11.384 cazuri noi confi rmate, incidenţă – • 
3,18/100.000 locuitori. Doar Malta a raportat 0 cazuri. Ţări care au raportat o 
incidenţă sub 1/1 milion locuitori: Finlanda, Grecia, Ungaria, Letonia, Malta, 
Slovacia, Portugalia şi Norvegia. Cele mai crescute incidenţe au fost întâlnite în 
Irlanda (31‰), Anglia (13‰) şi Luxemburg (5,1). Cele mai afectate grupe de 
vârstă: 15-24 ani (18‰), 5-14 ani (4,3), 0-4 ani (3,2) şi 25-44 ani (2,8). Incidenţa 
a fost mai mare la sexul masculin, pentru toate grupele de vârstă. Din total, 
5.904 cazuri (40%) au fost la copii nevaccinaţi; 4.646 (31%) – vaccinaţi cu o 

Paroti dita epidemică este o • 
cauză frecventă a meningitei 
asepti ce şi a surdităţii 
neurosenzoriale la copil.
Contagiozitatea este similară • 
cu cea a gripei şi rubeolei, dar 
este mai mică decât cea pentru 
rujeolă sau varicelă.
Manifestări clinice:• 
incubaţia 14-18 zile; –
mialgii, anorexie; –
stare generală de rău; –
cefalee, febră; –
paroti dită. –
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singură doză; 3.355 (23%) – vaccinaţi cu cel puţin 2 doze; 887 (6%) – vaccinaţi 
cu un număr neprecizat de doze.(7)

Transmitere
în anul 2010, • în România s-au înregistrat 286 cazuri confi rmate, cu o incidenţă 
de 1,3/100.000 locuitori, iar în anul 2009, 104 cazuri confi rmate, cu o incidenţă 
de 0,48/100.000 locuitori.(8) 
oreionul este o boală cu raportare la nivel naţional.• 
virusul urlian se transmite aerogen sau prin contact cu picături sau saliva • 
pacienţilor în perioada de contagiozitate.
contagiozitatea este similară cu cea a gripei şi rubeolei, dar este mai mică decât • 
cea pentru rujeolă sau varicelă.(1)

perioada infecţioasă este considerată a fi  cu 3 zile înainte de debut şi aproximati v • 
încă 4 zile de la sfârşitul perioadei de stare. 
virusul a fost izolat din salivă cu 7 zile înainte şi până la 9 zile după debutul • 
bolii.(2,4) 

Tablou clinic
Perioada de incubaţie•  a oreionului este de 14-18 zile (14-25 de zile).  
Simptomele prod• romale sunt nespecifi ce şi includ mialgie, anorexie, stare 
generală de rău, cefalee şi febră uşoară.(2,4)

Paroti dita • 
este cea mai frecventă manifestare şi apare la 30-40% dintre persoanele  –
infectate.1)

poate fi  unilaterală sau bilaterală şi pot fi  afectate glandele salivare unice  –
sau multi ple. 
paroti dita ti nde să apară în primele 2 zile şi poate fi  remarcată mai întâi ca  –
durere oti că şi ca sensibilitate la palparea unghiului maxilarului.
simptomele se reduc după 1 săptămână şi dispar de obicei după 10 zile. – (1)

20% dintre infecţiile cu virusul urlian sunt asimptomati ce. • 
40-50% dintre infecţii pot avea doar manifestări nespecifi ce sau preponderent • 
respiratorii.

Diagnosti c 
Diagnosti cul • de oreion este, de obicei, suspectat pe baza manifestărilor clinice, 
în special prezenţa paroti ditei.
virusul urlian poate fi  izolat din probele biologice, saliva recolatată cu un • 
tampon din conductul glandelor salivare afectate). 
virusul urlian poate fi , de asemenea, detectat prin PCR. • 
serologia este cea mai simplă metodă de confi rmare a infecţiei cu virus urlian. • 
Anti corpii IgM devin detectabili în primele zile de boală şi ati ng un vârf la o 
săptămână de la debut. Cu toate acestea, ca şi în cazul rujeolei şi rubeolei, IgM 



79

12

Parotidita epidemicå

Complicaţii:• 
meningita asepti că; –
encefalita; –
orhita; –
pancreati ta; –
oophorita; –
surditate. –
Boala poate fi  prevenită • 
prin vaccinare.

pot fi  tranzitorii sau lipsesc la persoanele care au primit cel puţin o doză de 
vaccin. IgG apar în faza de convalescentă şi probele de sânge ar trebui să fi e 
colectate 2 săptămâni mai târziu.(4)

Evoluţie şi complicaţii
Afectarea sistemul nervos central (SNC), în formă de 

Meningită asepti că• (1)

Men – ingita urliană este cea mai frecventă meningită cu lichid clar 
la copil
este comună şi poate fi  asimptomati că la 50-60% dintre pacienţi.  –
meningita simptomati că: cefalee, vărsături, redoarea cefei, alături  –
de celelalte semne de iritaţie meningeală. Apare la până la 15% 
dintre pacienţi şi se rezolvă fără sechele, în 3-10 zile. 
adulţii sunt la risc mai mare pentru această complicaţie decât copii, iar  –
băieţii sunt mai frecvent afectaţi decât fetele (3:1 raport). 
paroti dita poate fi  absentă la mai mult de 50% dintre pacienţi. – (2,4) 

Encefalita•  este rară, sub 2/100.000 de cazuri.

Orhita•  (infl amaţia testi culelor)(1) 
este cea mai frecventă complicaţie la bărbaţi după pubertate; –
apare la peste 50% dintre bărbaţi, de obicei după paroti dită, dar o poate  –
preceda, începe simultan sau apare singură; 
este bilaterală la aproximati v 30% dintre bărbaţii afectaţi;  –
debutul este, de obicei, brusc, cu mărirea în volum a testi culelor, sensibilitate,  –
greaţă, vărsături şi febră. Durerea şi mărirea de volum pot să dispară într-o 
săptămână, dar sensibilitatea poate dura mai multe săptămâni;
aproximati v 50% dintre pacienţii cu orhită au un anumit grad de atrofi e  –
testi culară, dar sterilitatea este rară.(2,4)

Oophorita • (infl amaţia ovariană) apare la 5% dintre fete post-pubertar (1) şi  
uneori poate mima apendicita. Nu există nici o relaţie cu afectarea ferti lităţii.

Pancreati ta•  este o complicaţie relati v rară. Este posibilă afectarea pancreati că, 
fără paroti dită, hiperglicemia fi ind de obicei tranzitorie şi reversibilă. Deşi au 
fost raportate cazuri izolate de diabet zaharat, o relaţie de cauzalitate cu 
infecţia determinată de virusul urlian nu a fost încă demonstrată în mod cert.
Surditatea•  cauzată de virusul urlian apare la aproximati v 1/20.000 de cazuri 
raportate.(2,4) 

pierderea auzului este unilaterală, la aproximati v 80% dintre cazuri şi  –
poate fi  asociată cu reacţii vesti bulare.
instalarea este de obicei bruscă, cu afectarea permanentă a auzului. –

Miocardita urliană determină modifi cări ale electrocardiogramei (1), observate • 
la 3-15% dintre pacienţii cu oreion, de obicei fără simptome.  

de regulă se recuperează complet, dar au fost raportate şi cazuri de  –
deces
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Alte complicaţii mai puţin frecvente•  ale oreionului includ artralgiile, artrita şi 
nefrita. O medie de 1/an a fost raportată între anii 1980-1999.

Imunoprofi laxie
Uti lizată în prezent, tulpina Jeryl Lynn de virus viu atenuat a fost autorizată pentru 
vaccinare în decembrie 1967.(2,4,5) În prezent este disponibil un vaccin combinat 
oreion-rujeolă-rubeolă, ROR (conţine o tulpină derivată din cea iniţială) sau 
oreion-rujeolă-rubeolă-varicelă, RORV .(9,10) 

Durata imunităţii induse de vaccin este mai mare de 25 de ani sau toată 
viaţa(2,4,5)

Schema de vaccinare

prima doză de vaccin trebuie administrată la 12 luni. • 
dozele administrate înainte de vârsta de 12 luni nu ar • 
trebui să fi e luate în considerare ca parte a seriei de 
vaccinare.
în 2006, Advisory Committ ee on Immunizati on Practi ces • 
(ACIP) a recomandat o a doua doză de vaccin urlian pentru 
copii de vârstă şcolară şi pentru adulţi cu risc crescut de 
expunere (personal medical, călători, studenţi, persoane 
ce lucrează în insti tuţii de copii).(2) 
două doze de vaccin ROR combinat este recomandat • 
pentru a se asigura imunitatea pentru toate cele trei 
virusuri.
în România a doua doză de vaccin ROR este administrat • 
de ruti nă la vârsta de 7 ani. 
a 2 doză de ROR poate fi  administrată cât mai curând la • 
interval de 4 săptămâni după prima doză. RORV nu trebuie 
administrat la persoane peste 12 ani.
vaccinarea după expunere nu prezintă risc şi poate evita, • 
eventual, mai târziu, boala. 

Contraindicaţii şi precauţii:(2,4,9,10)

reacţie alergică severă (anafi laxie) la o componentă vaccinală sau ca urmare a • 
unei doze prealabile de vaccin urlian
femeile gravide nu trebuie să primească vaccinul urlian, deşi riscul în această • 
situaţie este teoreti c. Nu există nici o dovadă că virusul urlian provoacă 
prejudicii fătului. Sarcina trebuie evitată ti mp de 3 luni după vaccinare.
persoanele cu imunodefi cienţă sau imunosupresie (leucemie, limfom, tumori • 
maligne generalizate, defi cit imunitar sau tratamente imunosupresoare) nu ar 
trebui să fi e vaccinate. Cu toate acestea, tratamentul cu doze mici (mai puţin 
de 2 mg/kg/zi), la două zile, cu preparate din steroizi aerosolizaţi nu este o 
contraindicaţie pentru vaccinare. 

Schema de vaccinare(11)

Doza 
ROR

Vârstă Interval Obs. 

1 12 luni 6 ani concomi-
tent cu 

DTaP-VPI-
Hib

2 7 ani 

Contraindicaţii şi precauţii:• 
reacţii alergice severe (anafi laxie) la o  –
componentă vaccinală sau în urma 
unei doze prealabile;
boală acută moderată sau severă;  –
evitarea sarcinii 3 luni  –
postadministrare;
trebuie administrat la distanţă de 1-3  –
luni de produse de sânge/
imunoglobuline.
Reacţii adverse:• 
erupţii cutanate, febră atribuite  –
componentelor rujeolice sau rubeolice; 
rar paroti dită; –
prurit, purpură tranzitorie. –
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persoanele ale căror tratamente imunosupresoare cu steroizi au fost întrerupte • 
ti mp de 1 lună (3 luni pentru chimioterapie) pot fi  vaccinate. Persoanele cu boli 
acute moderate sau severe nu trebuie să fi e vaccinate. 
boli minore (infecţii moderate ale căilor respiratorii superioare), tratamentul • 
cu anti bioti ce şi recuperarea după alte boli nu sunt contraindicaţii pentru 
vaccinare.
administrarea de produse din sânge care conţin anti corpi (imunoglobulină, • 
sânge integral sau masă eritrocitară, imunoglobulină intravenoasă) pot 
interfera cu seroconversia după administrarea vaccinului urlian. Vaccinul ar 
trebui să fi e administrat cu 2 săptămâni înainte sau amânat pentru cel puţin 3 
luni. Un istoric familial de diabet zaharat nu este o contraindicaţie pentru 
vaccinare.

Reacţii adverse:

majoritatea evenimentelor adverse raportate după administrarea vaccinului • 
ROR (febră, erupţii cutanate) sunt atribuite componentei rujeolice sau 
rubeolice. Paroti dita şi febra au fost raportate rar. 
câteva cazuri de orhită (toate suspecte) au fost, de asemenea, raportate. Cazuri • 
rare, 1/800.000 de doze de tulpină Jeryl Lynn, de disfuncţie a SNC, au fost 
raportate în termen de 2 luni de la vaccinare cu vaccin urlian.(2)

reacţii alergice, inclusiv erupţii cutanate, prurit, purpură au fost asociate • 
temporar cu vaccinarea, dar acestea sunt tranzitorii şi, în general, uşoare.

Recomandări vaccinare:

vaccinul se administrează subcutanat, dar poate fi  administrat şi intramuscular; • 
se păstrează la frigider între 2- 8oC.(2,9,10)

după•  reconsti tuire, vaccinul ROR trebuie să fi e uti lizat imediat. Dacă vaccinul 
reconsti tuit nu este folosit în decurs de 8 ore, nu trebuie uti lizat. RORV trebuie 
să fi e administrat în termen de maximum 24 de ore de la reconsti tuire.(2,9,10)

OMS recomandă:• (4) 
vaccinarea de ruti nă împotriva oreionului în ţările cu programe naţionale  –
bine stabilite;
menţinerea unei acoperiri vaccinale ≥ 80% pentru oreion şi rubeolă şi  –
uti lizarea vaccinurilor combinate.
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Rubeola se manifestă prin • 
erupţie fugace şi adenopati i. 
Infecţia în primul trimestru de • 
sarcină este teratogenă
SRC (sindromul rubeolic • 
congenital):
defecte congenitale (surditate,  –
cataractă, glaucom, 
reti nopati e, microft almie, 
defecte cardiace, microcefalie 
şi retard mental, leziuni 
osoase, splenomegalie, 
hepati tă şi trombocitopenie cu 
purpură);
moartea fătului, avort spontan,  –
naştere prematură; 
encefalopati e asemănătoare cu  –
encefalopati a sclerozantă 
subacută;
aceşti  copii se pot reinfecta. –

Defi niţie 
Boală infecţioasă în general ușoară, determinată de virusul 
rubeolic, ce se manifestă printr-o erupţie fugace și prin 
adenopati i. Infecţia survenită în primul trimestru de sarcină 
este extrem de teratogenă, putând determina fi e avort spon-
tan, fi e un sindrom plurimalformati v (sindromul rubeolei con-
genitale). Boala poate fi  prevenită prin vaccinare.(1,2,3,74)

Agentul eti ologic
virusul rubeolic este un • Togavirus, genul Rubivirus(1,4,5). 
virusul rubeolei este relati v instabil şi este inacti vat de lipide, • 
solvenţi, tripsină, lumină, formol, ultraviolete, pH scăzut, de 
căldură şi amantadină.

Mecanismele eti opatogenice
în urma transmiterii respiratorii, replicarea virusului se face la • 
nivelul mucoasei nasofaringiene şi la nivelul ganglionilor limfati ci 
regionali. 
o viremie apare la 5-7 zile după expunere cu răspândirea virusului • 
în întreg organismul.(1,3,4) 

infectarea transplacentară a fătului apare în ti mpul viremiei. • 
poate produce sindrom rubeolic congenital (SRC) dacă infecţia apare în primul • 
trimestru de sarcină.(1,2,3)

Date epidemiologice
rubeola es• te răspândită la nivel mondial. Sursa este strict umană. 
rubeola este moderat contagioasă; în zonele temperate, incidenţa este de • 
obicei cea mai mare iarna şi primăvara.(1,3,4) 
rubeola este o boală raportabilă către departamentul de sănătate publică încă • 
din 1978, sistemul de supraveghere a Sindromului Rubeolic Congenital (SRC) a 
fost iniţiat în 2000.(1,3,6,7) Posibilele cazuri de rubeolă sunt raportate săptămânal 
la CNSCBT într-o machetă Excel de către direcţiile de sănătate publică. O atenţie 
deosebită se acordă femeilor gravide potenţial expuse la infecţia rubeolică, 
mai ales în zonele cu o incidenţă crescută a bolii.(6)

nou-născuţii din mame expuse la infecţia rubeolică vor fi  evaluaţi clinic pentru • 
SRC. În primele 14 zile de la naştere se va obţine o probă de sânge ce va fi  
testată pentru IgM specifi c anti -rubeolă, chiar dacă nu prezintă semne sau 
simptome clinice conform defi niţiei de caz a SRC.(1,6) 
în anul 2010, • la nivel mondial, s-au înregistrat 75.962 cazuri noi de rubeolă.(8)

în anul 2011, 112.265 de noi cazuri de • rubeolă au fost raportate la nivel 
mondial. Distribuţia cazurilor pe regiuni ale OMS a fost următoarea: regiunea 
Africană = 16.180 cazuri, regiunea Americilor = 3, regiunea Mediteraneană de 
Est = 2.711, regiunea Europeană = 7.759, regiunea Asiei de Sud-Est = 9.700 şi 
regiunea Pacifi cului de Vest = 75.912 cazuri noi de rubeolă.(8)
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13în anul 201• 1, la nivel european: din cele 7.759 de cazuri raportate(8), numai 

5,5% au fost confi rmate de laborator (492 cazuri); grupul de vârstă cel mai 
afectat a fost reprezentat de adolescenţii şi adulţii ti neri între 15-24 ani 
(0,68/100.000 persoane), urmat de grupul 0-4 ani (0,60/100.000 persoane); 
81% dintre cazuri aveau status vaccinal cunoscut: 57% nevaccinaţi, 41% 
vaccinaţi cu o doză de vaccin şi 2% vaccinaţi cu 2 doze.
în anul 2010, • în România, rubeola a prezentat o incidenţă de 1,6/100.000 
locuitori.(6) 
în anul 2011, • în România, s-au înregistrat 3.494 cazuri (16,3/100.000 locuitori). 
La bărbaţi s-a raportat o incidenţă de 62,7/100.000, iar la femei de 58,5/100.000 
locuitori. S-au evidenţiat 3 cazuri de rubeolă la gravide în primul trimestru de 
sarcină. 2,3% dintre cazuri au apărut la persoane vaccinate cu o doză de ROR, 
iar 0,5% dintre cazuri la persoane vaccinate cu 2 doze de ROR.6)

Transmitere 
rubeola se transmite pe cale aerogenă, prin picături Flügge;• 
poate fi  transmisă de către persoane cu forme subclinice sau cazuri • 
asimptomati ce;(5,8)

boala este mai contagioasă la debutul erupţiei, dar virusul poate fi  diseminat 7 • 
zile înainte şi 5-7 zile după apariţia erupţiei;
sugarii cu SRC sunt contagioşi până la 1 an. • 

Tablou clinic
Perioada de incubaţie este de 14 zile (12-23 de zile). 

simptomele sunt adesea uşoare şi până la 50% dintre infecţii pot fi  subclinice • 
sau asimptomati ce.(1,5,8) 
la copii, erupţia cutanată este de obicei prima manifestare, iar • prodromul 
poate lipsi. La copiii mai mari şi adulţi, există adesea un prodrom între 1-5 zile, 
cu febră, stare generală alterată, limfadenopati e şi simptome respiratorii 
superioare, înainte de instalarea erupţiei.(1,5)

Perioada erupti vă

erupţia cutanată este maculo-papuloasă şi apare la 14-17 zile după expunere, • 
iniţial pe faţă şi apoi progresează de la extremitatea cefalică spre membrele 
inferioare. 
durează aproximati v 3 zile şi este uneori pruriginoasă. • 
erupţia devine mai evidentă după baie. • 
limfadenopati a dureroasă retro-auriculară, cervicală, suboccipitală poate • 
începe cu o săptămână înainte de erupţia cutanată şi poate dura mai multe 
săptămâni. (1,3,5,8)

artralgia şi artrita apar frecvent la adulţi. • 
alte simptome pot include conjuncti vita sau orhita.• 
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Complicaţiile rubeolei sunt relati ve rare și apar mai frecvent la adulţi decât 
la copii.

Artralga sau artrita•  pot apărea la până la 70% dintre femeile adulte care au 
contractat rubeolă, dar este rară la copii şi bărbaţii adulţi.(1,3) 

degetele, arti culţia mâinii şi genunchii sunt adesea afectate;  –
simptomele comune ti nd să apară cam în acelaşi ti mp sau la scurt ti mp  –
după apariţia erupţiei cutanate şi pot dura până la 1 lună; artrita cronică 
este rară.

Encefalita• (1,3) 

apare la 1/6.000 de cazuri, mai frecvent la adulţi (mai ales la femei) decât  –
la copii; 
mortal – itatea esti mată variază de la 0 la 50%.

Manifestările hemoragice • (1,3,4)

apar la aproximati v 1/3.000 de cazuri şi mai frecvent la copii  –
decât la adulţi;
aceste manifestări pot fi  secundare trombocitopeniei şi le- –
ziunilor vasculare, manifestându-se cel mai frecvent ca purpură 
trombocitopenică; 
pot apărea hemoragii cerebrale, gastro-intesti nale sau intra- –
renale; 
efectele pot dura zile sau luni, iar majoritatea pacienţilor se  –
recuperează. 

Complicaţii suplimentare•  includ orhita, nevrita şi un sindrom rar 
ce poate aparea cu întârziere, panencefalita progresivă.(4)

Sindromul rubeolic congenital (SRC)•  (1,3,5,8) 

apare când infecţia s-a • produs în primul trimestru de sarcină 
se poate manifesta prin: afectarea organelor fătului şi defecte congenitale • 
(surditate, cataractă, glaucom, reti nopati e, microft almie, defecte cardiace, 
microcefalie şi retard mental, leziuni osoase, splenomegalie, hepati tă şi 
trombocitopenie cu purpură), moartea fătului, avort spontan, naştere pre-
matură; 
o formă de encefalopati e asemănătoare cu encefalopati a sclerozantă subacută • 
a fost observată la unii copii mai mari cu SRC;
reinfectarea cu virusul rubeolei poate • să apară la aceşti  copii.

Diagnosti c 
Multe erupţii cutanate pot mima infecţia rubeolică, iar mai mult de 50% 
dintre infecţiile rubeolice sunt subclinice.

diagnosti cul se bazează pe un rezultat poziti v de cultură virală pentru rubeolă • 
sau pe detectarea virusului prin PCR, prezenţa IgM specifi ce, sau o creştere 

Manifestări clinice:• 
perioada de incubaţie 14 zile; –
erupţia maculo-papuloasă este  –
prima manifestare de regulă la 
copii;
limfadenopati e retro- –
auriculară, suboccipitală, 
cervicală.
Complicaţii:• 
artralgie sau artrită; –
encefalita; –
manifestări hemoragice. –
Profi laxie prin vaccinare ROR • 
cu 2 doze, conform schemei 
nati onale recomandate.(12)
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13semnifi cati vă a IgM în dinamică, din serul recoltat în fază acută şi în conva-

lescenţă;(1,3,4)

virusul rubeolic poate fi  izolat de pe mucoasa nazală, sânge, faringe, urină şi • 
LCR la pacienţii infectaţi şi la cei cu SRC; 
virusul poate fi  izolat din faringe cu 1 săptămână înainte şi 2 săptămâni după • 
apariţia erupţiei;
serologia este cea mai comună metodă de confi rmare a diagnosti cului de • 
rubeolă. Serul trebuie să fi e colectat cât mai curând posibil (7-10 zile) după 
debutul bolii şi din nou, 14-21 de zile (minim 7) zile mai târziu.(1,3,8)

Imunoprofi laxie
Vaccinul rubeolic este disponibil sub formă combinată cu rujeolă și oreion, ca 
ROR, sau rujeolă, oreion, varicelă ca RORV; pentru protecţia pe termen lung 
sunt necesare 2 doze.

tulpina vaccinală RA 27/3 de virus rubeolic conţinută în vaccin este sigură şi • 
imunogenă. În studiile clinice, 95% sau mai mult dintre persoanele vaccinate 
peste 12 luni au dovezi serologice de imunitate după o singură doză de vaccin 
anti -rubeolă.(1,3,8) 
mai mult de 90% dintre persoanele vaccinate au protecţie atât împotriva • 
rubeolei clinice, cât şi viremiei, cel puţin 15 ani.
vaccinul conferă protecţie pe termen lung, probabil pe tot parcursul vieţii. • 
Ratele de seroconversie sunt similare pentru un singur vaccin monovalent anti -
rubeolă, ROR şi RORV.
nici vaccinul rubeolic, nici imunoglobulina nu sunt efi cace pentru profi laxia • 
post-expunere la rubeolă. Vaccinarea după expunere nu este dăunătoare şi 
poate evita, eventual, mai târziu boala.(1,3)

deşi virusul vaccinal poate fi  izolat din faringe, persoanele vaccinate nu transmit•  
virusul rubeolic vaccinal altor persoane.

Reacţii adverse:
cele mai comune reacţii sunt febra, limfadenopati a şi artralgia. Aceste reacţii • 
adverse apar la persoanele cu sensibilitate crescută şi sunt mai frecvente la 
adulţi, în special la femei.(8)

simptomele comune, cum ar fi  artralgia şi artrita sunt asociate cu componenta • 
rubeolică din ROR şi sunt tranzitorii.

Recomandări:
vaccinul se administrează subcutanat, dar poate fi  administrat şi intramuscular; • 
se păstrează la frigider, între 2-8oC.(1,4,9,10)

OMS Ofi ciul European recomandă• (8)

acoperire vaccinală de cel puţin 95% cu 1 doză de vaccin anti -rubeolă şi 2  –
doze de vaccin rujeolic;
vaccinarea populaţei succepti bile, indiferent de vârstă şi a grupurilor de risc; –
îmbunătăţirea acti vităţii de supraveghere şi control a cazurilor de rujeolă,  –
rubeolă şi SRC.
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Virusul herpes-zoster  determină:• 
varicelă;  –
reacti vări mai ales la vârstnici sub  –
formă de herpes zoster.
Manifestări clinice:• 
incubaţie 14-16 zile; –
erupţie generalizată,  –
pruriginoasă, în valuri.
Complicaţii:• 
infectarea bacteriană a  –
veziculelor;
pneumonie; –
encefalită; –
ataxia cerebeloasă; –
meningita asepti că; –
sindrom Reye ca o consecinţă a  –
administrării de aspirină în boala 
acută, la copii.

Defi niţie 
Varicela este o boală infecţioasă acută, extrem de contagioasă,  
determinată de infecţia primară cu  virusul  herpes-zoster (VHZ). 
Virusul poate produce varicelă şi dar şi infecţii secundare, re-
curente. În prezent boala poate fi  prevenită prin vaccinare(1,2,3)

Agentul eti ologic
VHZ este un virus ADN, membru al grupului • herpesvirus. 
virusul are capacitatea de a persista în organism, sub formă • 
latentă, la nivelul ganglionilor senzoriali, după o primoinfecţie. 

Mecanismele eti opatogenice
calea de pătrundere a VHZ în organism este tractul respirator • 
sau conjuncti va.
se replică la nivelul nasofaringelui şi în ganglionii limfati ci • 
regionali. 

o viremie primară apare la 4-6 zile după infecţie, cu răspândirea virusului în • 
alte organe, cum ar fi  fi catul, splina şi ganglionii senzoriali.(1,3) 
o a doua replicare are loc la nivel visceral, urmată de viremia secundară şi • 
apariţia erupţiei.

Date epidemiologice
varicela şi herpesul zoster apar la nivel mondial şi sunt boli specifi c umane.• 
în zonele temperate incidenţa cea mai mare este iarna şi primăvara.• 
varicela este o boala foarte contagioasă. Aceasta este mai puţin contagioasă • 
decât rujeola, dar mai contagioasă decât oreionul şi rubeola.(2,3)

în 2010• , în Europa, varicela a înregistrat 592.681 cazuri noi raportate. Cea mai 
mare incidenţă a fost identi fi cată în Polonia (481/100.000 locuitori), Republica 
Cehă (459/100.000), Estonia (458/100.000) şi Slovenia (444/100.000). Cele 
mai afectate au fost grupurile de vârstă 1-4 ani (172.162 cazuri = 41% din 
totalul cazurilor), urmat de grupul 5-9 ani (40.332 = 10%).(4)

în anul 2009, • în România, au fost confi rmate şi raportate 44.693 cazuri de 
varicelă şi nu a fost raportat nici un deces. Incidenţa la nivel naţional a fost de 
208,2 %ooo locuitori, de 1,1 ori mai mică decât în anul 2008. Cele mai mari 
rate de incidenţă ale varicelei au fost înregistrate în judeţele Bihor şi Harghita, 
urmate de judeţele Alba, Brăila, Bistriţa-Năsăud, Caraş-Severin, Cluj, Covasna 
şi Sălaj. Cele mai afectate grupe de vârstă sunt 1-4 ani (1.223,7%ooo), 5-9 ani 
(1154,4‰), urmate de grupa de vârstă 10-14 ani (825,5‰) şi sub 1 an (811,6‰). 
În anul 2009 au fost raportate 31 de focare (care au sumat 452 cazuri) 
majoritatea în comunităţi de rromi, pentru care s-au efectuat 808 vaccinări, la 
contacţi.(5)
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(447 cazuri) au prezentat complicaţi, iar din acestea 60,6% (271) au fost 
pneumonii, 6,7% (30) au fost encefalite şi 32,7% (146) alte complicaţii. Nu s-a 
înregistrat niciun deces prin varicelă.(6)

Transmitere 
transmiterea este aerogenă prin picături Flügge, prin secreţiile de la nivel • 
conjuncti val sau prin inhalarea lichidului vezicular.
boala este contagioasă cu 1-2 zile înainte de debutul erupţiei cutanate şi până • 
la 4-5 zile după sau până când leziunile au format cruste.(1,2,3) 

Tablou clinic
Perioada de incubaţie medie este de 14-16 zile după expunere (10-21 de zile). 
Incubaţia poate fi  prelungită la pacienţii imunodeprimaţi şi la cei care au primit 
tratament post-expunere cu IG.(1,3)

Perioada prodromală uşoară poate precede debutul erupţiei cutanate. Adulţii 
pot avea 1-2 zile de febră şi stare de rău înainte de debutul erupţiei, spre deosebire 
de copii, la care erupţia este adesea primul semn al bolii.(1,2,3)

Erupţia 

este gener• alizată şi pruriginoasă şi progresează rapid de la macule la papule, la 
leziuni veziculare înainte de formarea de cruste.
Vezicula cu lichid clar reprezintă elementul cel mai caracteristi c al bolii.• 
apare iniţial la nivelul scalpului, apoi pe trunchi, la nivelul extremităţilor şi are • 
distribuţie centripetă. 
leziuni pot apărea şi pe mucoasa orofaringelui, tractului respirator, vagin, • 
conjuncti vă şi cornee. Leziunile sunt de obicei, mici, cu un diametru de 1-4 mm. 
veziculele sunt superfi ciale şi delicate, conţin un lichid clar şi sunt înconjuate • 
de o zonă eritematoasă. 
veziculele se pot rupe sau pot deveni purulente înainte de a se usca şi • 
transforma în cruste.
erupţia apare în valuri. Copiii imunocompetenţi au, de obicei, un număr total • 
de 200-500 leziuni, apărute în 2-4 valuri erupti ve succesive.(2,3,7)

Evoluţie 
evoluţia este în general uşoară la copii cu status imun normal, cu afectare • 
moderată a stării generale, prurit şi febră ti mp de 2-3 zile. 
adulţii pot prezenta forme grave şi au o incidenţă mai mare a complicaţiilor. • 
la imunodeprimaţi boala poate fi  prelungită şi complicaţiile sunt mai frecvente.• 

Recuperarea după infecţia primară cu VHZ determină de obicei imunitate pe 
viaţă.(1,2,3) 
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acesta se poate înregistra, în special la persoanele cu imunodepresii. 
ca şi în alte boli virale, reexpunerea la virus sălbati c poate duce la creşterea • 
ti trului de anti corpi, fără a provoca boală clinică sau viremie detectabilă.

Herpesul zoster apare atunci când VHZ latent se reacti vează şi cauzează boala 
recurentă.(1,3) 

factorii asociaţi cu boala recurentă includ îmbătrânirea, imunosupresia, • 
expunerea intrauterină la VHZ, cei care au avut varicelă la o vârstă tânără (sub 
18 luni). 
la persoanele cu imunitate scăzută, VHZ poate disemina, cauzând leziuni • 
cutanate generalizate şi afectarea sistemului nervos central, implicare pul-
monară şi hepati că.
erupţia veziculară a herpes zoster, în general, apare unilateral şi se distribuie • 
pe traiectul unui nerv senzorial. Înainte de erupţie pot exista durere şi pa-
restezii. 

Diagnosti c 
diagnosti cul de laborator de ruti nă nu este necesar, dar este uti l în cazul • 
diagnosti cului diferenţial sau pentru determinarea sensibilităţii. 
pot fi  uti lizate mai multe metode de detectare a VHZ, cultura din ţesuturi, • 
lichid vezicular, PCR, DFA (direct fl uorescent anti body), teste serologice, latex 
agluti nare latex (LA) şi enzime-linked immunosorbent assay (ELISA).(1,2,3)

testele serologice de ruti nă după vaccinare nu se recomandă. • 
pentru diagnosti cul varicelei acute, confi rmarea serologică va include o • 
importantă creştere a IgM prin orice test serologic standard.

Complicaţii: 
Varicela acută este în general uşoară şi autolimitată, dar se poate asocia cu diverse 
complicaţii.(1,2,3)

Infecţiile bacteriene secundare ale veziculelor, cu stafi lococ sau streptococ, sunt 
cea mai frecventă cauză de spitalizare şi vizite medicale în ambulatoriu. Infecţiile 
secundare cu streptococ grup A pot provoca boli grave şi pot duce la spitalizare 
sau deces.

Pneumonia în contextul varicelei este de obicei virală, dar poate fi  şi bacteriană, 
frecvent la copii mai mici de 1 an. 

Afectarea sistemului nervos se poate prezenta sub formă de: meningită asepti că 
şi encefalită (rară, dar poate duce la convulsii şi comă); implicarea cerebelului 
poate duce la ataxie cerebeloasă, care se recuperează în general. Implicarea 
cerebrală difuză este mai frecventă la adulţi.
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exclusiv la copii care sunt sub tratament cu aspirină în ti mpul bolii acute. 

Alte complicaţii rare ale varicelei includ mielita transversă, sindrom Guillain-
Barré, trombocitopenie, varicela hemoragică, purpură fulminantă, glomeru lo ne-
frita, miocardita, artrita, orhita, uveita, irita şi hepati ta.

Riscul de complicaţii în varicelă variază în funcţie de vârstă. 
complicaţiile pot apărea şi în rândul copiilor sănătoşi. • 
ele apar mult mai frecvent la persoanele de peste 15 ani şi la copii sub 1 an.• 
persoanele imunocompromise au un risc ridicat de diseminare, iar boala • 
implică mai multe sisteme şi organe, putând deveni fulminantă şi hemo-
ragică. 
cele mai frecvente complicaţii la persoanele cu imunitate scăzută sunt pneu-• 
monia şi encefalita. 
nevralgia postherpeti că•  poate dura un an sau mai mult după 
episodul de herpes zoster. Poate afecta nervul ocular şi poate 
determina de multe ori sechele.(1,2,3)

Debutul varicelei materne la 5 zile înainte şi 2 zile după naştere 
poate duce la infecţia nou-născutului cu o rată de mortalitate 
mai mare de 30%.(1,3)

Copiii născuţi din mame cu debut de varicelă cu ≥ 5 zile înainte 
de naştere fac de obicei forme benigne, probabil din cauza 
transferului pasiv de anti corpi materni prin placentă.

Infecţia cu VHZ în primele 20 de săptămâni de sarcină este aso-
ciată cu o varietate de anomalii la nou-născut, inclusiv greutate 
mică la naştere, hipoplazie a unei extremităţi, cicatrice te gumen-
tare, atrofi i musculare localizate, encefalită, atrofi e corti cală, 
corioreti nită şi microcefalie. 

Imunoprofi laxie:
virusul vaccinal a fost izolat de Takahashi la începutul anilor 1970, din• 
lichid vezicular, de la un copil altf el sănătos, cu varicelă;(1,2,3,7) 
pe baza acestei tulpini Oka a fost dezvoltat şi vaccinul varicelic viu atenuat • 
uti lizat actual în Europa, care întruneşte peste 16 ani de experienţă post-
aprobare;
toate vaccinurile bazate pe tulpina Oka s-au dovedit a fi  înalt efi cace în • 
prevenirea varicelei la subiecţii vaccinaţi;
vaccinul poate fi  găsit atât sub formă monovalentă, cât şi în combinaţii RORV• 

Efi cacitatea în practi că:

a fost de 92% la c• opii 1-10 ani, într-un studiu desfăşurat în Israel şi de 100% 
pentru boala moderată sau severă; efi cacitatea a fost de 88% pentru orice 
formă de varicelă, într-un alt studiu, la copiii între 1-5 ani.(1,2,3,8) 

Nevralgia postherpeti că poate • 
dura un an sau mai mult după 
episodul de herpes zoster.
Infecţia în primele 20 de • 
săptămâni de sarcină este uneori 
asociată cu:
anomalii la nou-născut, inclusiv  –
greutate mică la naştere;
hipoplazie a unei extremităţi; –
cicatrice tegumentare; –
atrofi i musculare localizate; –
encefalită, atrofi e corti cală,  –
corioreti nită şi microcefalie.
Vaccinul întruneşte peste 16 ani • 
de experienţă.
Se recomandă administrarea a 2 • 
doze de vaccin, pentru a asigura 
protecţia opti mă împotriva 
varicelei.  
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împotriva bolii moderate sau severe şi 69,5% împotriva oricărei forme de 
varicelă;

în Canada, datele de efi cacitate au arătat 100% protecţie împotriva bolii ti pice, • 
la 3 ani de la vaccinare;

cu toate acestea, dovezi că ti trurile de anti corpi sunt mai mari şi că protecţia • 
este mai bună după administrarea unei scheme de 2 doze de vaccin au susţinut 
recomandarea de uti lizare a 2 doze în SUA în cadrul programului naţional de 
imunizare, începând cu 2006.(8)

Schema de vaccinare:(1,3,8,9)

pentru copiii•  cu vârsta cuprinsă între 9 luni şi 12 ani (inclusiv): se recomandă 
administrarea a 2 doze de vaccin, pentru a asigura protecţia opti mă împotriva 
varicelei. 

administrarea celei de-a 2 doze trebuie realizată la cel puţin 6 săptămâni după • 
prima doză, dar în nici un caz la mai puţin de 4 săptămâni. 

adolescenţi cu vârsta peste 13 ani şi adulţi: se recomandă administrarea a 2 • 
doze de vaccin la un interval de minim 6 săptămâni, dar în nici un caz la mai 
puţin de 4 săptămâni.

Societatea Independentă a Experţilor Europeni în Vaccinologie (SIEVE)

recomandă uti lizarea unei scheme cu două doze cât de repede situaţia fi nanciară 
şi practi că o permite.(10) 

Vaccinarea este recomandată (1,3,9,9)

tuturor su• biecţilor sănătoşi, persoanelor sănătoase suscepti bile (părinţi, fraţi, 
personal medical), care vin în contact strâns cu subiecţii cu risc crescut de a 
dezvolta forme severe de varicelă;

pacienţii cu risc crescut (leucemie, trataţi cu medicamente imunosupresoare, • 
corti costeroizi, pentru tumori maligne solide, boli cronice grave, cum sunt 
insufi cienţa renală cronică, bolile autoimune, bolile de colagen, astmul bronşic 
sever, cu transplant de organ) sunt predispuşi la a dezvolta forme severe de 
varicelă. 

s-a demonstrat că vaccinarea cu tulpina OKA reduce complicaţiile varicelei la • 
aceşti  pacienţi.

Profi laxia post-expunere(7,9)

este rec• omandată administrarea vaccinului în 72 de ore de la expunere pentru 
a evita boala sau a dezvolta o formă uşoară, doar cu câteva vezicule;

se poate uti liza şi imunoglobulina pentru grupele de risc, gravide sau atunci • 
când vaccinul este contraindicat, în maxim 96 de ore de la expunere.
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contraindicat la pacienţii cu imunodefi cienţe primare sau dobândite, cu un • 
număr total de limfocite mai mic de 1.200/mm3 sau care prezintă alte semne 
de defi cit imun celular, cum sunt pacienţii diagnosti caţi cu leucemie, limfoame, 
discrazii sanguine, infecţie cu HIV manifestată clinic, precum şi la pacienţii 
trataţi cu medicamente imunosupresoare (incluzând corti costeroizi în doze 
mari);
contraindicat la subiecţii cu hipersensibilitate sistemică cunoscută la neomicină, • 
în ti mpul sarcinii. Mai mult, sarcina trebuie evitată ti mp de 3 luni după 
vaccinare;
administrarea trebuie amânată la pacienţii care prezintă boală acută febrilă • 
se veră;
la subiecţii sănătoşi, prezenţa unei infecţii minore nu reprezintă o con-• 
traindicaţie;
în cazul pacienţilor trataţi cu imunoglobuline sau care au primit transfuzii de • 
sânge, vaccinarea trebuie amânată cel puţin trei luni, deoarece există riscul 
eşecului vaccinării, din cauza prezenţei anti corpilor anti -varicelă dobândiţi 
pasiv;
administrarea medicamentelor care conţin acid aceti lsalicilic sau a preparatelor • 
pe bază de plante medicinale care conţin salicilaţi va fi  evitată ti mp de 6 
săptămâni după vaccinarea anti varicelică, deoarece după administrarea sa-
licilaţilor în ti mpul infecţiei cu virus varicelic, dobândită natural, a fost raportată 
apariţia sindromului Reye.

Coadministrare: 

la per• soanele sănătoase vaccinul poate fi  administrat simultan cu orice alt 
vaccin;
vaccinur• ile injectabile diferite trebuie administrate întotdeauna în locuri de 
injectare diferite.(1,9)

Reacţii adverse:(1,3,8)

în studiile cli• nice, cele mai frecvente reacţii au fost durere, eritem, edem (mai 
frecvente la doza 2), febră, erupţie cutanată tranzitorie. Datele de supraveghere 
postmarketi ng au menţionat hipersensibilitate, anafi laxie, convulsii;
vaccinul nu trebuie administrat intradermic şi în nici o circumstanţă intra-• 
venos.

Recomandări:

vaccinul se ad• ministrează subcutanat;
vaccinul se va păstra la frigider la 2-8• °C, în ambalajul original;(9)

în afară de vaccinare, aplicarea nici unei alte măsuri nu poate să controleze • 
transmiterea varicelei şi apariţia cazurilor de herpes zoster, într-o comunitate 
succepti bilă, menţiona OMS încă din 1998.(2)



92

Varicela
14 Societatea Română de Pediatrie recomandă uti lizarea vaccinului varicelic pentru 

imunizarea tuturor copiilor eligibili, având în vedere afectarea constantă anuală a 
copiilor cu vârste cuprinse între 1-4 ani (conform rapoartelor ECDC)(4), în 
conformitate cu recomandările internaţionale şi rezumatul caracteristi cilor 
produsului.
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Meningococul este o cauză • 
principală a meningitei 
bacteriene, sepsisului, dar poate 
determina pneumonie şi artrită.
Boala meningococică invazivă • 
este raportabilă în majoritatea 
ţărilor către departamentele de 
sănătate publică.
Manifestări clinice:• 
incubaţie 3-4 zile; –
meningită; –
meningococcemie. –
Complicaţii:• 
rată de fatalitate mare chiar sub  –
tratament anti bioti c; 
sechele neurologice: surditate,  –
paralizia unui membru.

Defi niţie
Boala meningococică este o boală acută, potenţial severă, cau-
zată de bacteria Neisseria meningiti dis.

Neisseria meningiti dis•  este o cauză principală a meningitei 
bacteriene şi a sepsisului, dar aceasta mai poate determina şi 
pneumonie sau artrită septi că.(1,2)

în prezent boala este prevenibilă prin vaccinare.• 

Agentul eti ologic
N• . meningiti dis, sau meningocul, este un germene aerob 
Gram negati v, diplococ. 
există mai multe variante anti genice ale polizaharidelor cap-• 
sulare, ceea ce a impus clasifi carea în 13 serogrupuri(3) şi 20 
de seroti puri. 
polizaharidul capsular are rol în patogenitate, făcându-l re-• 
zistent la fagocitoză şi la liza mediată de complement.

Mecanismele eti opatogenice
bacteriile se ataşează şi se multi plică în celulele mucoasei nasofaringiene. • 
într-o proporţie mică (sub 1%) din persoanele colonizate, microorganismul • 
trece din celulele mucoasei în fl uxul sanguin şi se răspândeşte în mai multe 
organe. 
la aproximati v 50% dintre persoanele cu bacteriemie, microorganismul tra-• 
versează bariera hemato-encefalică şi trece în LCR, cauzând meningita 
purulentă. 
o infecţie de tract respirator superior în antecedente poate fi  un factor fa-• 
vorizant.

Date epidemiologice
boala meningococică apare la nivel mondial atât în forme   endemice, cât şi ca • 
epidemie. Doar oamenii sunt sursa de meningococ. Mai mult de 10% dintre 
adolescenţi şi adulţi sunt purtători asimptomati ci de tulpini nepatogene 
(negrupabile).(1) 
transmiterea este respiratorie sau prin contact direct.• 
boala meningococică apare pe tot parcursul anului, cu incidenţă mai mare • 
iarna şi primăvara. 
contagiozitatea • N. meningiti dis este în general limitată.
în 2009, • la nivel mondial, Africa sub-sahariană a înregistrat cea mai mare 
incidenţă a infecţiilor meningococice. 80-85% dintre toate cazurile de 
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meningită în Centura meningiti că africană au fost de grup A. În 14 state africane 
au fost raportate 88.199 cazuri suspecte şi 5.352 decese.(4)

în 2009, • în Europa, majoritatea infecţiilor meningococice invazive au fost 
cauzate de seroti purile B şi C. Un număr de 4.495 de cazuri noi (0,89/100.000 
locuitori) au fost confi rmate ca infecţii meningococice invazive. În Europa, cea 
mai mare incidenţă a fost înregistrată în Irlanda (3, 01/100.000) şi Marea 
Britanie (1,93/100.000). Cea mai mică valoare a incidenţei a fost evidenţiată în 
Cipru (0,13/100.000), Bulgaria (0,21/100.000) şi Letonia (0,22/100.000); cei 
mai afectaţi au fost copiii sub 5 ani (7,37/100.000 persoane), urmaţi de grupul 
de vârstă 15-24 ani (1,44/100.000).(5) 
în 2009, • în România, au fost raportate 102 de cazuri noi de infecţii meningococice 
invazive (0,47/100.000).(6)

în 2010, • în România, au fost înregistrate 75 de cazuri suspecte, din care 65 au 
fost confi rmate. Mortalitatea derminată de infecţiile meningococice invazive a 
fost de 0,056/100.000. La 15 cazuri confi rmate cu meningită meningococică 
(23,1%) s-a determinat seroti pul: A – 1 caz; B – 11 cazuri; C – 2 cazuri şi W135 
– 1 caz.(7)

Transmitere 
meningococul se transmite prin aerosoli sau picături de secreţii din nasofaringele • 
persoanelor colonizate.

Tablou clinic
Perioada de incubaţie a bolii meningococice este de 3-4 zile (2-10 zile).
Me ningita(1,2,8) 

este cea mai comună forma de manifestare a bolii invazive şi rezultă din • 
diseminarea hematogenă a agentului patogen.
infecţia meningeală este similară cu alte forme de meningită purulentă acută, • 
prin debut brusc cu febră, cefalee, rigiditate la nivelul muşchilor gâtului, de 
multe ori însoţite de alte simptome, cum ar fi  greaţă, vărsături, fotofobie şi 
stare mentală alterată.(3,9) 
meningococul poate fi  izolat din sânge, de până la 75% dintre persoanele cu • 
meningită.

Meningococemia (1,9)

apare fără meningită la 5-20% dintre infecţiile meningococice invazive. • 
această boală se caracterizează prin debut brusc cu febră şi erupţie sub forma • 
de pete şi/sau purpurică, de multe ori asociată cu hipotensiune arterială, şoc, 
hemoragie acută suprarenală şi insufi cienţă multi plă de organ.

Forme mai puţin frecvente includ pneumonia (5-15% dintre cazuri), artrita (2%), 
oti ta medie (1%), şi epigloti ta (sub 1%).(1,2)
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Factorii de risc pentru dezvoltarea bolii meningococice sunt: 

defi cienţe în sistemul complementului şi asplenie funcţională sau anatomică. • 
persoanele cu infecţie HIV au, probabil, un risc crescut pentru boală • 
meningococică. 
anumiţi factori geneti ci (polimorfi sme genice pentru manoză-lecti nă şi • 
factorul de necroză tumorală) pot fi , de asemenea, factori de risc.
membrii familiei unei persoane infectate au un risc crescut de boală • 
meningococică.

Evoluţie şi complicaţii
rata de fatalitate•  a bolii meningococice invazive este 9-12%, chiar cu 
tratament anti bioti c adecvat.(1,2)

rata de fatalitate în meningococemie este de până la 40%. • 
mai mult de 20% dintre supravieţuitori au sechele permanente, cum ar fi  • 
surditate, deteriorare neurologică sau paralizia unui membru.(1,3,9) 

Diagnosti c 
boala meningococică invazivă este de obicei diagnosti cată prin izolarea de • N. 
meningiti dis dintr-un teritoriu în mod normal steril;
dacă în LCR se identi fi că diplococi gram-negati v, proba este puternic sugesti vă • 
pentru meningita meningococică;
kituri de detectare a anti genului polizaharidic în LCR sunt rapide şi specifi ce, • 
dar rezultatele fals negati ve sunt comune, în special în serogrupul B.(1,2,3) 

Tratament 
prezentarea clinică a meningitei meningococice este similară cu alte forme de • 
meningită bacteriană. 
prin urmare, se insti tuie tratament empiric, de primă intenţie, cu anti bioti ce • 
cu spectru larg (cefalosporine de gereraţia III, vancomicină) până la obţinerea 
culturilor corespunzătoare.(1,2,3)

Profi laxie
În România este disponibil vaccinul polizaharidic meningococic A+C, 
indicat pentru imunizare acti vă împotriva infecţiilor invazive determinate de 
meningococii de serogrup A şi C la adulţi şi copii, începând cu vârsta de 2 
ani.(1,2,10) 

este necesară o singura doză, rapelul fi ind indicat în funcţie de vârsta • 
pacientului şi de cea la care s-a administrat prima doză, serogrup şi situaţia 
epidemiologică.
la nivel european sunt disponibile vaccinuri polizaharidice conjugate, care • 
acoperă mai multe serogrupuri A, C, W135 şi Y.(2)
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Contraindicaţii şi precauţii:

hipersensibilitate la substanţa acti vă sau la oricare dintre componenţii vac-• 
cinului sau reacţii severe apărute după o vaccinare anterioară. 
se amână vaccinarea în caz de febră sau boli acute.• 

Coadministrare:

poate fi  administrat simultan, dar în locuri de injectare diferite • 
cu: vaccin tetanic, dift eric, poliomieliti c inacti vat, ti foidic poli-
zaharidic sau BCG.

Reacţii adverse:

în studii clinice au fost identi fi cate următoarele reacţii frec-• 
vente: cefalee, reacţii locale (eritem, edem, durere loca lizată 
tranzitorie), iritabilitate, astenie, febră, diaree. Postmarketi ng 
au fost semnalate şi urti carie, rash, erupţie eritematoasă sau 
reacţii anafi lacti ce, anorexie, vărsături, meningism, convulsii, 
parestezie, mialgii, artralgii.(10)

Recomandări:

vaccinul trebuie păstrat la frigider la 2-8°C; nu trebuie congelat şi expus la • 
lumină. După reconsti tuire se recomandă administrarea imediată.

Boala meningococică invazivă este raportabilă în majoritatea ţărilor către de-
partamentul de sănătate publică.(1,2,10)

Răspândirea geografi că a • 
serogrupurilor este diferită.
Boală prevenibilă prin vaccinare:• 
vaccinuri polizaharidice; –
vaccinuri polizaharidice conjugate.  –
Contraindicaţii:• 
hipersensibilitatea la  –
componentele vaccinale;
reacţii severe apărute după o  –
vaccinare anterioară;
febră sau boli acute. –
Reacţii adverse:• 
cefalee, eritem, edem, durere  –
localizată tranzitorie;
iritabilitate, astenie, febră, diaree.  –
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Defi niţie 
Hepati ta A este o bolă acută autolimitată a fi catului, produsă de virusul hepati ti c 
A.

aproximati v 1,5 milioane de cazuri clinice de hepati tă apar în • 
fi ecare an la nivel mondial.(1)

până în 2004, hepati ta A fost cel mai frecvent ti p de hepati tă • 
raportată în Statele Unite.(2) 
în epoca prevaccinală, metodele primare folosite pentru a • 
preveni hepati ta A au fost măsurile de igienă şi de protecţie 
pasivă prin administrarea imunoglobulinelor.
asemănările dintre epidemiologia hepati tei virale A şi polio-• 
mielitei sugerează că vaccinarea pe scară largă a persoanelor 
suscepti bile poate reduce substanţial incidenţa bolii, prin 
eliminarea transmiterii virusului şi, în cele din urmă, eliminarea 
infecţie.

Agentul eti ologic
hepati ta virala A este cauzată de un virus ARN fără anvelopă, clasifi cat ca un • 
Picornavirus.(2,3) 
oamenii sunt singura sursă de infecţie. • 
virusul hepati tei A (VHA) poate fi  stabil în mediu luni de zile, la temperatură • 
moderată şi pH scăzut, dar poate fi  inacti vat de temperatură ridicată, ≥ 85°C, 
formol şi clor.

Mecanismele eti opatogenice
transmiterea este enterală şi virusul se replică în fi cat.• 
viremia persistă ti mp de 1-3 săptămâni. • 
la nivelul fi catului virusul produce un proces infl amator-necroti c acut, ce se • 
remite spontan, fără sechele cronice.(3)

 

Date epidemiologice
hepati ta A se întâlneşte în întreaga lume. Este endemică în special în Europa • 
Centrală şi America de Sud, Africa, Orientul Mijlociu, Asia şi Pacifi cul de 
Vest(2,4) 
în anul 2011, • la nivel mondial, s-au înregistrat 1,4 milioane cazuri noi de 
hepati tă virală A (HVA).
în anul 2009, • în SUA, s-au înregistrat 21.000 de cazuri noi de HVA, din care 
1987 cazuri simptomati ce acute de HVA raportate.(5)

în anul 2009, • în Europa, HVA a determinat apariţia a 17.370 cazuri confi rmate 
de îmbolnăvire (3,44/100.000 locuitori). Cea mai mare incidenţă a fost 
raportată la copiii din grupul de vârstă 5-14 ani (8,4/100.000). Cele mai afectate 

Hepati ta A este o bolă acută • 
autolimitată a fi catului, 
produsă de virusul hepati ti c A.
Manifestări clinice:• 
incubaţie 28 zile; –
febră, stare generală de rău;   –
anorexie, greaţă, disconfort  –
abdominal;
urină închisă la culoare şi icter. –
De obicei boala nu durează mai • 
mult de 2 luni.
Mulţi copii sunt asimptomati ci.• 
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ţări au fost Letonia (101/100.000), Slovacia (27/100.000), România 
(17,35/100.000) şi Bulgaria (14/100.000)(6)

în anul 2009, • în România au fost evidenţiate 3.731 cazuri noi de HVA 
(17,35/100.000 locuitori).(6,7)

focare cauzate de apele contaminate, care pot apărea în ti mpul inundaţiilor, • 
sau de sistemele de canalizare.
persoanele infectate sunt contagioase 1-2 săptămâni înainte de debutul bolii, • 
atunci când concentraţia virusului în scaun este cea mai mare. Riscul scade şi 
este minim la o săptămână după debutul icterului.(2,3,4)

Factorii de risc sunt: tulburări de coagulare datorită administrării de factor VIII şi 
IX concentrate. 

lucrătorii în industria alimentară pot disemina virusul în cazul îmbolnăvirii. • 
copii cu forme asimptomati ce pot, de asemenea, transmite mai frecvent • 
virusul.

Transmitere
transmiterea VHA se face preponderent pe cale enterală, prin contact direct, • 
sau indirect, prin ingesti a de alimente sau apă contaminate.(8,9) 
deoarece virusul este prezent în sânge în ti mpul prodromului bolii, VHA a fost • 
transmis în cazuri rare, prin transfuzie. 
după 10-12 zile, acesta este prezent în sânge şi este excretat prin sistemul biliar • 
în fecale. 
ti truri maxime apar în ti mpul celor 2 săptămâni înainte de debutul bolii. • 
deşi virusul este prezent în ser, concentraţia sa este de câteva ordine de mărime • 
mai mică decât în fecale. 
excreţia virusului începe să scadă de la debutul bolii clinice şi, semnifi cati v, cu • 
7-10 zile de la debutul simptomelor. 
cele mai multe persoane infectate nu mai excretă virusul prin fecale din a treia • 
săptămână de boală. 
copiii pot excreta virusul mai mult decât adulţii.• 

Tablou clinic
Perioada de incubaţie a hepati tei virale A este de aproximati v 28 zile (15-50 
zile(2,3,10)

boala are de obicei un debut brusc cu febră, stare generală de rău, anorexie, • 
greaţă, disconfort abdominal, urini hipercrome şi icter. 

De obicei boala nu durează mai mult de 2 luni, deşi 10%-15% dintre persoane au 
semne prelungite sau recurenţe şi simptome până la 6 luni. Virusul poate fi  
eliminat şi în ti mpul unei recidive.(2,3)

probabilitatea de boală simptomati că este direct corelată cu vârsta. • 
la copiii mai mici de 6 ani, majoritatea (70%) infecţiilor sunt asimptomati ce.• (4) 
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se recuperează spontan, fără • 
sechele
uneori apare forma colestati că cu • 
prurit, creşterea markerilor 
biochimici hepati ci, bilirubinemie 
şi scădere în greutate.
manifestări extrahepati ce rare: • 
artralgii sau mialgii, 
glomerulonefrită, pancreati tă, 
peritonită, nevrită.
Profi laxia se poate realiza prin • 
administrarea unei scheme cu 2 
doze de vaccine anti  HVA, la 
interval minim de 6 luni.

la copii mai mari şi la adulţi, infecţia este de obicei simptomati că, cu icter care • 
apare la mai mult de 70% dintre pacienţi. Infecţia cu VHA produce ocazional 
hepati tă fulminantă.(2,3,10)

uneori este întâlnită şi forma colestati că cu prurit şi cu creşterea markerilor • 
biochimici hepati ci, bilirubinemie şi scădere în greutate.
mai puţin frecvent pot apărea manifestări extrahepati ce: artralgii sau mialgii, • 
glomerulonefrită, pancreati tă, peritonită, nevrită. (3)

Evoluţie 
vindecarea se produce spontan, fără sechele cronice, la peste • 
99% dintre pacienţi.(3)

Diagnosti c 
hepati ta A nu se poate disti nge de alte ti puri de hepati tă • 
virală pe bază clinică sau epidemiologică. 
testarea serologică este necesară pentru confi rmarea • 
diagnosti cului. 
aproape toţi pacienţii cu hepati tă acută A au IgM detectabile • 
anti -VHA.
IgM devin detectabile 5-10 zile înainte de debutul • 
simptomelor şi poate persista până la 6 luni.
IgG anti -VHA apar în faza de convalescenţă a bolii şi conferă protecţie de • 
durată împotriva bolii.(2,3,10)

Complicaţii 
pot apărea manifestari extrahepati ce, forme colestati ce sau fulminante.• 

Tratament 
Nu există nici un tratament specifi c pentru hepati ta virală A, ci doar terapie 
simptomati că.(4)

Profi laxie
Vaccinul împotriva hepati tei A este disponibil în 2 formulări,   pediatrică şi pentru 
adulţi. Formulele pediatrice se adresează persoanelor între 12 luni şi 16 ani.(1,11)

mai mult de 97% dintre copii şi adolescenţi au prezentat ti truri înalte de • 
anti corpi la 1 lună de la prima doză. În studiile clinice, toţi benefi ciarii au avut 
niveluri protectoare de anti corpi după două doze. 
vaccinurile sunt foarte efi ciente în prevenirea clinică a bolii, efi cacitatea fi ind • 
de 94% în rândul a 40.000 de copii din Thailanda, cu vârste între 1-16 ani, 
care au primit 2 doze la interval de o lună şi care locuiau în sate cu 
endemicitate crescută pentru VHA.(1)
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datele privind persistenţa pe termen lung a anti corpilor şi memoria imunitară, • 
derivate din modele cineti ce de declin al ti trului de anti corpi, indică faptul că 
nivelul de protecţie anti -VHA ar putea fi  prezent ti mp de 20 de ani sau mai 
mult.(1,2,3)

mecanismele celulare pot contribui la protecţie pe termen lung, dar acest • 
lucru este încă necunoscut. Necesitatea de doze de rapel va fi  determinată de 
studiile de supraveghere postmarketi ng.

Schema de vaccinare:

în SUA a fost introdus în 1995, pentru persoanele cu risc crescut pentru infecţie, • 
în special la călători. În 2005, Advisorry Committ ee on Immunizati on Practi ces 
(ACIP) a recomandat ca toţi copiii să fi e vaccinaţi împotriva hepati tei A, la 12 şi 
23 de luni.(2) 
persoanele cu risc crescut de infecţie cu VHA sau care sunt la risc crescut de • 
complicaţii ale infecţiei ar trebui să fi e vaccinate de ruti nă.(1,11)

copiii cu vârsta între 1 şi 16 ani ar trebui să primească o singură doză, urmată • 
de o doză de rapel la 6-12 luni(2,12,13) (maximum 5 ani) mai târziu; vaccinul 
trebuie administrat intramuscular, în deltoid. 
fi nalizarea seriei cu acelaşi produs este de preferat; cu toate acestea, în cazul • 
în care iniţial produsul uti lizat nu este disponibil sau nu este cunoscut, 
vaccinarea cu produsul disponibil este acceptabilă.
intervalul minim dintre doze este de 6 luni. În cazul în care intervalul între doze • 
depăşeşte 18 luni nu este necesar să se repete prima doză.
protecţia faţă de hepati ta virală A prin vaccinare ar trebui să fi e luată în • 
considerare pentru persoanele ≥ 1 an care călătoresc sau lucrează în ţările 
endemice cu risc ridicat. Acestea includ toate zonele lumii, cu excepţia Canada, 
Europa de Vest, Scandinavia, Japonia, Noua Zeelandă şi Australia.(11)

călătorii care aleg să nu primească vaccinul ar trebui să primească• 
o singură doză de IG (0,02 ml/kg), care oferă protecţie împotriva infecţiei cu 
VHA de până la 3 luni.(4) 
persoanele cu boli hepati ce cronice sunt la risc crescut de hepati tă fulminantă • 
cu virus A în cazul în care ar deveni infectate şi ar trebui să fi e vaccinate. 
Persoanele recepti ve care vor primi un transplant de fi cat ar trebui să fi e 
vaccinate.
vaccinarea este recomandată pentru personalul medical, persoanele care • 
lucrează în centrele de îngrijire a copilului, sau în managementul deşeurilor 
(canalizare sau instalatori). 
infecţia cu VHA produce imunitate pentru toată viaţa. Riscul de evenimente • 
adverse la persoanele vaccinate seropoziti ve pentru HAV nu este mai mare 
decât pentru persoanele serologic negati ve. Testarea după vaccinare nu este 
indicată, din cauza ratei mare de răspuns la vaccinare în rândul adulţilor şi 
copiilor.
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Contraindicaţii şi precauţii:

istoric de reacţie alergică severă (anafi laxie) la componentele vaccinului sau ca • 
urmare a unei doze anterioare.
vaccinarea persoanelor cu boli acute moderate sau severe ar trebui să fi e • 
amânată.
deoarece vaccinul împotriva hepati tei virale A este un vaccin inacti vat, nu sunt • 
necesare precauţii speciale la imunocompromişi, deşi răspunsul la vaccin poate 
fi  sub nivelul opti m.

Reacţii adverse:(3)

cele mai frecvent raportate reacţii adverse sunt locale, durere la locul de • 
injectare, eritem, edem, raportate la 20-50% dintre benefi ciari. Aceste 
simptome sunt în general, uşoare şi autolimitate. 
reacţii sistemice uşoare, stare generală de rău, oboseală, febră sunt raportate • 
la sub 10% dintre benefi ciari. Nu au fost raportate reacţii adverse grave.

Recomandări:

Vaccinul hepati ti c A trebuie depozitat şi transportat la 2-8°C şi nu trebuie să fi e 
congelat.

Imunoglobulina (IG) este de obicei administrată pentru profi laxia post-expunere 
la persoanele recepti ve. Vaccinul poate fi  uti lizat şi pentru profi laxia post-expunere 
la persoanele sănătoase între 12 luni şi 40 de ani. Imunoglobulina este preferată 
la persoanele peste 40 de ani, copiii sub 12 luni şi imuncompromişi.(2,3,4)
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17 Defi niţie

Gripa este o boală infecţioasă virală extrem de contagioasă. În 1936, Burnet a 
descoperit că virusul gripal ar putea fi  culti vat pe ouă de găină embrionate. Acest 
lucru a condus la descoperirea caracteristi cilor virusului şi la dezvoltarea 
vaccinurilor inacti vate. Efi cacitatea protectoare a acestor vaccinuri a fost de-
terminată în 1950.(1,2)

Agentul eti ologic
virusul gripal este un virus ARN unicatenar, sub formă • 
elicoidală şi face parte din familia Orthomyxoviridae. Există 
mai multe ti puri determinate de diferenţele anti genice în 
matricea internă şi proteinele nucleare A, B, şi C (1,3). Gripa de 
ti p A are subti puri, care sunt determinate de anti genele de 
suprafaţă, hemagluti nina (H) şi neuraminidaza (N). Există trei 
ti puri de hemagluti nină la om (H1, H2 şi H3) care au un rol în 
mecanismul de ataşare a virusului de celule şi două ti puri de 
neuraminidază (N1 şi N2) care au rol în penetrarea virusului 
în celule (1,3).
gripa A prezintă forme moderate până la severe şi poate • 
afecta toate grupele de vârstă. Virusul infectează oamenii şi 
unele animale şi păsări. Sursele de virus gripal A pot fi  păsările 
acvati ce. Gripa B provoacă, în general, boală mai uşoară decât 
ti pul A şi în primul rând afectează copiii. Virusul gripal B este 
mult mai stabil decât ti pul A. Acesta afectează doar oamenii. 
Gripa C este rareori raportată la oameni şi probabil că cele 
mai multe cazuri sunt subclinice. Nu a fost asociată cu 
epidemii(1,3,4).

nomenclatura pentru a descrie ti pul de virus gripal este exprimată în această • 
ordine: 1) ti pul de virus; 2) regiunea geografi că în care a fost izolat pentru 
prima dată; 3) numărul tulpinii; 4) anul izolării; şi 5) subti pul de virus(1,3,4).

Mecanismele eti opatogenice
în urma transmiterii respiratorii, virusul se ataşează şi pătrunde în celulele • 
epiteliale respiratorii, în trahee şi bronhii, unde se produce replicarea virală, 
ceea ce duce la distrugerea celulei gazdă. Viremia a fost rareori documentată. 
Virusul se gaseşte în secreţiile respiratorii ti mp de 5-10 zile.(3,5)

Date epidemiologice
Modifi cările anti genice: hemagluti nina şi neuraminidaza se schimbă periodic, 
aparent din cauza evoluţiei secvenţiale în cadrul sistemului imunitar sau populaţiei 
parţial imune. Acest ciclu se repetă conti nuu(1,3,4). 

Gripa este o boală infecţioasă • 
virală sezonieră extrem de 
contagioasă.
Virusul gripal suferă modifi cări • 
anti genice:
majore – shift   –  pandemii; –
minore – drift  – epidemii. –
Manifestări clinice:• 
incubaţie 2 zile; –
febră, mialgie la nivelul  –
musculaturii spatelui;
disfagie, tuse neproducti vă; –
 cefalee şi stare generală de rău. –
Aspirina nu este recomandat a fi  • 
uti lizată la sugari, copii sau 
adolescenţi, deoarece creşte riscul 
de apariţie a sindromului Reye.
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17shift ul este o schimbare anti genică majoră a uneia sau ambelor anti gene de • 

suprafaţă (H sau N), care are loc la intervale variabile. Aceast ti p de mutaţii pot 
duce la pandemii(1,3,4). 

drift ul este o schimbare minoră a anti genelor de suprafaţă care duce la mutaţii • 
puncti forme într-un segment de genă. Acest ti p de mutaţii pot duce la epidemii, 
deoarece protecţia populaţiei prin expunerile anterioare la virusuri similare 
este incompletă. Drift ul apare la toate cele trei ti puri de virus gripal (A, B, C(3).

CDC a esti mat că virusul gripal pandemic A/H1N1 a cauzat îmbolnăvirea a mai • 
mult de 60 de milioane de americani şi a condus la peste 270.000 de spitalizări 
şi 12.500 de decese.(3)

în 2010, • la nivel mondial, au fost raportate 48 de cazuri de gripă A (H5N1), dar 
nici unul dintre cazuri nu a fost semnalat în Europa.(6)

în 2009, în•  Europa, 48.317 probe au fost recoltate prin sistemul santi nelă în 
sezonul epidemic 2009/2010 şi au fost detectate 17.089 probe poziti ve. Dintre 
acestea, 16.924 (99,0 %) au fost seroti p A şi 165 (1,0 %) ti p B de virus gripal. Din 
totalul de 16.242, 16.198 (99,7 %) au fost A(H1N1)/2009, 36 (0,2%) au fost 
virus sezonier A(H1) şi 8 (< 0,1 %) au fost virus A(H3). Cea mai mare incidenţă 
a fost raportată la grupul de vârstă 0-14 ani.(6) 

în România• , 7.008 de cazuri noi de îmbolnăvire prin gripă A/H1N1 au fost 
confi rmate în perioada 27.05.2009 – 08.04.2010: 5.810 au fost confi rmate de 
laborator; 1.198 confi rmate pe criterii clinice şi epidemiologice. A fost 
înregistrat un număr de 122 decese prin gripă A/H1N1. Rata de fatalitate a fost 
de 1,7%, iar cele mai multe decese (48,3% din total) au fost la grupa de vârstă 
30-44 ani. De asemenea, 359 de cazuri, reprezentând 5,1% din total, au fost 
înregistrate la gravide. 180 de cazuri, reprezentând 2,6% din total, au fost 
înregistrate la personalul medicosanitar. Reparti ţia pe grupe de vârstă a indicat 
o incidenţă crescută la grupul de vârstă 5-14 ani.(7)

Transmitere 
virusul gripal se transmite în principal de la persoană la persoană prin picături • 
Flügge, atunci când persoanele bolnave tuşesc sau strănută, sau prin contact 
direct sau indirect cu secreţiile respiratorii ale acestora.(1,3)

este foarte contagioasă, adulţii pot transmite virusul gripal în incubaţie cu o zi • 
înainte, până la aproximati v 5 zile după debutul simptomelor. Copiii sunt 
contagioşi pentru mai mult de 10 zile.
ratele de atac în epidemii sunt mai mici decât în   pandemii. În emisfera nordică, • 
epidemiile apar, de obicei, toamna târziu şi primăvara devreme. În emisfera de 
sud, epidemiile apar de obicei cu 6 luni înainte sau după cele din emisfera 
nordică. Focare sporadice pot fi  uneori localizate în familii, şcoli şi comunităţile 
izolate (3,5).
copiii au de obicei cele mai mari rate de atac în ti mpul focarelor de gripă în • 
comunitate. Aceşti a reprezintă, de asemenea, o sursă majoră de transmitere a 
gripei în cadrul comunităţilor. (3,5)
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perioada de incubaţie•  pentru gripă este de obicei de 2 zile, dar poate varia 
(1-5 zile)(1,3). Severitatea gripei depinde de experienţa anterioară cu variante de 
virus înrudite anti genic. În general, doar aproximati v 50% dintre persoanele 
infectate vor dezvolta clinic simptome ti pice de gripă.
gripa•  este caracterizată prin debut brusc de febră, mialgie la nivelul musculaturii 
spatelui, disfagie, tuse neproducti vă, cefalee şi stare generală de rău.(1,3) Febra 
este de obicei 38-39⁰C şi însoţită de curbatură. Tusea este considerată a fi  un 
rezultat al distrugerii epiteliului traheal. Alte simptome pot include rinoree, 
dureri/senzaţie de arsură în piept şi ocular (fotofobie).(2,3)

simptomele generale şi febra durează de de obicei 2-3 zile, rareori mai mult de • 
5 zile(2,3) şi pot fi  ameliorate prin administrare de medicamente anti termice, 
anti algice, simptomati ce etc. Aspirina nu este recomandat a fi  uti lizată la 
sugari, copii sau adolescenţi, deoarece creşte riscul de apariţie a sindromului 
Reye.(3)

Evoluţie 
recuperarea este de obicei rapidă, dar unii pacienţi pot avea perioade mai • 
lungi de depresie şi astenie, ce durează câteva săptămâni.

Diagnosti c 
diagnosti cul de gripă este de obicei suspectat pe baza simptomelor clinice • 
caracteristi ce, în special în cazul când gripa a fost raportată în comunitate(1,3).
virusul poate fi  izolat din naso-faringe în termen de 3 zile de la debutul • 
bolii(2,3)

cultura necesită un minimum de 48 de ore pentru a demonstra prezenţa • 
virusului şi 1-2 zile suplimentare pentru a identi fi ca ti pul de virus. Ca urmare, 
cultura este de ajutor în stabilirea eti ologiei în epidemii, dar nu în managementul 
cazurilor individuale.(3)

confi rmarea serologică necesită demonstrarea creşterii semnifi cati ve a IgM. Se • 
fac 2 testări în faza acută, la mai puţin de 5 zile de la debut, şi în convalescenţă, 
10-21 de zile (de preferat 21 de zile) după debut. Reacţia de fi xare a 
complementului (CF) şi testele de hemagluti nino-inhibare (HI) sunt testele 
serologice cel mai frecvent uti lizate. Diagnosti cul necesită cel puţin o creştere 
de patru ori a ti trului de anti corpi. Există şi teste rapide de diagnosti c pentru 
anti genul gripei, care permit celor din colecti vităţi evaluarea necesităţii uti lizării 
anti viralelor.(1) 

Complicaţii 
Pneumonia, cel mai frecvent:

pneumonie bacteriană secundară (Streptococcus pneumoniae, Haemophilus • 
infl uenzae sau Staphylococcus aureus).(1,3) 
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ridicată. 

Alte complicaţii pulmonare includ agravarea BPOC şi exa-
cerbarea bronşitei cronice şi a astmului(8). 

Alte complicaţii: miocardita şi encefalita, sindrom Guillaume-
Barre(2). Copiii pot asocia sinuzită sau oti tă(4).

Sindromul Reye este o complicaţie care apare aproape 
exclusiv în cazul copiilor care iau aspirină, în principal în 
asociere cu gripa B (sau virusul varicelo-zosterian); se mani-
festă prin vărsături şi confuzie, care poate progresa la comă 
din cauza edemului cerebral. Afectează în principal fi catul şi 
SNC(3).

mortalitatea raportată este de 0,5-1/1.000 de cazuri. Ma-• 
joritatea deceselor apar în rândul persoanelor peste 65 de 
ani.(3)

riscul de complicaţ• ii şi spitalizări datorate gripei sunt mai 
crescute în rândul persoanelor ≥ 65 de ani, copiilor mici, 
precum şi în rândul persoanelor de orice vârstă, cu afecţiuni 
medicale asociate. Copiii au de obicei cele mai mari rate 
de atac în ti mpul focarelor de gripă în comunitate. Aceşti a servesc, de ase-
menea, ca o sursă majoră de transmitere a gripei în cadrul comunităţilor(1).

Tratament 
Tratamentul • gripei necomplicate este de susţinere, cu repaus, anti pireti ce şi 
analgezice. 
Profi laxia cu medicamente anti virale poate fi  uti lă pentru persoanele • 
nevaccinate, în cazul în care apare un focar, în perioada de 2 săptămâni după 
vaccinare, necesare pentru dezvoltarea protecţiei prin anti corpi, sau în cazul în 
care tulpinile circulante sunt diferite de cele din vaccin. 
Medicament• ele anti virale pot fi  uti lizate şi în tratamentul persoanelor care 
dezvoltă gripă.

Imunoprofi laxie
Există 2 ti puri de vaccin anti gripal: vaccin trivalent gripal inacti vat (TIV), cel mai 
uti lizat(8), administrat intramuscular şi care conţine în prezent trei tulpini inacti vate 
de virus, ti p A (H1N1), ti p A (H3N2) şi ti p B, şi vaccin viu atenuat(2,3,8,9).

Vaccinul trivalent (TIV) 

Este imun• ogen pentru un sezon, din cauza scăderii ti trurilor de anti corpi induse 
de vaccin şi mutaţiilor anti genice de circulaţie a virusurilor gripale(1).

Complicaţii:• 
pneumonia; –
exacerbarea bronşitei cronice şi  –
astmului;
miocardita, encefalita; –
oti ta, sinuzita la copii. –
Profi laxie prin vaccinare:• 
copii  ≥ 9 ani, 1 doză; –
copiii  6 luni - 8 ani cărora li se  –
administrează vaccin gripal pentru 
prima dată,  2 doze la interval de cel 
puţin 1 lună între ele.
Reacţii adverse:• 
durere, eritem, induraţie; –
rar febră, frisoane, mialgii. –
Măsurile de supraveghere sunt • 
desti nate monitorizării prevalenţei, a 
circulaţiei şi detecţiei tulpinilor noi, 
necesare formulării vaccinurilor; 
detectarea rapidă a focarelor şi 
măsuri specifi ce de control al bolii.
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vaccinale cu tulpinile circulante şi de vârsta şi starea de sănătate a bene-
fi ciarului(1,3). Vaccinurile protejază până la 90% dintre persoanele vaccinate să-
nătoase sub 65 de ani(1,3) şi numai 30%-40% dintre persoanele ≥ 65 de ani(1,3).
Deşi vaccinul nu este foarte efi cient în prevenirea bolii clinice în rândul • 
persoanelor în vârstă, este efi cace în prevenirea complicaţiilor şi deceselor(1,3). 
Vaccinul este 50%-60% efi cient în prevenirea spitalizării şi 80% efi cient în 
prevenirea mortalitaţii.
Campania de vaccinare debutează de la mijlocul lunii octombrie şi durează • 
până în luna mai. Vaccinarea grupelor de risc ar trebui să fi e fi nalizată până în 
decembrie.

Schema de vaccinare:(1,3,10,11,12)

pentru persoanele ≥ 9 ani, o doză de vaccin, anual• 
copiii între 6 luni şi 8 ani cărora li se administrează vaccin gripal pentru prima • 
dată ar trebui să fi e imunizaţi cu 2 doze administrate la interval de cel puţin 1 
lună între ele.
vaccinul se administrează intramuscular.• 

Contraindicaţii şi precauţii pentru vaccinare: 

Persoanele cu o reacţie alergică severă (anafi laxie) la componentele vaccinului • 
sau ca urmare a administrării unei doze anterioare nu ar trebui vaccinate.
Persoanele cu boală acută moderată sau severă nu ar trebui vaccinate până la • 
îmbunătăţirea stării de sănătate. Istoric de sindrom Guillaume-Barré (SGB), în 
termen de 6 săptămâni de la administrarea anterioară de vaccin gripal trivalent, 
este o măsură de precauţie.(3,5) 
Sarcina, alăptarea sau imunosupresia nu sunt contraindicaţii pentru vaccinarea • 
cu vaccin gripal inacti vat.

Reacţii adverse posibile: 

locale, sunt cele mai frecvente şi includ durere, eritem şi induraţie la locul de • 
injectare; sunt tranzitorii şi durează, în general, 1-2 zile. Reacţiile locale sunt 
raportate la 15%-20% dintre persoanele vaccinate.
simptome sistemice nespecifi ce, inclusiv febră, frisoane, stare generală de rău, • 
mialgii şi sunt raportate la mai puţin de 1% din benefi ciari. Aceste simptome 
apar de obicei la cei fără expunere anterioară la anti genele virale din vaccin. 
Apar, de obicei, în termen de 6-12 ore de la vaccinare şi până la 1-2 zile 
postvaccinare şi frecvenţele sunt comparabile cu administrarea de placebo.
reacţii de hipersensibilitate imediată, cum ar fi  urti carie, edem angioneuroti c, • 
astm alergic sau anafi laxie sistemică, apar rar, legate probabil de alergie la 
proteinele   de ou, pe care a fost culti vat anti genul(3).
asocierea între sindromul Guillaume-Barre şi vaccinarea împotriva gripei este • 
de aşteptat să fi e mai mare în rândul persoanelor cu o istorie de SGB decât în 
rândul persoanelor care nu au o istorie de SGB.(3)
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Vaccinul anti gripal inacti vat se păstrează şi se transportă la 2-8⁰C şi nu trebuie • 
congelat(10).
Măsurile de supraveghere a gripei sunt desti nate monitorizării prevalenţei, a • 
circulaţiei şi detecţiei tulpinilor noi, necesare pentru formularea vaccinurilor; 
detectarea rapidă a focarelor şi asistenţa de control a bolii, prin aplicarea 
rapidă a acţiunilor de prevenire (de exemplu, chimioprofi laxie persoanelor 
nevaccinate cu grad ridicat de risc)(1,3).
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18 Defi niţie 

Este una dintre cele mai comune infecţii cu transmitere sexuală.(1,2,3) Relaţia ca-
uzală dintre Papilloma virusul uman (HPV) şi cancerul de col uterin a fost susţinută 
de studii epidemiologice publicate încă din anii ‘90(1,4) şi certi fi cată în 2008, prin 
atribuirea premiului Nobel, profesorului Zur Hausen.

Agentul eti ologic
Virusul papilloma este un virus ADN, care face parte din familia Papovaviridae.

există•  mai mult de 100 de ti puri de HPV care produc infecţie la om(5,6)

au agresivitate diferită, fi nd împărţite în virusuri cu risc redus de degenerescenţă • 
malignă (ti purile 6 , 11, 34, 40, 42, 43, 44, 54, 55) şi HPV cu risc crescut (ex. 
ti purile 16,18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59)(7)

o parte din infecţii afectează epiteliul cutanat, producând veruci; • 
40 de ti puri afectează mucoasa genitală, dintre care 15 afectează mucoasa • 
colului uterin, determinând, în ti mp, cancer de col uterin. 
aceste tulpini sunt cu risc înalt oncogen, fi ind regăsite în 99,7% dintre cazurile • 
de cancer de col uterin.(5,6) 
70% dintre cancerele cervicale sunt asociate cu o infecţie cu HPV 16 şi 18, la • 
nivel mondial.(1,4)

HPV mai este responsabil şi de apariţia cancerului vulvar, vaginal, de • penis şi 
anus.(6)

Mecanismele eti opatogenice
Infecţia cu un anumit ti p de HPV cu risc oncogen este considerată necesară pentru 
dezvoltarea cancerului de col uterin. 

infecţia cu HPV apare la nivelul epiteliului bazal. • 
ciclul de viaţă viral se desfăşoară în întregime în epiteliu şi nu determină • 
viremie, moarte celulară şi infl amaţie; determină însă imunosupresie locală 
cauzată de proteinele virale.(8)

infecţia naturală nu duce la dezvoltarea ti trurilor de anti corpi protectori şi nu • 
protejează impotriva reinfectării sau reacti vării.(9)

deşi incidenţa infecţiei este mare, majoritatea acestora se vindecă spontan, • 
fără a duce în ti mp la dezvoltarea cancerului de col uterin.
un procent mic de persoane dezvoltă infecţie persistentă• (2), care evoluează 
spre cancer de col uterin invaziv pe parcursul a 10-15 ani de zile, trecând prin 
mai multe stadii de infecţie intraepitelială de diverse grade: CIN 1 – se vindecă 
spontan; CIN 2 şi CIN 3 sunt considerate leziuni preneoplazice.(1,10,11)

Date epidemiologice
infecţia cu HPV se întâlneşte la nivel mondial. • 
infecţia apare la scurt ti mp de la debutul vieţii sexuale. Vârsta tânără (femeile • 
sub 25 de ani) reprezintă un factor de risc pentru infecţie. 
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HPV 16 şi 18 sunt cele mai comune ti puri de HPV, ce produc infecţie la femeile • 
ti nere, acti ve sexual.(12)

cancerul • de col uterin este a doua cea mai comună formă de cancer, după 
cancerul de sân, la femei între 15-44 de ani în Uniunea Europeană (UE).(6) În 
România, cancerul de col uterin este principala cauză de mortalitate prin 
cancer la femeile cu vârste între 15 şi 44 de ani. 

î• n SUA, aproximati v 20 de milioane de persoane sunt infectate cu HPV şi anual 
6 milioane sunt declarate ca şi cazuri noi de infecţie. Cel puţin 50% dintre 
femeile şi bărbaţii acti vi sexual se infectează cu HPV, la un anumit moment, în 
decursul vieţii. Un număr de 12.000 de femei sunt diagnosti cate în fi ecare an 
cu cancer de col uterin, asociat în majoritatea cazurilor, cu infecţia HPV. De 
asemenea, infecţia HPV se poate asocia şi cu alte neoplazii, astf el încât în 
fi ecare an sunt identi fi cate: 1.500 femei care prezintă infecţie HPV asociată cu 
cancerul vulvar, 500 femei cu cancer vaginal, 400 bărbaţi cu cancer penian, 2.700 
femei şi 1.500 bărbaţi cu cancer anal şi alte 1.500 femei şi 5.600 bărbaţi la care 
infecţia HPV este asociată cancerelor orofaringiene(13,14)

în anul 2008 (cel mai recent an pentru care sunt disponibile date stati sti ce), la • 
nivel mondial s-au identi fi cat 530.232 cazuri noi de cancer de col uterin şi 
275.008 decese cauzate de această neoplazie.(15,16,17)

în 2008 România se situa pe primul loc în Europa în ceea ce priveşte incidenţa • 
(23,90/0000 ) şi mortalitatea (18,90/0000 loc) prin cancer de col uterin.(18,19,20)

la nivel mondial, la femeile cu cancer de col uterin prevalenţa infecţiei cu HPV • 
a fost de 54,4% HPV 16 şi 16,5% HPV 18, iar la persoanele cu leziuni HGSIL 
44,1% - HPV 16, 9,4% - HPV 31 şi 7,7% - HPV 58.(16,18)

în Europa de Est, la fe• meile cu cancer de col uterin prevalenţa infecţiei cu HPV 
a fost de 60% HPV 16 şi 14,5% HPV 18, iar la persoanele cu leziuni HGSIL 52% 
- HPV 16, 6,7% - HPV 33 şi 4,9% - HPV 18.(18,21) 

Transmiterea
Se transmite prin contact direct, de obicei sexual, cu o persoană infectată, dar şi 
prin autoinoculare. Există riscul de transmitere de la mamă la făt în ti mpul naşterii, 
dar şi transplacentar (ti purile 16, 18)(7) 

Tabloul clinic
Majoritatea infecti ilor cu HPV sunt asimptomati ce. Manifestările clinice includ: 
leziuni epiteliale, benigne şi/sau maligne, anogenitale, orofaringiene şi cutanate, 
veruci epiteliale (vulgară, plantară, plană, acuminată), condiloame, papiloame, 
ati pie koilocitoliti că, leziuni precanceroase epiteliale (CIN1/CIN2) şi proliferare 
malignă in situ şi/sau invazivă, veruci, leziuni intraepiteliale cervicale şi cancer, cel 
mai frecvent fi ind cancerul de col uterin.
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cele mai multe cazuri de infecţii evoluti ve pot fi  depistate prin efectuarea unui • 
test citologic Babeş-Papanicolau, care poate pune în evidenţă leziunile 
precursoare cancerului de col uterin. Acest test intră în categoria metodelor de 
prevenire secundară a cancerului de col uterin şi este uti l pentru depistarea şi 
tratamentul precoce, de obicei chirurgical, al leziunilor.(11, 22)

recomandările generale menţionează că orice femeie trebuie să efectueze un • 
astf el de test regulat, în special la 3 ani de la debutul vieţii sexuale şi ulterior 
după o schemă standard privind ritmicitatea testărilor.
determinarea ADN-ului HPV în probele biologice• 
colposcopia şi biopsia• 

Evoluţia şi complicaţiile
cele mai•  multe infecţii HPV de la nivelul colului uterin se rezolvă spontan în 
1-2 ani, însă unele femei pot dezvolta cancer de col uterin, după 10-15 ani 
de infecţie cronică cu un ti p oncogen de HPV.
etape• le intermediare în dezvoltarea cancerului de col uterin pot fi  depistate 
prin efectuarea testului Babeş-Papanicolau, care poate evidenţia leziuni în 
diverse stadii evoluti ve, leziuni de grad scăzut sau de grad înalt, carcinom in 
situ şi apoi cancer invaziv.(6)

infecţia cu HPV poate progresa spre cele 2 ti puri commune de cancer de col • 
uterin, la nivel mondial, carcinomul cu celule scuamoase şi, respecti v, ade-
nocarcinomul.(1,8,23)

ti purile HPV 16 şi 18 sunt asociate cu aproximati v 70% dintre carcinoamele • 
scuamoase şi aproximati v 85% dintre adenocarcinoame.(24)

suplimentar cancerului de col uterin, HPV este considerat a fi  responsabil şi • 
pentru cancerele anale, vulvare, vaginale, peniene şi unele cazuri de cancer 
oral şi faringian.

Tratament 
nu există tratament specifi c.• 

Profi laxie
uti lizarea metodelor de protecţie uzuale, cum ar fi  prezervati vele, pot reduce • 
incidenţa infecţiilor cu HPV, dar nu le elimină.(1) 
screeningul regulat pentru cancerul de col uterin (efectuarea examenului • 
citologic Babeş-Papanicolau) poate facilita depistarea leziunilor în stadiu 
incipient. Screeningul este şi o metodă complementară vaccinării în prevenirea 
cancerului de col uterin.

Vaccinul HPV: în prezent sunt disponibile 2 vaccinuri subunitare, care conţin 
proteina majoră L1 din componenta capsidei virale externe, produsă prin 
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tehnologia ADN-ului recombinant. Această proteină este non-infecţioasă, non-
oncogenă şi formează prin autoasamblare o capsulă goală, fără material geneti c, 
care mimează virusul şi are rol anti genic, ajutând la dezvoltarea răspunsului 
imun.

Imunogenicitatea şi efi cacitatea vaccinurilor:

vaccinurile HPV determină un răspuns imun crescut, mai mult de 99% dintre • 
persoanele vaccinate, cu vârste între 9 şi 55 de ani, dezvoltând anti corpi ca 
răspuns la ti purile de HPV incluse în vaccinuri, la 1 lună după completarea 
schemei cu trei doze.(1,6) 
nu este încă stabilit ti trul minim de anti corpi, considerat ca ti tru protector.• (6)

au efi cacitate maximă în prevenirea infecţiilor persistente, a noilor infecţii şi a • 
leziunilor cervicale intraepiteliale precanceroase, CIN2/3 asociate cu ti purile 
vaccinale.(12)

conform studiilor de fază 2 şi 3, vaccinurile sunt 100% efi cace în prevenirea • 
infecţiei persistente cu HPV şi a leziunilor CIN 2/3 la femeile neexpuse la 
seroti purile vaccinale.(12)

există dovezi•  de protecţie încrucişată faţă de tulpinile de HPV care nu sunt 
incluse în vaccin, dar care sunt înrudite fi logeneti c cu seroti purile vac-
cinale(6)

durata de protecţie ca urmare a vaccinării nu este cunoscută. Perioada maximă • 
de urmărire a protecţiei a fost de 8,4 ani.(25) 
uti lizând nivelul de anti corpi anti -HPV 16 şi anti - HPV 18 la 6,4 ani de urmărire • 
postvaccinală, modelele matemati ce au permis esti marea că răspunsul imun 
se poate menţine peste nivelul indus de infecţia naturală pentru cel puţin 20 
de ani.(26)

Schema de vaccinare: 

în mod ideal• , vaccinul trebuie administrat înainte de expunerea la HPV, 
respecti v înainte de debutul vieţii sexuale.
Advisory Committ ee of Immunizati on Practi ces (ACIP) recomandă vaccinarea • 
pentru prevenirea cancerului de col uterin şi a leziunilor precanceroase.(1)

ambele vaccinuri HPV sunt administrate intramuscular într-o serie de trei doze • 
la: 0, 1, 6 luni sau 0, 2, 6 luni, în funcţie de preparat. Există şi scheme adaptate 
la diverse strategii vaccinale.(27, 28)

vârsta recomandată pentru vaccinare este între 9 şi 26 de ani.• 
pot fi  administrate concomitent cu vaccinurile adecvate vârstei (Tdap, menin-• 
gococic, hepati ti c B, vaccinul hepati ti c combinat A şi B)
nu există dovezi că tratamentul cu contracepti ve infl uenţează efi cacitatea • 
vaccinului (în studii, 60% dintre femei uti lizau contracepti ve).

Contraindicaţii şi măsuri de precauţie:

reacţie alergică severă la componentele vaccinale sau în urma unei doze an-• 
terioare 
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Infec¡ia cu Papilloma Virus Uman (HPV)
18 boală acută moderată sau severă • 

nu se uti lizează în ti mpul sarcinii• 

Reacţii adverse:

reacţiile cele mai frecvent raportate în studiile clinice au fost durere, roşeaţă, • 
edem la locul administrării vaccinului, febră.

Recomandări
după uti lizarea în practi ca curentă au fost raportate şi ameţeli, greaţă, mialgii • 
şi stare de rău, cu aceeaşi frecvenţă ca în rândul persoanelor nevaccinate.
cazuri de sincopă au fost raportate în rândul adolescenţilor, fi ind indicată • 
supravegherea 15 minute după administrare.(29) 
vaccinurile HPV se depozitează şi se transportă la 2°-8°C şi nu trebuie expuse la • 
îngheţ. Vaccinul expus la congelare nu mai poate fi  administrat.
impactul potenţial al vaccinării anti -HPV 16 şi 18 poate reduce cu 41-57% • 
leziunile precanceroase de grad înalt şi cu 65-77% cancerul de col uterin 
invaziv(5, 30-32)

Organizaţia Mondială a Sănătăţii•  recunoaşte cancerul cervical ca o problemă 
de sănătate publică şi recomandă ca vaccinarea HPV să fi e introdusă în 
programele naţionale de imunizare, cu precizarea că este necesar de asemenea 
şi un program de screening şi tratament pentru cancerul de col uterin.(33)

peste 40 de ţări la nivel mondial recomandă vaccinarea de ruti nă a feti ţelor de • 
vârstă şcolară şi adolescentelor(34)
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Calendarul naţional de vaccinare 2012*

Vârsta recomandată Vaccinul Comentarii
Primele 24 de ore

2-7 zile
Hep B
BCG

În maternitate

2 luni DTaP-VPI-Hib-HVB Medic de familie

4 luni DTaP-VPI-Hib Medic de familie

6 luni DTaP-VPI-Hib-HVB Medic de familie
12 luni DTaP-VPI-Hib, RRO Medic de familie

4 ani** DTaP Medic de familie
6 ani DTaP-VPI Medic de familie

7 ani (în clasa I) RRO Medic de familie

9 ani*** VPI Medic de familie

14 ani dT Medic de familie

*Se aplică începând cu 1 iunie 2012
**Se realizează în anul 2012 până la epuizarea stocurilor de vaccin existent în 
teritoriu.
***Se realizează până în anul 2014.
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Anti gen Copii Adolescenţi Adulţi Observaţii
 Recomandări generale                             

BCG 1 doza Excepţie HIV
Hepati ta B 3-4 doze 3-4 doze (pentru 

grupele cu risc crescut 
dacă nu au fost 
imunizaţi anterior)

Doza la naştere
Prematuri şi copii cu greutate mică la naştere
Coadministrare 
Defi nire grupe de risc crescut

Polio 3 doze, cu DTP OPV la naştere
Selectarea ti pului de vaccin în functi e de 
transmisibilitate şi riscul de import

DTP 3 doze Rapel 
(DTaP)
1-6 ani

Rapel (Td) Rapel (Td) 
la adulţii 
ti neri sau 
în sarcină

Recuperarea schemelor întârziate sau 
întrerupte
Vaccinuri combinate

Haemophilus 
infl uenzae ti p B

3 doze cu DTaP O singură doză la cei cu vârsta între 12-24 de 
luni
Recuperarea schemelor întârziate sau 
întrerupte
Coadministrare; vaccinuri combinate

Pneumo -
cocic
conjugat

Opţiu-
nea 1

3 doze cu DTaP Selectarea ti pului de vaccin. Schema va fi  
iniţiată înainte de vârsta de 6 luni.

Opţiu-
nea 2

2 doze înainte 
de 6 luni şi o 
doză de rapel la 
9-15 luni

Rotavirus Rotarix: 2 doze 
cu DTaP
Rotateq: 3 doze 
cu DTaP

Limita de vârstă pentru a începe/completa 
vaccinarea Rotarix concomitent cu DTP1 și 
DTP2 

Rujeola 2 doze Vaccin combinat
Vaccinare ti mpurie a persoanelor cu HIV 
Sarcină

Aceasta este cea mai recentă versiune a recomandărilor OMS şi sumarizează 
recomandările referitoare la administrarea vaccinurilor, care se găsesc deja 
publicate în rapoartele săptămânale, sub formă de review (Weekely Epidemiological 
Review).

Medicii şi furnizorii de servicii de sănătate trebuie să respecte recomandările 
locale.

Majoritatea vaccinurilor pot fi  coadministrate, câteva recomandări de coad mi-
nistrare regăsindu-se în acest tabel.

Criteriile de vârstă pentru administrarea primei doze sunt în strânsă legătură cu 
epidemiologia locală.

Mai multe detalii legate de schemele de imunizare puteţi găsi în „Immunological 
Basis for Immunizati on“, serie de documente valabile pe htt p://www.who.int/
immunizati on/documents/immunological_basis_series/en/index.html
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BCG
Poziţia OMS publicată în lucrarea de referinţă • htt p://www.who.int/enti ty/
wer/2004/en/wer (7904.pdf)
Recomandat pentru imunizarea copiilor care locuiesc în zone cu o incidenţă • 
crescută a bolii şi pentru copii din grupele de risc, care locuiesc în ţările cu 
incidenţă scăzută a bolii.
Copii care sunt HIV poziti vi sau cu status necunoscut, dar cu simptomatologie • 
specifi că HIV, nu pot fi  vaccinaţi. Referinţă: htt p://www.who.int/enti ty/
wer/2007/wer (8221.pdf)

Hepati ta B 
Poziţia OMS publicată în lucrarea de referinţă • htt p://www.who.int/wer/2009/
wer (8440.pdf)
Toţi copiii trebuie vaccinaţi cu prima doză de vaccin hepati ti c B, cât mai repede • 
posibil (< 24 de ore), chiar şi în ţările cu endemicitate scăzută.
Schema primară de 3 doze (1 doză vaccin monovalent la naştere, urmată de • 
încă 2 doze de vaccin monovalent sau combinaţii, concomitent cu dozele de 
DTP1 şi DTP3). O schemă de 4 doze poate fi  administrată în cadrul programelor 
naţionale de imunizare de ruti nă (1 doză de vaccin monovalent la naştere, 
urmată de 3 doze de vaccin monovalent sau combinaţii cu DTP).
Prematurii sub 2.000 g pot să nu răspundă corespunzător la doza administrată • 
la naştere. Oricum la vârsta de 1 lună, prematurii, indiferent de greutatea de la 
naştere, răspund adecvat la vaccinare. De aceea, pentru prematurii sub 2.000 
g  doza administrată la naştere nu ar trebui considerată ca şi doză validă, în 
cadrul schemei primare de vaccinare.
Grupele suplimentare cărora se recomandă vaccinarea includ persoanele la • 
risc de a contacta HVB, precum cele care primesc frecvent transfuzii, 
hemodializaţii, persoanele cu transplant de organe, persoanele din închisori, 
consumatorii de droguri, partenerii sexuali ai unor persoane cu infecţie cronică 
cu HVB, cadrele medicale şi alte persoane expuse la produse derivate din sânge 
sau sânge, în acti vitatea zilnică.

Anti gen Copii Adolescenţi Adulţi Observaţii
 Recomandări generale                             

Rubeola 1 doză 1 doză (la adolescente 
sau femei înainte de 
sarcină, dacă nu au fost 
vaccinate anterior)

Ati ngerea şi menţinerea acoperirii vaccinale 
de 80%
Vaccinuri combinate
Sarcină

HPV 3 doze (fete) Vaccinarea bărbaţilor pentru prevenirea 
cancerului cervical nu este recomandată la 
acest moment

Adaptat după Schema de vaccinare OMS htt p://www.who.int/immunizati on/documents/positi onpapersw.
who.int/immunizati on/documents/positi onpapers/
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Polio

Referinţă: • htt p://www.who.int/wer/2010/wer (8523.pdf)
Schema primară de 3 doze OPV trebuie să fi e administrată conform reco-• 
mandărilor naţionale (la 6, 10 şi 14 săptămâni, sau 2, 4 şi 6 luni). Intervalul 
dintre doze trebuie să fi e de cel puţin 4 săptămâni.
Acolo unde potenţialul de import al unor tulpini de poliovirus este foarte • 
crescut sau crescut şi unde transmisibilitatea este ridicată, o doză de OPV va fi  
administrată cât mai curând după naştere.
OPV monovalent, inclusiv doza de la naştere, este recomandată în toate ţările • 
cu endemicitate crescută şi în ţările cu risc înalt de import şi transmitere 
subsecventă.
IPV singur poate fi  considerat o alternati vă la OPV singur (sau ca o schemă • 
alternati vă IPV/OPV) doar în ţările cu un risc scăzut de import şi transmisibilitate 
a virusului poliomieliti c sălbati c.
IPV poate fi  administrat sub formă de vaccinuri combinate. O serie primară de • 
3 doze IPV ar trebui administrată începând cu vârsta de 2 luni. Dacă schema 
primară debutează mai repede (schema 6, 10 şi 14 săptămâni), o doză de rapel 
trebuie administrată la interval de minimum 6 luni (schema IPV cu 4 doze).
Trecerea de la OPV la IPV în cadrul programelor de ruti nă în etapa de pre-• 
eradicare a poliomielitei nu este considerată cost-efi cientă.

DTP (Dift erie, Tetanos şi Pertusis)
Poziţia OMS publicată în lucrarea de referinţă: • 

Dift erie  – htt p://www.who.int/enti ty/wer/2006/wer (8103.pdf); 
Tetanos  – htt p://www.who.int/enti ty/wer/2006/wer (8120.pdf); 
Pertussis  – htt p://www.who.int/wer/2010/wer (8540.pdf).

Recomandare de 3 doze în primul an de viaţă. În zonele în care pertusis • 
reprezintă un risc parti cular pentru sugari, vaccinarea cu DTP ar trebui să 
debuteze de la 6 săptămâni, urmată de încă 2 doze la interval de 4-8 săptămâni. 
Ulti ma doză din seria primară trebuie administrată până la vârsta de 6 luni.
Durata protecţiei va fi  susţinută în ti mp prin doze de rapel.• 
Rapelul pentru dift erie – pentru a compensa rapelul natural inexistent în • 
anumite zone, trebuie administrată o doză de rapel în copilărie. Perioada 
opti mă pentru rapel va fi  stabilită pe baza epidemiologiei locale, a protecţiei 
imunologice şi a programului opti m de imunizare considerat.
Rapelul pentru tetanus – este recomandată o schemă de imunizare de 5 doze • 
în copilărie. Doze de rapel este ideal a fi  administrate la copilul mic şi la cei 
între 12-15 ani. Dozele pot fi  administrate în variant DTP sau dT, în funcţie de 
vârsta copilului. Dt ar trebui uti lizat ca şi doză de rapel după vârsta de  7 ani.
Vaccinul pentru pertussis: imunizarea neo-natală sau vaccinarea gravidei sau a • 
membrilor familiei pentru pertussis („cocooning“) nu este recomandată de 
OMS.
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Ambele vaccinuri pertussis Pa (pertussis acelular) şi Pc (pertussis cellular) au • 
un bun profi l de siguranţă şi asigură protecţie împotriva cazurilor severe de 
boală la sugar şi copilul mic. Trecerea de la Pa la Pc în cadrul unei scheme nu 
interferează cu imunogenicitatea şi siguranţa.
Doar un vaccin cu Pa trebuie uti lizat pentru imunizare peste vârsta de 6 ani.• 
Rapelul pentru pertusis – o doză de rapel este recomandată copiilor între 1 şi 6 • 
ani, de preferinţă în cel de-al 2 lea an de viaţă, la interval minim de 6 luni faţă 
de schema primară. Schema (primară + rapel) se aşteaptă să ofere protecţie 
pentru mai mult de 6 ani.
Schema întârziată sau întreruptă – copiii între 1 şi 7 ani, care nu au fost anterior • 
vaccinaţi, vor trebui să primească 3 doze de Pa sau Pc la interval de 2 luni între 
primele 2 doze şi un interval de 6-12 între doza 2 şi 3. Copii cu schema întreruptă 
vor completa schema cu dozele restante, fără a reîncepe schema. Pentru 
persoanele nevaccinate peste 7 ani se va administra vaccinul dT în schema de 
2 doze la interval de 1-2 luni, urmate de a treia doză la 6-12 luni interval şi de 
doze suplimentare de rapel, la distanţă de minimum 1 an, până la un număr 
total de 5 doze pentru protecţie pe termen lung.

Haemophilus Infl uenzae ti p B
Poziţia OMS publicată în lucrarea de referinţă: • htt p://www.who.int/enti ty/
wer/2006/wer (8147.pdf)
Imunizarea va debuta cât mai repede posibil, după vârsta de 6 săptămâni,• 
Schema de vaccinare primară de 3 doze va fi  administrată concomitent cu DTP, • 
frecvent sub formă de combinaţii.
Vaccinarea nu este în general uzuală după vârsta de 24 de luni, din cauza • 
incidenţei scăzute a bolii în rândul copiilor mai mari de 2 ani.
Schemele întârziate – dacă un copil de 1-2 ani nu a fost vaccinat cu o schemă • 
primară, o singură doză de vaccin Hib este sufi cientă pentru imunizare.
O doză de rapel va fi  administrată copiilor între 12-18 luni, chiar dacă nu există • 
încă recomandări OMS în acest moment.

Pneumococul
Poziţia OMS publicată în lucrarea de referinţă: • htt p://www.who.int/enti ty/
wer/2007/wer (8212.pdf), acest document a fost up-datat în linie cu 
recomandările SAGE din noiembrie 2011 htt p://www.who.int/wer/2012/wer 
(8701.pdf)
Recomandările anterioare menţionau ca o schemă de 3 doze de vaccin, fără • 
rapel (3 + 0) să fi e administrată concomitent cu DTP, HVB, Hib, OPV, înainte de 
vârsta de 6 luni.
Evidenţe din studiile clinice controlate de imunogenicitate, efi cacitate împotriva • 
bolii şi împotriva portajului, studiile clinice de efi cienţă şi reducerea cazurilor 
de pneumonie şi boli invazive după introducerea PCV, atât în ţările dezvoltate, 
cât şi în cele în curs de dezvoltare, susţine uti lizarea schemei 3 + 0. În aceste 
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studii schema a fost administrate la 6, 10 şi 14 săptămâni, sau la 2, 4 şi 6 luni. 
Alte evidenţe susţin uti lizarea schemei 2 + 1, ca o schemă alternati vă, cu doza 
de rapel administrată la vârsta de 9-15 luni.
Co-administrare: poate fi  administrat concomitent cu celelalte vaccinuri • 
specifi ce imunizării copilului mic, incluzând DTP, HBV, Hib, vaccinuri me nin-
gococic C conjugat, ROR, IPV, în locuri de administrare diferite.
Pentru vaccinul polizaharidic, consultă poziţia OMS: • htt p://www.who.int/
wer/2008/wer (8342.pdf)
Uti lizarea vaccinului pneumococic este o soluţie complementară altor măsuri • 
pentru controlul pneumoniei, ce includ un management corespunzător al bolii, 
reducerea expunerii la factorii de risc cunoscuţi, precum poluanţi, fum de 
ţigară, preamaturitate şi malnutriţie. 

Rotavirus
Poziţia OMS publicată în lucrarea de referinţă: • htt p://www.who.int/wer/2009/
wer (8451_52.pdf)
Recomandat a fi  inclus în toate programele de vaccinare de ruti nă.• 
Rotarix se administrează oral în schema de 2 doze, concomitent cu primele 2 • 
doze de DTP. Rotatrq necesită o schemă de 3 doze orale, administrate cu 
DTP1-3, la interval de 4-10 săptămâni.
Prima doză de vaccine va fi  administrată la 6-15 săptămâni. Vârsta maximă • 
pentru administrarea ulti mei doze este de 32 de săptămâni.
Uti lizarea vaccinului rotaviral va fi  parte integrantă a strategiei de control a • 
bolii diareice şi va include îmbunătăţirea igienei şi a măsurilor sanitare, ad-
ministrarea suplimentelor de zinc, administrarea soluţiilor de rehidratare orală 
şi îmbunătăţirea măsurilor de management al cazurilor de boală.

Rujeola
Poziţia OMS publicată în lucrarea • de referinţă: www.who.int/wer/2009/wer 
(8435.pdf)
Vaccinarea tuturor copiilor cu 2 doze de vaccin este standardul pentru fi ecare • 
program naţional de imunizare.
Administrarea celei de-a doua doze poate fi  făcută atât în cadrul unui program • 
de imunizare de ruti nă, cât şi în campaniile de vaccinare în masă, în funcţie de 
strategia care asigură acoperirea cea mai bună.
Doza a doua de vaccin poate fi  introdusă în programul de imunizare de ruti nă, • 
în ţările cu acoperire vaccinală naţională de peste 80%, cu doza 1 ti mp de 3 ani 
consecuti v, conform raportărilor OMS sau UNICEF. În general, ţărilor care nu 
îndeplinesc acest criteriu le este recomandat să îmbunătăţească acoperirea 
vaccinală cu doza 1 şi să deruleze campanii suplimentare de vaccinare în masă, 
decât să introducă doza 2 în cadrul programului de vaccinare de ruti nă.
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În ţările cu incidenţă cres• cută, în care riscul de deces datorat rujeolei este 
crescut, prima doză va fi  administrată de la vârsta de 9 luni. Doza a doua este 
recomandată între 15-18 luni, pentru a reduce acumularea unor populaţii de 
copii recepti vi şi riscul de izbucnire a epidemiilor.
În ţările cu o incidenţă scăzută a rujeolei şi unde riscul de infecţie este mic în • 
rândul copiilor, prima doză va fi  administrată la vârsta de 12 luni, cu o rată de 
seroconversie mai bună la această vârstă (> 90%). În aceste ţări, vârsta opti mă 
pentru administrarea dozei 2 este stabilită conform strategiei care asigură cea 
mai bună acoperire şi cea mai bună protecţie. Administrarea dozei 2 la vârsta 
de 15-18 luni asigură protecţie individuală ti mpurie, înceti nește acumularea 
populaţiei de copii succepti bile şi poate corespunde cu administrarea vacci-
nurilor pentru alte boli (exemplu rapel DTP). Dacă acoperirea vaccinală cu 
prima doză este mare (> 90%) şi rata de școlarizare este mare (> 95%), ad mi-
nistrarea dozei 2 la intrarea în școală poate fi  o strategie efi cientă pentru ati ngerea 
unei acoperiri vaccinale crescute şi prevenirea focarelor de rujeolă în şcoli.
Vaccinarea pentru rujeolă va fi  administrată de ruti nă persoanelor succepti bile, • 
HIV poziti ve, asimptomati ce, copii şi adulţi. În zonele unde există o incidenţă 
crescută a ambelor boli, HIV şi rujeolă, prima doză va fi  administrată de la 
vârsta de 6 luni. Două doze adiţionale vor fi  administrate acestor copii, în linie 
cu recomandările naţionale.
Afecţiunile minore nu sunt considerate contraindicaţii pentru vaccinare, dar • 
vaccinarea va fi  evitată la pacientul cu febră sau afecţiuni moderat-severe. 
Teoreti c, vaccinul rujeolic monovalent sau în combinaţii este contraindicat 
gravidelor. Mai mult, vaccinul rujeolic este contraindicat persoanelor sever 
imunocompromise, din cauza unor boli congenitale, infecţiilor HIV severe, leu-
cemie sau limfom în faze avansate etc.

Rubeola 
Poziţia OMS publicată în lucrarea de referinţă: • www.who.int/wer/2011/wer 
(8629.pdf)
Toate ţările care nu au introdus încă vaccinarea pentru rubeolă şi uti lizează • 
schema cu 2 doze de vaccin rujeolic în programul de vaccinare de ruti nă sau în 
campaniile de vaccinare sau ambele strategii, ar trebui să ia în considerare 
includerea vaccinării rubeolice în programul de imunizare naţional. Ţările care 
plănuiesc să introducă acest vaccin trebuie să reevalueze datele epidemiologice 
despre rubeolă, inclusiv potenţialul de suscepti bilitate al populaţiei, evaluarea 
poverii bolii din cauza Sindromului Rubeolic Congenital (SRC) şi stabilirea 
prevenirii rubeolei şi SRC, ca o prioritate pentru sănătatea publică.
Există 2 ti puri de abordări generale pentru vaccinarea împotriva rubeolei: • 

Focus pe reducerea SRC prin vaccinarea adolescentelor sau/şi a femeilor  –
de vârstă ferti lă, pentru protecţie individuală
Focus pe întreruperea transmisibilităţii virusului rubeolic şi eliminarea  –
bolii şi SRC, prin introducerea vaccinării într-un program de imunizare de 
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ruti nă a copiilor, combinat cu vaccinarea persoanelor vârstnice, grup 
succepti bil pentru rubeolă.

Deoarece rubeola este o infecţie ușoară şi deoarece efi cacitatea unei singure • 
doze de vaccin este > 95% chiar şi la vârsta de 9 luni, doar o singură doză de 
vaccin este necesară pentru asigurarea eliminării rubeolei, dacă este asigurată 
o bună acoperire vaccinală. Oricum, uti lizarea vaccinurilor combinate ROR va 
asigura o a doua doză de vaccin rubeolic. 
Pentru a evita potenţialul de creștere a riscului de SRC, ţările ar trebui să • 
menţină o acoperire vaccinală ≥ 80%, cu o singura doză de vaccin administrată 
în cadrul programului de imunizare de ruti nă, în cadrul campaniilor regulate de 
imunizare sau prin aplicarea ambelor măsuri.
Prima doză de vaccin rubeolic poate fi  administrată la vârsta de 9-12 luni, în • 
funcţie de schema pentru vaccinul rujeolic.
Vaccinul rubeolic poate fi  administrat concomitent cu vaccinurile inacti vate. Ca • 
o regulă generală, vaccinurile vii atenuate pot fi  administrate simultan cu vac-
cinul rubeolic sau la interval de minim 4  săptămâni. O excepţie de la această 
regulă o face OPV, care poate fi  administrat la orice interval de ti mp, fără 
interferarea răspunsului pentru nici unul dintre vaccinuri.
Interferenţele pot apărea între ROR şi vaccinul pentru febra galbenă, dacă sunt • 
administrate simultan, la copii sub 2 ani.
Din cauza riscului teoreti c teratogen, dar nedemonstrat, vaccinarea gravidelor • 
este contraindicată în principiu, iar femeile vor trebui să evite o sarcină în ur-
mătoarea lună postvaccinală.
Administrarea de sânge sau produse derivate din sânge, înainte sau la interval • 
apropiat după vaccinare, interferează cu efi cacitatea vaccinală. Dacă este uti -
lizat doar vaccin rubeolic, o transfuzie de sânge va fi  evitată ti mp de 3 luni an-
terior şi 2  săptămâni postadministrare. Persoanele vaccinate nu vor putea 
dona sânge ti mp de 1 lună postvaccinare.

Virusul papiloma uman
Poziţia OMS publicată în lucrarea de referinţă: • www.who.int/wer/2009/wer 
(8415.pdf)
2 ti puri de vaccin sunt disponibile în prezent. Vaccinul cvadrivalent este • 
înregistrat pentru prevenirea leziunilor precanceroase şi a cancerului cervical 
la femei şi fete începând cu vârsta de 9 ani. De asemenea, este înregistrat 
pentru prevenirea leziunilor precanceroase şi canceroase vulvare şi vaginale şi 
verucilor ano-genitale la femei, în unele ţări şi la bărbaţi. Se administrează în 
schemă de 3 doze la 0, 2, 6 luni (interval minim între doza 1 şi 2 de 4  săptămâni 
şi între doza 2 şi 3, de 12  săptămâni)
Vaccinul bivalent este înregistrat pentru prevenirea cancerului şi leziunilor • 
precanceroase la femei şi fete, începând cu vârsta de 10 ani şi se administrează 
în schemă de 0, 1, 6 luni. Schema fl exibilizată prevede administrarea dozei 2 la 
interval de 1-2,5 luni după prima doză.
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Anexa 2
Ambele vaccinuri sunt desti nate protecţiei femeilor înainte de debutul vieţii • 
sexuale şi expunerea la HPV. 
Reluarea schemei de vacinare nu este necesară în cazul unei scheme întrerupte, • 
dar dozele restante ar trebui administrate cât mai curând posibil.
În prezent, producătorii nu recomandă rapel după schema primară.• 
Vaccinarea bărbaţilor pentru prevenirea cancerului cervical nu este recoman-• 
dată la acest moment, deoarece o strategie de vaccinare care asigură o 
acoperire > 70% în populaţia ţintă a adolescentelor este de așteptat a fi  mult 
mai efi cientă din punct de vedere al costurilor în reducerea cancerului de col 
uterin, decât vaccinarea bărbaţilor.
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