Dismicrobismul cavitatii bucale, entităţi nosocomiale şi condiţii patogenetice
Infecţiile cavitatii bucale  se manifestă ca:
· faringite, pentru care folosim termenul de angină atunci când înflamaţia inelului limfatic faringian, în special a amigdalelor palatine, este marcantă;
     Lipsa barierelor anatomice distincte între segmentele căilor respiratorii superioare permite propagarea infecţiei prin continuitate, de unde interpătrunderea simptoma​tologiei clinice (e.g., nazo-faringite-angine) şi frecvente complicaţii prin afectarea si​nusurilor şi urechii medii, a laringelui şi, mai jos, a căilor respiratorii inferioare.
Propagarea limfatică a infecţiei este posibilă:
•
mai rar în infecţiile virale (e.g., mononucleoza infecţioasă, adenoviroze);
•
foarte frecventă în infecţiile bacteriene (e.g., limfadenitele cervicale          streptococice).
       Virusurile sunt patogenii primari care determină cel mai frecvent infecţii ale căilor respiratorii superioare .Deşi nu beneficiază de tratament antiviral, aceste viroze se vindecă spontan dar, prin lezarea epiteliului respirator şi obstruarea congestivă a orificiilor sinuzale sau a trompei lui Eustachio, favorizează suprainfecţia cu bacterii din microbiota indigenă.
Doar câteva bacterii (e.g.. Streptococcus pyogenes; Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Corynebacterium diphtheriae, Haemophilus influenzae serovar b) se manifestă ca patogeni primari la aceste nivele şi determină boli, uneori cu riscuri grave, care însă beneficiază de tratament antimicrobian.
Predicţia semnelor clinice pentru etiologia bacteriană a acestor infecţii este me​diocră. De aici interesul pentru diagnosticul de laborator.
Condiţii locale (leziuni prin substanţe iritante, caustice, deshidratare excesivă a mucoasei) şi, mai ales, sistemice (hemopatii maligne ş.a.) favorizează apariţia anginelor ulcero-necrotice determinate de asociaţii ale unor specii din microbiocenozele orofaringiene (e.g., asociaţia fuso-spirilară).
 FARINGITE



                                                      Spectrul etiologic
 Viroze. Aproximativ 70% din infecţiile care afectează faringele sunt vi​roze. Virusurile implicate sunt: rhinovirusurile (în special la adulţi), adenovirusurile, virusul Herpes simplex 1, virusurile Coxsackie A (mai ales la copii), virusurile gripale (la toate vârstele), paragripale. Fenomenele inflamatorii fiind mai extinse, pacienţii au rinoree, strănut, disfagie, tuse cu febră, în general moderată. In infecţia cu unele serovaruri adenovirale se asociază conjunctivită. Mononucleoza infecţioasă, determinată de virusul Epstein-Barr, se particularizează printr-o angină severă, frecvent ulcerată, adenită cervicală şi semne de afectare sistemică.
Infecţiile bacteriene. Cu rol demonstrat în etiologia faringitelor sunt:
1)
Streplococcus pyogenes este responsabil de majoritatea faringitelor i-
riene cărora le imprimă gravitate prin complicaţii infecţioase (sinuzite, otite medii,mastoidite, adenite cervicale supurate, flegmon amigdalian, celulita difuză a planşeului  bucal  - angina Ludwig) sau  post-infecţioase (reumatism cardioarticular acut,glome- rulonefrită acută, coree). Flegmonul amigdalian şi angina Ludwig sunt infecţii bacteriernice.
La copilul mic infecţia evoluează ca o nazofaringită subacută cu exsudat discret şi febră moderată. La copilul mare şi adult manifestările sunt acute, zgomotoase: febră mare, cefalee, disfagie, greaţă, vărsături. Pacienţii au faringele puternic congestiv, angina cu variate aspecte ale exsudatului (pultaceu, ulceraţie cu falsă membrană etc.), uneori peteşii pe palatul moale, frecvent adenită cervicală. Deşi sugestivă, această simptomatologie are predicţie mediocră şi nu poate singură să evite abuzul sau reţine​rea eronată de la antibioticoterapie.
Multitudinea serovarurilor M de S. pyogenes ne expune aproape anual riscului acestor faringite, totuşi infecţiile sunt mai frecvente la copii până la 12-14 ani.
1)Faringitele cu tulpini eritrotoxigene de S. pyogenes se însoţesc cu scarlatină            când pacienţii nu sunt imuni la această toxină.
2) Alţi streptococi piogeni (grup B, C, sau G) sunt ocazional cauză a unor farin​gite a căror evoluţie poate fi gravă.
3) Chlamydia pneumoniae este o cauză frecventă a faringitelor .
4) Mycoplasma pneumoniae determină până la 10% din faringitele şcolarilor.
5) Corynebacterium diphtheriae determină angine pseudomembranoase grave în​soţite cu toxemie. Mult timp stăpânită aproape complet prin vaccinare, în prezent difteria apare ca boală reemergentă , motiv pentru care tre​buie   să   reintre   în   atenţia   clinicienilor   infecţionişti,   epidemiologilor   şi   microbioloagilor.
6) Arcanobacterium haemolyticum (numit anterior Corynebacterium haemolylicum) cauzează ocazional faringite .
7) Gonococii, după raporturi sexuale aberante, pot cauza faringite benigne.
8) Asociaţii fuso-spirochetozice determină stomatita şi angina Vincent, caracteri​zate prin leziuni ulcero-necrotice care pot fi acoperite de false membrane. Boala, rela​tiv rară, apare la pacienţi cu  igiena bucală deficitară şi deficite locale sau sistemice ale apărării antiinfecţioase. Este o infecţie mixtă cu bacterii anaerobe dominată de ba​ci l i gram-negativi fusiformi (Fiisobacterium spp., Prevotella spp.) şi treponeme bu​
cale. Asocierea S. pyogenes nu poate fi exclusă a priori.
Rolul altor bacterii în etiologia faringitelor rămâne inconsistent demonstrat.
Infecţii fungice. în condiţii de disbioză, levuri din microbiota oro-faringiană, în special Candida albicans, se înmulţesc excesiv şi pot determina stoma​tita şi faringită (mărgăritărel). mai frecvent la prematuri, nou-născuţi, pacienţi debili​taţi. Zonele afectate ale mucoasei (jugale, linguale, faringiene) apar puternic congestive şi acoperite cu depozite alb-cenuşii, care pot conflua într-o falsă mem​brană. Lipseşte adenită cervicală.

   PRELEVAREA ŞI TRANSPORTAREA PROBELOR DE EXUDAT FARINGIAN

Indicatii: diagnosticul faringitelor şi anginelor streptococice ,confirmarea diagnosticului de difterie ,diagnosticul altor angine bacteriene fungice sau virale,depistrea portajului de S.pyogenes şi de C.diphtheriae.

Necesar: tampoane de uz general apăsător de limbă ,sursa  de lumina ,mască 

Procedura:Exudatul faringian se preleva inainte sau dupa 3-4 ore de la toaleta gurii ori ingestia de alimente.

Aşează pacientul pe scaun cu faţa spre sursa de lumină,gitul in uşoară extensie şi ceafasprijinită de perete .În condiţii de iluminare activă,deprimă baza limbii cu apasatorul steril si in timp ce pacientul pronunţă vocala A şterge cu tamponul ferm,dar nu brutal amigdalele si peretele posterior al faringelui,vizînd in special orece zonă inflamată ulcerată si depozite purulente.Cînd există falsă membrană trebuie uşor desprinsa la periferie şi tamponată mucoasa subiacentă.Atît la introducerea cît si la scoaterea tamponului din faringe se evita atingerea cu baza limbii cît si cu palatul moale .

Reintrodu tamponul in tubul protector echitat

Pentru ca prelevarea faringiană declanşează reflex de tuse protejeazăte cu masca de tifon.

Transport şi conservare.Intervalul de timp în care trebuie efectuată examinarea si modalitaţile de conservare a probeisunt în funcţie de microorganismele urmarite.

 DIAGNOSTICUL DE LABORATOR AL FARINGITELOR STREPTOCOCICE

Examenul uzual al tamponului faringian vizează şi identificarea streptococilor

Beta –hemolitici.Cultivrea pentru alte bacterii se face numai la cererea expresa pentrucă impune alt medii de cultură.

Transportul şi conservarea probelor.  Tamponul faringian trebuie examenat în interval de maxim 3 ore după prelevare .dacă acest interval nu poate fi respectat se impune imersia si transportarea tamponului în bulion de conservare –imbogaţire ,fie transportul probei uscate pe dreptunghuri  de filtru.

1) Mediul recomandat de conservare imbogaţire este bulionul Todd-Hewitt cu azid de de sodiu (1:16000)şi cristal violet (1:500000).La primirea in laborator,înainte de epuizarea pentru izolare ,incubează tamponul timp de 3-5 ore la 37 C

2) Transportul probei de exudat faringian  pe dreptunghuri  de filtru. 

 Impregnează  cu soluţie de 3%de ovalbumină sau serumalbumină bovină dreptrunghiuri de 2/4 cm din hirtie de filtru .Aplica fiecare dreptunghi pe o foita de aluminiu  5/7cm şi plaseazăle la ½ cu hirtia inăuntru.

Împacheteayă mai multe dreptunghiuri astfel condiţionate în hîrtie pergament.

Sterilizează 15 minute la 121C în autoclav cu manta de abur pentru a asigura uscarea perfectă 

         Depliază cu pensa sterilă un dreptunghi şi descarcă tamponul, imediat după recoltare, prin rotire pe toată faţa internă a dreptunghiului.
· Lasă câteva minute pentru uscare.
· Pliază şi împachetează dreptunghiul în foiţa de aluminiu.
•
Expediază proba la laborator, introdusă în plic protector din polietilenă.
Metoda permite izolarea streptococilor Beta-heolitici şi după o săptămână de la prelevare.
Microscopia directă a exsudatului faringian pe frotiii colorat Gram nu este uzual recomandată pentru diagnosticul anginelor streptococice, din cauza
abundenţei streptococilor viridans din microbiota indigenă de la acest nivel. Sunt ar​gumentate însă şi opinii contrarii.
Metode rapide pentru depistare antigenică. Sunt comercializate truse
pentru detectarea S. pyogenes prin latexaglutinare, coaglutinare sau ELISA direct în tamponul cu exsudat faringian. Mai larg utilizată este latexaglutinarea. Sensibilitatea depistării antigenice a S. pyogenes în tamponul faringian variază între 0,80-0,95, dar specificitatea  este  de  0,98 .Astfel detectarea antigenică a
streptococilor grup A poate înlocui cultura doar când rezultatul este pozitiv. In cazul unui rezultat negativ nu ne putem dispensa de cultură, cu atât mai mult cu cât faringite, uneori grave, determină şi streptococii grup C şi G .
Cultivarea, însămânţează probele pe plăgi cu agar infuzie de cord sau
agar tripticază-soia cu 5% sânge de berbec. Alte medii au un conţinut mai mare de glucoza, care inhibă producerea streptolizinelor. Sângele de berbec este mai indicat decât sângele de cal sau de iepure pentru că hematiile de berbec conţin NAD-ază. Enzima distruge factorul V şi inhibă creşterea speciilor hemolitice de Haemophilm, din microbiota faringelui, ale căror colonii pot fi confundate cu cele ale streptococi lor Beta-hemolitici. Pe agar cu sânge de berbec caracterul Beta-hemolitic al Enterococcus faecalis var zymogenes uzual lipseşte, dar se manifestă pe agarul cu sânge de cal.
Rulează toate feţele tamponului pe un cadran al unei plăci cu diametrul de 9 cm. Epuizează apoi inoculul cu ansa în celelalte trei cadrane. Prin înţepare sau scurtă secţionare a mediului cu ansa la sfârşitul epuizării în fiecare cadran se creează condiţii microaerofile care protejează de oxidare streptolizina O şi permit depistarea tulpinilor de S.pyogenes neproducătoare de streptolizina S. De aici interesul folosirii plăcilor cu un strat mai gros de mediu. Precizăm că în aerobioză, în lipsa streptolizinei S, strep​tolizina O imprimă coloniilor aspect cc-hemolitic.
Pentru economie, un tehnician experimentat poate epuiza corect tamponul şi pe o jumătate de placă 
Folosirea unui mediu selectiv (mai ales asociat mediului de îmbogăţire) permite însămânţarea mai multor probe pe o singură placă. Sunt recomandate:
· Agarul-sânge cu cristal violet (l (ig/ml), care inhibă stafilococii.
      Agarul-sânge cu sulfametoxazol (23,75 Hg/ml) şi trimetoprim (1,25 p.g/ml) in​hibă stafilococii, streptococii viridans şi bacilii gram-negativi, dar inhibă şi unele tulpini de streptococi(3-hemoliticigrup Csau G,care sunt sensibile la cotrimoxazol. De aceea aplicarea unei rondele cu cotrimoxazol (din trusa pentru antibiograma difuzimetrică) pe primul cadran de epuizare favorizează reperarea coloniilor Beta-hemolitice în zona de difuziune a chimioterapicelor şi evită riscul rezultatelor fals negative, aria selectivă fiind limitată,(Agarul-sânge CU 3,5% clorură desodiu favorizează, cu rezultate superioarealtor medii selective, izolarea streptococilor (Beta-hemolitici cauzatori de faringite (grup A, B, C, G) prin inhibarea florei de asociaţie, mai ales a streptococilor orali, inclusiv streptococii (Beta -hemolitici din grupul S. miller.
Insămânţarea probelor transportate şi conservate prin uscare pe hârtie de filtru. Cu pensa sterilă, aplică dreptunghiul de hârtie (faţa impregnată cu exsudat în jos) pe extremitatea unei jumătăţi a plăcii cu agar-sânge  şi tapotează uşor pentru a asigura umectarea şi aderenţa hârtiei la mediul de cultură. Preincubează plăcile 4 ore la 37°C, apoi îndepărtează dreptunghiurile şi epuizează cu ansa inoculul rămas pe suprafaţa amprentei .
Incubarea culturilor o facem uzual aerob peste noapte la 37°C cu prelungire până la 48 ore dacă la prima citire a plăcilor lipsesc coloniile Beta-hemolitice caracteris​tice. Procentul depistării S. pyogenes creşte de la 63% în culturile aerobe la 98% în cele anaerobe , prin manifestarea Beta-hemolizei şi la colo​niile tulpinilor care produc numai streptolizină oxigen labilă. Dar această exigenţă depăşeşte posibilităţile multor laboratoare şi o înlocuim cu însămânţarea mediului prin înţepare la sfârşitul fiecărui cadran de epuizare.
Citirea culturilor. Examinează atent plăcile în lumină reflectată şi prin trans​parenţă urmărind coloniile mici (0,5 -1,0 mm diametru), transparente sau opace, în​conjurate cu o zonă largă de β-hemoliză. La examen sub lupă suprafaţa coloniilor poate fi neregulat mamelonată (colonii matt), lucioasă şi cu relief acuminat (colonii glossy) sau mucoidă. Majoritatea coloniilor sunt opace şi ansa le mobilizează întregi, în absenţa coloniilor Beta-hemolitice, la prima sau la a doua citire a culturilor, urmărim cu atenţie hemoliza din jurul punctelor de înţepare a mediului. Dacă la acest nivel constatăm hemoliza β , se impune repicarea culturii din profunzimea înţepăturii cu incubare anaerobă a sub culturii. Poate fi o tulpină de S. pyogenes producătoare exclusiv de streptolizină O.
  Identificare. Verifică, prin frotiu colorat Gram, dacă aceste colonii suni
de streptococi pentru a le introduce în algoritmul de identificare: diferenţierea pre​zumtivă în streptococi grup A sau non-grup A prin testul de sensibilitate la bacitracină, identificarea antigenică a grupului, identificarea biochimică a unor streptococi non-grup A .
  Antibiograma. Streptococcus pyogenes şi-a menţinut nealterată marea
sensibilitate la penicilină. A dobândit însă, în proporţii variate, rezistenţă la alte antibiotice eventual indicate în terapia streptococciilor (e.g., eritromicină). Antibiogramapoate fi făcută pentru supravegherea epidemiologică a rezistenţei la aceste antibiotice,dar rezultatele, până la prelucrarea lor tabelară sau grafică, rămân de uz intern pentrulaborator şi sunt comunicate numai la cerere expresă (e.g., pa​cienţi sensibilizaţi la peniciline).
Comunicarea   rezultatelor  recomandăm   să  fie  tăcută  în   următorii
termeni:
•Prezent streptococ p-hemolitic prezumtiv grup A sau non-grup A dacă iden​-
tificarea s-a bazat numai pe testul de sensibilitate la bacitracină; indicarea grupului antigenic, dacă identificarea a fost definitivă. Precizarea semicantitativă a creşterii conform tabelului 5-1.  La creştere mai mică de l + menţionează numărul coloniilor,8-hemolitice izolate. Dacă prelevarea, conservarea şi însămânţarea probelor au fost corecte şi fără îmbogăţirea probei, în general, mai puţin de 20 colonii (3-hemolitice per placă semnifică simplu portaj (e.g., angină virală sau cu altă etiologic la un purtător sănătos de streptococ p-hemolitic). în caz de dubiu, leucograma şi formula leucocitară alături de viteza de sedimentare a hematiilor aduc argumente suplimentare pentru etio​logia virală sau streptococică.
· „Absenţi streptococi p-hemolitici". Contraindicăm formulări alternative ca:„Floră normală", pentru că nu avem argumente pertinente în acest sens, sau „Cultură mixtă fără semnificaţie etiologică", pentru că. fără indicaţie expresă privind alţi pato​geni, nu i-am investigat ca atare.
· Izolarea predominantă şi în cantitate mare de Staphylococcus   aureus, Klebsiella pneiimoniae sau alte Enterobacteriaceae ori Pseudomonas aeruginosa reflectă disbioza oro-faringiană a unor pacienţi spitalizaţi, eventual sub antibioticoterapie, ori vârstnici şi nu are în mod necesar semnificaţie clinică. Sunt comunicate numai la cerere expresă pentru pacienţi sub terapie imunosupresivă, chimioterapie anticanceroasă sau cu hemopatii maligne, în caz de complicaţii infecţioase grave ar putea ajuta clinicianul pentru iniţierea terapiei antimicrobiene de primă intenţie.
Rolul laboratorului în controlul eşecurilor penicilinoterapiei. Uneori
sub penicilinoterapie simptomatologia faringitelor diagnosticate streptococice per​sistă. Suprainfecţia streptococică a faringitelor virale este cunoscută, în aceste cazuri eşecul este numai aparent: continuă simptomatologia bolii virale neinfluenţată de penicilină. Examenul unui nou tampon faringian asociat cu leucograma şi formula leucocitară elucidează situaţia.
                                                         Candidoze
Diagnosticul mărgăritărelului jugal, lingual sau faringian este mai ales micro​scopic. Prelevă cu tamponul din depozitul pseudo-membranos al leziunilor şi efec​tuează un preparat umed montat în soluţie 10% de KOH sau un frotiu colorat Gram. Prezenţa în cantitate enormă de levuri, mai ales sub formă de pseudohife, care denotă creştere submersă în epiteliul malpighian are valoare diagnostică. Deşi nu este nece​sar, frecvent se recurge la cultivarea probei pe mediul Sabouraud glucozat cu incubare peste noapte Ia 30° sau 37°C. Valoare diagnostică are numai izolarea predominantă şi în cantitate mare de Candida albicans, rar C. tropicalis, în concordanţă cu rezultatele microscopiei directe. Izolarea unei specii de Candida fără confirmarea frotiului direct este nesemnificativă.
INTRODUCERE IN DISMICROBISMUL VAGINAL
Infecţiile genitale feminine reprezintă o cauză fregventă de consult ginecologic, fie pot evolua ca infecţii endogene, determinate de microorganisme din flora vaginală normală, sau ca infecţii exogene cauzate mai ales de microorganisme cu transmiiere sexuală: bacterii (Neisseria gonorrhoeae. Chlamydia trachomatis— serotipurile D-K. Treponema pallidum) virusuri (Herpes simples, în special tip 2. Papillomavirus) sau protozoare (Trichomonas vaginalis): Infecţii cu Haemophilus ducreyi, Calymmato-bacterium granulomatis şi Chlamydia trachomatis - serotipurile L1—L3 nu evoluează în zona noastră geografică.
O particularitate a majorităţii infecţiilor cu transmitere sexuală la femeie este evoluţia lor frecvent asimptomatică, diagnosticul etiologic în aceste cazuri putându-se realiza mai ales în cadrul unei depistări sistematice efectuate într-un context epidemi​ologie (infecţii manifeste clinic la partenerul sexual sau la nou-născut). în absenţa unui diagnostic şi tratament etiotrop precoce, cronicizarea unor astfel de infecţii poate expune la complicaţii locale sau sistemice. Posibilitatea unei contaminări simultane cu doi sau mai mulţi agenţi cu transmiiere sexuală impune depistarea activă a aces​tora. De remarcat că virusuri prezente în secreţii genitale pot fi transmise pe cale sexuală, fără să determine manifestări la nivelul organelor genitale (virusurile hepa​titei B şi C, Citomegalovirus şi Virusul Imunodeficienţei umane).
        CONDIŢIA MICROBIOLOGICĂ NORMALĂ A TRACTUSULUI GENITAL FEMININ
Tradusul genital la femeie este reprezentat de trompele uterine, uter, vagin şi vulva  în raport de colonizarea microbiană există două zone distincte:
•
vulva, vaginul şi exocolul uterin normal colonizate imediat după naştere: porţi​unea distală a endocolului uterin constituie o zonă de tranziţie, flora bacteriană de la acest nivel fiind cantitativ şi calitativ mai săracă decât flora vaginală;
•
uterul   şi   trompele   normal   sterile,condiţie asigurată de mucusul cervical ce
conţine lizozim, lactoferină şi imunoglobuline şi de macrofagele prezente în cavitatea
uterină.
Flora vulvară, bogată şi variată, de​pendentă numeric de igiena locală indi​viduală, este reprezentată de specii microbiene ale tegumentului din vecinătate (regi​unea perineală).
Flora vaginală, mai specifică, suferă modificări în raport de prezenţa hor​monilor ovarieni şi instalarea activităţii sexuale. După 2-3 săptămâni de la naştere o dată cu dispariţia hormonilor ovarieni materni si până la instalarea ciclului men​strual şi, apoi, în perioada postmenopauză sunt prezente în vagin numeroase specii, în specii in special bacterii aerobe si anaerobe, într-un echilibru optim. Această Horă nor​mală împiedică, în anumite limite, creşterea excesivă a unor populaţii microbiene sau colonizarea vaginului cu specii patogene.
O dată cu instalarea funcţiei hormonale ovariene, are loc o modificare profundă a ecosistemului vaginal. Secreţia de estrogeni determină îngroşarea mucoasei vaginale cu depozit de glicogen în celulele epiteliale. Dintre speciile bacteriene normal prezente, lactobacilii (flora Doderlein) sunt singurii care pot utiliza acest compus ca nutrient şi, în consecinţă, proliferează abundent cu producerea finală de acid lactic. In aceste condiţii, scăderea pH-ului vaginal la valori cuprinse între 3,8-4,5 creează con​diţii nefavorabile de multiplicare pentru alte specii bacteriene, inclusiv patogene: nu​mai Candida albicas  poate să se dezvolte în mediu acid. Mai recent, efectul inhibitor al unor laclobacili s-a dovedit a se datora, în plus. producerii de bacteriocine şi per-oxid de hidrogen .
 INFECŢII GENITALE JOASE
Infecţiile genitale joase sunt localizate la nivelul zonelor normal colonizate.
                   Consideraţii etiopatogenetice şi clinice
 Regiunea vulvară poate fi afectată de infecţii bacteriene, virale, micotice sau parazitare care se pot manifesta izolat sau asociat cu vaginite. Porţiunea cu​tanată a vulvei poate fi sediul unor infecţii comune cu cele tegumentare: foliculite. furuncule, piodermite. Dintre infecţiile specifice, vulvita cu Trichomonas vaginalis şi cea micotică însoţesc întotdeauna o cervico-vaginită cu etiologie similară. Infecţia lu​etică se poate manifesta în stadiul primar prin prezenţa şancrului dur care, în forma ti​pică, nesuprainfectată, se prezintă ca o ulceraţie unică indoloră (mai rar ulceraţii multiple) cu margini nete, indurate şi suprafaţa curată cu aspect lăcuit, însoţită de adenopatie inghinală, în stadiul secundar, pe vulvă pot să apară formaţiuni proeminente. condiloma lata, constituite din coalescenţa unor leziuni papuloase.
Vulvita herpetică primară, determinată în special de Herpes simplex tip 2, cu transmitere sexuală, evoluează iniţial sub forma unui buchet de vezicule plasate pe o zonă intens eritematoasă, însoţite cu o senzaţie de arsură, usturime, prurit; după scurt timp. prin ruperea veziculelor, apare o leziune ulcerativă dureroasă care durează aproximativ două săptămâni şi, în final, se acoperă cu o crustă. Infecţiile recidivante au o expresie clinică mai atenuată şi o durată mai scurtă. Condilomatoza veneriană. condiloma acuminata, determinată de unele tipuri de Papillomavirus evoluează ca leziuni papuloase variate ca formă şi mărime, de la dimensiunea unei gămălii de ac, până la formaţiuni proeminente papilomatoase ,,în creastă de cocoş” de culoare roz. Papule mici, de 1—5 mm. izolate sau grupate, cu centrul ombilical, carac​terizează infecţia cu un poxvirus, molluscum contagiosum.
Mult mai rar pot să apară la nivelul vulvei leziuni papuloase date de Sarcopes scabiei.
Glandele Bartholin, situate la joncţiunea dintre vulvă şi vagin, pot fi sediul unor infecţii gonococicc sau cu C. trachomatis când glanda este mărită de volum, dureroasă, iar prin presare exprimă la nivelul orificiuiui de deschidere o se​creţie muco purulentă. Blocarea printr-un proces inilaniator a conductului glandular poale determina un abces cauzat, de cele mai multe ori de o floră microbiană aeroba si anaerobă.
Vaginul poate fi sediul unei inflamaţii difuze, care cuprinde frecvent şi regiunea vulvară şi se însoţeşte de scurgeri vaginale abundente (leucoree) cu aspect diferii în raport de etiologic, în general rău mirositoare. Există şi o pseudoleucoree fiziologică, ce trebuie cunoscută şi diferenţiată, secreţia fiind constituită în acest caz din mucusul secretat de glandele endocervicale asociat cu celule superficiale des​prinse din epiteliul pavimentos stratificat al vaginului : aceasta este exacer​bată în perioada de ovulaţie şi premenstrual, în sarcină sau sub efectul contraceptive​lor orale ori poate să apară în perioada prepubertară, cu aproximativ doi ani înainte de instalarea ciclului menstrual. Aceste secreţii nu provoacă tulburări funcţionale.
Sub raport etiologic sunt descrise vulvovaginite specifice cauzate de lungi şi Trichomonas  vaiginalis şi vulvovaginite nespecifice sau vaginoze

Vulvovaginita candidozică, determinată cel mai frecvent de C. albicans (aproxi​mativ 80% din cazuri), urmată de Torulopsis glabrata (3-5% clin cazuri), apare de cele mai-multe ori ca infecţie endogenă. 15-20% dintre femei având mucoasa vagi​nală colonizată cu specii de Candida. Circumstanţele în care apare infecţia simpto​matică sunt reprezentate de modificări hormonale (sarcină, contraceptive orale). terapie cu antibiotice, corticosteroizi sau citostatice. diabet, stari de imunodeprcsic. Au fost implicate sporirea glicogenului în epiteliul vaginal, modificarea ecosistemului local, scăderea imunităţii mediate celular. In unele forme recidivante, când alţi factori predispozanţi nu sunt prezenţi, poate fi din  cauză partenerul sexual ce prezintă o balanită candidozică. Rezervorul intestinal pare a avea un rol minor. In absenţa hor​monilor ovarieni (perioada prepubertară şi postmenopauză) vulvovaginitele micotice sunt rare. Clinic, vulvovaginita candidozică evoluează cu prurit intens vulvar. dispare-unie, disurie, leucoreea având culoare albicioasă, cu aspect brânzos, aderentă.
Vulvovaginita cu T. vaginulis este cea mai frecventă infecţie cu transmitere sexu​ală, care evoluează simptomatic la 75-95% dintre femeile infectate. Frecvenţa este în raport cu numărul partenerilor sexuali, putând evolua în asociaţie cu alte infecţii ce re​cunosc acelaşi mod de transmitere. Manifestările clinice sunt asemănătoare cu acelea din in lecţia precedentă, leucoreea având aspect galben-verzui aerat, cu un miros ne​plăcut: simptomele sunt exacerbate în perioada menstruală. T. vaginalis poate fi trans​mis de la mamă la fetiţa nou-născută în cursul traversării canalului vaginal. manifestările clinice la această vârstă fiind în general minore şi autolimitate, dispariţia lor fiind legată de eliminarea hormonilor sexuali materni. Receptivitatea mucoasei vaginale la infecţia trichomonazicâ survine după vârsta de 10 ani, o dată cu instalarea activităţii ovariene.
Vaginitele nespecifice sau vaginozele reprezintă un sindrom infecţios neinflamator, caracterizat prin scurgeri alb-cenuşii omogene cu miros respingător de peşte al​terat. Apar consecutiv unei perturbări a ecosistemului vaginal. de cauză încă necunoscută. Lactobacilii sunt înlocuiţi printr-o asociaţie bacteriană sinergică dintre Gardnerella vaginalis, specii diverse anaerobe (Bacleroides spp.. Prevotella spp.. Porphyromonas  şi Mycoplasma hominis. Respectivele specii fac parte din flora normală a vaginului, dar în cazul vaginozelor creşterea numerică a acestora ajunge până la l 000 de ori . G. vaginalis. care iniţial a fost considerat sin​gurul agent etiologic, este specia cea mai constant prezentă, speciile anaerobe fiind foarte diverse şi variabile. Mai frecvent întâlnită în perioade cu activitate sexuala această infecţie poate evolua şi la adolescente şi preadolescente virgine.
Vaginite determinate de corpi străini apar atât la femeia adultă, legat de prezenţa unor dispozitive contraceptive, sau la fetiţe la care corpi străini diverşi pot ajunge; în vagin incidental în timpul jocului sau prin masturbare. Corpul străin determină infla-maţie cu necroză celulară a pereţilor vaginului şi totodată o modificare a biocenozei locale conducând la infecţii secundare în special cu bacterii anaerobe. Scurgerile vaginale sunt fetide şi, în mod caracteristic, au un aspect purulent-sangvinolent.
Staphylococciis aureus, prezent în vagin la 5-10% dintre femeile sănătoase, poate cauza scurgeri purulente vaginale şi şoc toxic în condiţiile utilizării de tam​poane hiperabsorbante intravaginale în perioada menstruală.
Infecţia luetică primară poate să evolueze cu şancru localizat pe pereţii vaginului

Epiteliul vaginal este relativ rezistent la infecţia herpetică. Pot apărea însă leziuni determinate de Papillomavirus care, comparativ cu cele vulvare sunt mai puţin papi- lomaloase şi mai deschise la culoare.
La fetiţe, particularităţi ale epiteliului vaginal şi ecosistemului de la acest nivel fac posibile vulvovaginite cu ,N. gonorrhoeae, C. trachomatis . Tot la această vârstă pot evolua 

vulvovaginite cu Enterobius vermicularis , le​gat de migrarea posibilă a parazitului în vagin.
Cervicite. Exocolul uterin acoperit cu un epiteliu pavimentos asemănător celui vaginal este receptiv la infecţii cu T. vaginalis  sau C. albicans pot evolua drept cervico-vaginite. De asemeni, sancrul luetic poate fi localizat la nive​lul exocolului.
Papillomavirus, în special tipurile 16 şi 18, injectează relativ frecvent colul uterin (aproximativ 1% din femei). Leziunile papuloase pot fi atât de plate încât nu pot fi văzute cu ochiul liber, ci numai la examen colposcopic sau depistate prin exa​men citologic a fost implicat în apariţia neoplaziilor cervicale intraepiteliale.
Mucoasa endocervicală constituită dintr-un epiteliu cilindric glandular, poate fi sediul unor infecţii bacteriene sau virale cu tropism pentru această zonă. transmise prin contact sexual, în formele manifeste clinic este constant prezentă leucoreea. En-docervicita gonococică poate evolua asimptomatic cu scurgeri cervicale purulente sau mucopurulenle numai la aproximativ 30% dintre femeile infectate, majoritatea dintre cele cu infecţii necomplicate fiind asimptomatice. Contaminarea prin aceste secreţii a mucoasei uretrale sau rectale poate determina localizarea concomitentă la aceste ni​vele a infecţiei cu manifestări clinice de u retrita sau proctită.
Endocervicita cu C.trachomatis, serotipurile D-K. are manifestări clinice asemănătoare: aproximativ 2/3 dintre femeile ai căror parteneri sexuali au uretrite ne-gonococice sunt asimptomatice.
Cervicita herpetică poate surveni în cadrul infecţiei primare cu virusul Herpes simplex  tip 2. mult mai rar al celor recidivante. Evoluează leziuni ulcerative endo-şi exo-cervicale, uneori putând sugera o neoplazie; leziunile de la nivelul organelor genitale externe pot lipsi. Scurgerea endocervicală este de obicei mucoidă, dar poate avea. uneori, un aspect mucopurulent.
  Diagnosticul etiologic al infecţiilor genitale joase
După o anamneză atentă şi un examen clinic general se procedează la examinarea pacientei pe masa ginecologică, înregistrându-se localizarea şi aspectul leziunilor apoi sunt recoltate şi expediate probele destinate examenului microbiologic sau citologic.
 Diagnosticul infecţiilor vulvare. Inspecţia începe cu organele genitale externe. Investigaţia microbiologică a prelevatelor de la acest nivel se realizează în special în cazul unor leziuni de tip ulcerativ.
Este investigată în primul rând etiologia luetică, condiţionată de dotarea cabi​netului cu un microscop cu fond întunecat şi prezenţa unui microscopist experimentat.
In acest scop, şterge ulceraţia cu o compresă sterilă uscată insistând pană ce leziunea sângerează, apoi tamponează până la stoparea sângerării; presează marginile leziunii mire degete pentru a obţine o cantitate mică de serozitate. Protecţia cu mănuşi este obligatorie. O picătură din acest produs, aspirată cu pipeta Pasteur, este depusa pe o lamă subţire, acoperită cu o lamelă, iar preparatul este examinat exlemporaneu la mi​croscopul cu fond întunecat. T.pallidum poate fi recunoscută după morfologia şi mo​bilitatea caracteristice. Testul de imunofluorescenţă directă conferă specificitate absolută examenului microscopic, dar nu poate fi realizat decât în condiţiile unui laborator specializat, în schimb, etiologia luetică poate fi confirmată prin diagnostic serolouic.
    Etiologia herpelică a unei leziuni ulceralive poate fi investigată în laboratorul clinic prin testul Tzanck: în frotiul efectuat extemporaneu din produsul prelevat prin ştergerea cu tamponul a suprafeţei ulceraţiei (urmărindu-se detaşarea celulelor epileliale superficiale), colorat Giemsa. pot fi observate celule multinucleare sugestive pentru această etiologie. Testul are însă o sensibilitate redusă, până la 0,40, compara​tiv cu izolarea virusului în culturile celulare.
Diagnosticul vaginitelor este una din cele mai frecvente solicitări de consult ginecologic, prezenţa leucoreei fiind constantă. Importantă de stabilit este pro​venienţa acestei scurgeri patologice, eliminându-se originea ei endocervicală. Acest lucru este posibil prin examinarea aspectului mucoasei vaginale şi a orificiului colului uterin după introducerea în vagin a două valve sterile fară lubrifiant (care poate avea efect antibacterian).
Secreţia acumulată în fundul de sac vaginal posterior este detaşată cu ajutorul uneia din valve şi  recoltată pe trei tampoane destinate examenului  microbiologic După scoaterea valvelor, cantitatea de secreţie ataşată pe suprafaţa acestora poate servi la efectuarea a două teste preliminare, chiar în cabinetul de consultaţie:
          Determinarea pH-ului secreţiei vaginale cu ajutorul hârtiei indicator: un pH > 5
este întâlnit în infecţia cu T. voginalis şi în vaginoze.
         Testul aminelor volatile (,,whiff test"): depune câteva picături din soluţia 10%
de KOH pe secreţia vaginală de pe suprafaţa valvei; în caz de vaginoză se degajă  ime​diat un miros dezagreabil de peşte alterat. Sensibilitatea şi specificitatea testului sunt
de 0.75-0,90, respectiv 0,85-0,95.
Cele trei tampoane cu prelevatul vaginal vor fi trimise rapid la laboratorul de mi​crobiologic urmând a avea următoarele destinaţii:
Tamponul 1  este descărcat în 0.5 ml soluţie salină izotonă sterilă, încălzită la 37°C. din omogenat efectuâiidu-se un preparat umed între lamă şi lamelă, care se exa​minează cu putere de mărire 100X, apoi 400X. Pot fi obţinute următoarele informaiţii:
*
Prezenţa unei reacţii inflamatorii când raportul PMN/celule epiteliale este peste
I. Inllamaţia este intensă în trichomonază  mult mai discretă în candidoză şi de regulă
lipseşte în vaginoză.
*
Depistarea T.  vaginalis.  flagelat piriform. puţin mai mare decât un leucocit
care poate fi uşor recunoscut după mişcările sacadate, în diferite direcţii. Sensibili​
tatea  testului  în   raport  cu  depistarea  prin  cultură  esle  de  0.70-0,90.  după  diverşi
autori.
·  Evidenţierea de celule levurice înmugurite şi pseudohife. care apar în candi-
doza vaginală. Sunt cazuri când acest diagnostic poate fi stabilit numai prin izolare pe
medii de cultură, sensibilitatea microscopiei fiind de aproximativ 0,55.
· Prezenţa de „clue cells", celule vaginale superficiale cu contur mascat de o
abundentă floră bacteriană prezentă pe suprafaţa lor, care reprezintă 20—30% din ce​
lulele epiteliale vaginale  aspect sugestiv pentru diagnosticul de vaginoză. Sensibili​tatea    testului    este    de    0.65-0.80,    iar    specificitatea,   de    0,80-0.95.    Examene complementare susţin această etiologie pH-ul vaginal peste 5 şi testul aminelor volatile pozitiv.
Tamponul 2 este folosit la efectuarea unui frotiu colorat Gram ce permite o apreciere mai exactă a florei vaginale. In condiţii normale aceasta este reprezentată de bacili lungi gram-pozitivi. dispuşi izolat, în diplo sau lanţuri scurte, care constituie flora Doderlein. In vaginoze flora normală este înlocuită cu bacili gram​variabili (G. vagmalis, Bacleroides spp.) şi bacili încurbaţi gram-negativi (Mohiluncus). Coloraţia Gram permite excluderea unor false ,,clue cells" cu lactobacili aderenţi pe suprafaţa lor, mai greu de diferenţiat în preparatul umed. Sensibilitatea şi specificitatea microscopiei în vaginoze variază între 0.80-0.98 în raport cu metoda de diagnostic .

                      Un diagnostic mai obiectiv de vaginoză este posibil prin examinarea frotiului Gram cu acordarea unui scor de pozitivitate pentru flora bacteriană vaginală diferenţiată pe criterii morfo-tinctoriale

Un scor final, reprezentat de suma celor trei scoruri individuale, cu valoarea ele 7-10 pledează pentru diagnosticul de vaginoză; un scor de 0-3 exclude acest diagrostic  iar un scor intermediar de 4-6 impune repetarea examenului microscopic prin noua probă..
In candidoza vaginaiă apar celule levurice şi pseudomicelii gram-pozitive dar la mai puţin de 1/3 din cazurile la care Candida poate fi evidenţiată prin cultură.
Un al doilea frotiu colorat Giemsa, la care recurg unii microbiologi, nu aduce in​formaţii suplimentare faţă de preparatul umed, având o sensibilitate mai redusă în de​pistarea T. vaginalis.
Tamponul 3 serveşte pentru diagnosticul unei candideze vaginale. prin însămânţare pe mediu Sabouraud cu cloramfenicol. C. albicans este normal prezenta în vaginul a 15-21% din femei, chiar până la 30% în trimestrul al 3-lea de sarcină. De aceea interpretarea culturii trebuie făcută prudent. Semniilcativă este, în context clinic sugestiv, o colonizare importantă a vaginului cu C. albicans. chiar masivă în cursul sarcinii . 
        La fetiţe virgine cu leucoree secreţia va fi recoltată de la nivelul orificiului de deschidere al vaginului sau se poate recurge la prelevarea endovaginală când există un instrument adecvat. Investigaţia microbiologică trebuie să ţină seama de particu​larităţile spectrului etiologic la această vârstă, algoritmul de diagnostic fiind necesar a include însămânţarea probelor cu celule inflamatorii pe agar-sânge pentru diagnos​ticul unei vulvovaginite cu S. pyogenes şi pe medii adecvate pentru izolarea N. gonorrhoeae 
         Diagnosticul cndocervicitelor. După introducerea valvelor, exami​narea vizuală a vaginului include şi orificiul extern al colului uferin. In condiţii nor​male secreţia endocervicală apare cu un aspecl clar şi mucoid. mai-filantă în perioada ovulatorie  mai vâscoasă în faza luteală a ciclului.

In prezenţa unei scurgeri mucopurulente, se procedează la ştergerea suprafeţei exocolului cu 2-3 comprese sterile pentru îndepărtarea secreţiilor stagnante, apoi sunt introduse succesiv în endocol, pe o distanţă de aproximativ 1-2 cm. trei tampoane care sunt rotate uşor pentru a permite prelevarea produsului patologic şi desprinderea celulelor de pe suprafaţa mucoasei.
Tamponul / serveşte pentru efectuarea frotiului colorat Gram pe care se apreci​ază reacţia inflamatorie. Semnificativă este prezenţa a peste 10 PMN/câmp micro​scopic examinat cu obiectiv cu imersie. In aceste condiţii este posibilă prezenţa de diplococi reniformi gram-negativi, intra- şi exlracelulari aspect sugestiv pentru in​fecţia gonococică. Sensibilitatea testului este de 0.50-0.70.
Tamponul 2 va fi folosii pentru diagnosticul prin cultură al endocervicitelor gonococice .
Tamponul 3 serveşte la efectuarea unui frotiu colorat Giemsa, care poate permite diagnosticul microscopic al unei endocervicite cu C. trachomatis  sau cu virusul herpetic. Metode mai sensibile şi specifice pen​tru diagnosticul acestor infecţii nu sunt accesibile încă laboratorului clinic.
                INTRODUCERE IN DISMICROBISMUL  INTESTINAL

Diagnosticul dismicrobismului intestinal este o problemă de actualitate deosebită şi dificilă pentru medicul clinician care are de apreciat o patologie infantilă slab şi netipic manifestată clinic, deseori cu o clinică monomorfa sau un taflon polimorf în aspect etiologic şi patogenic.
Dismicrobismul ca patologie în ultimele 4 decenii frecvent înregistrată a crescut preponderent la copii.
Medicul clinician în caz de dismicrobism stă în faţa rezolvării a multor dileme de a exclude anomaliile morfofuncţionale ale sistemului digestiv, sin​dromul de malabsorbţie şi malnutriţie, alergiile şi intoleranţele alimentare (în prim-plan la copilul sugar), celiachia, fibroza chistică, mucoviscidoza. bolile diareice acute, bolile diareice cronice etc.
Astfel, în aprecierea diagnosticului dismicrobismului intestinal un rol important au nu numai datele investigaţiilor de laborator bacteriologice, bio​chimice, paraclinice şi manifestările clinice, ci şi experienţa, nivelul de perfor​manţă profesională a medicului clinician referitor la această maladie polietiopatogenică.
Responsabilitatea deosebită îi revine clinicianului în concluzii şi de​cizii de investigaţie, diagnostic, tratament şi profilaxie a dismicrobismului. Erorile medicului vor avea şi consecinţe imprevizibile pentru pacient.
Pentru medici este evidentă necesitatea de a se documenta şi poseda cunoştinţe aprofundate privind morfofiziologia sistemului digestiv, meca​nismele de realizare a digestiei şi absorbţiei, componenţa şi rolul microflorei normale intestinale în fiziologia organismului uman. Aceste date în ansamblu vor permite specialistului a înţelege corect patogenia dismicrobismului şi consecinţele de nedescifrare la timp a acestei patologii şi îl vor ghida în concluzionări, decizii eficiente orientate etiopatogenic,
Istoric. Termenul "dismicrobism intestinal" a fost propus în 1916 de A.Nissle pentru tulburările microflorei intestinale în care la Eschenchia coli se diminuau particularităţile de activitate antagonistă.
Ulterior dismicrobismul intestinal era apreciat ca modificări cantitati​ve şi calitative ale microflorei intestinale şi anume: reducerea cantitativă a escherichiilor coli tipice cu funcţiile ei antagoniste, activ fermentative şi apariţia escherichiilor lactozonegative, hemolizante. cu funcţii fermentative reduse şi multiplicarea masivă a acestora.
în anii "50 s-a demonstrat că microflora intestinală este constituită din floră strict anaerobă dominantă (bifidobacterii şi bacteroizi). facultativ anaerobă concomitentă, şi floră tranzitorie, tulburările cantitative şi calita​tive anume de coraport al acestora se află la baza dismicrobismului intestinal.
în ultimii ani dismicrobismul intestinal este apreciat ca dereglare can​titativă şi calitativă a microflorei intestinale ce rezultă tulburări mor​fofuncţionale ale intestinului cu manifestări morbide clinice.

PARTICULARITĂŢILE HISTOMORFOLOGICE ŞI FUNCŢIONALE ALE          MUCOASEI INTESTINALE
Orientăm medicii spre a reînnoi cunoştinţele sale prin consultarea literaturii actuale respective la acest capitol referitor la particularităţile histomorfologice şi funcţionale fiziologice ale mucoasei intestinale, despre procesele de digestie şi absorbţie din secvenţele jejun, ileon, colon cu apre​cierea distinctă a acestora la copilul sugar şi la cel adult.
De menţionat că digestia şi absorbţia intestinală sunt un proces inter​dependent, complementar de deplasarea şi transformarea alimentelor în tractul digestiv. Prelucrarea hidrolitică şi transformările constituenţilor nutritivi au loc în stomac, jejun şi ileon. Digestia se realizează prin acţiunea salivei, su​cului gastric acid, enzimelor pancreatice şi intestinale, prin excreţia bilei şi acizilor biliari.
Digestia şi absorbţia depind decisiv de starea morfologică şi exerci​tarea funcţiilor fiziologice ale enterocitelor, ce tapetează mucoasa intestinală. Enterocitele activează tripsinogenul pancreatic prin secreţia enteropeptidăzei. Enterocitele de înveliş vilozitar urmat de epiteliul glandular al mucoasei in​testinale sunt de tip unistratificat. Aceste celule sunt active pe parcursul a 3-5 /ile urmând descuamarea lor şi simultan renovarea cu noi celule ma​ture. Enterocitele descuamate sunt supuse transformărilor în ciclul digestiei şi absorbţiei.
Jejunul asigură absorbţia componentelor nutritive în cea 85-90% din cazuri. Este bine cunoscut că digestia şi absorbţia sunt realizate prepon​derent de porţiunea proximală a jejunului. Schematic asimilarea nutnenţilor pe parcursul intestinelor poate fi prezentată în felul următor: mai întâi în jejunul proximal se absorb hidraţii de carbon şi acidul folie, ulterior şi pro​teinele, apoi în porţiunea distală jejunală se absorb vitaminele şi lipidele. I leonul poate asigura funcţional absorbţia constituenţilor nutritivi în cazuri de activitate ineficientă a jejunului, sau la înlăturarea chirurgicală a acestuia.
Organismul fătului şi celui nou-născut este steril, lipsit de microor​ganisme. Contaminarea microbiană a tegumentelor, căilor respiratorii su​perioare, cavităţii bucale, tubului digestiv şi căilor urogenitale ale copilului are loc în procesul naşterii (travaliului) şi ulterior în primele 1-5-7 zile cu microorganisme prezente şi parvenite de la mamă. din alimente, de la alte persoane şi din mediul ambiant.
Microflora achiziţionată în primele zile şi stabilirea ei la etapa precoce în organismul copilului sugar evident influenţează statusul morfologic şi fiziologic al tractului digestiv, componenţa primară a microflorei intestinale. Multe din caracterele organismului matur în realitate sunt determinate de starea şi activitatea microbiocenozelor stabilite în organismul copilului sugar.
Organismul uman şi mediul ambiant prezintă un sistem ecologic în care un rol important revine microorganismelor- simbionţii organismului uman. Macroorganismul şi autoflora sa în condiţii normale se află în stare de echi​libru dinamic, care s-a creat şi stabilit în decursul evoluţiei.
Componenţa autoflorei stabilite la copilul sugar este relativ constantă pe parcursul vieţii. în pofida influenţei diferitor factori de acţiune temporară asupra microflorei organismului uman, nu se vor produce devieri semnifica​tive în biocenoze.
Modificările, disproporţiile, dereglările cantitative şi calitative ale mic​roflorei normale din organismul uman, constatate mai frecvent în ultimii ani. apar sub influenţa de durată a diferitor factori, în primul rând în urma infecţiilor şi utilizării un timp îndelungat a antibioticelor şi chimiopreparatelor.
Disproporţiile cantitative în coraportul biocenozei intestinale a formelor microbiene nu pot fi considerate ca stare morbidă. Acestea sunt doar un avertisment alarmant de o posibilă aparenţă a stărilor patologice.
Manifestarea maladiilor în patogenia cărora un rol evident îi revine dismicrobismului, în mare măsură este condiţionată de diminuarea rezis​tenţei macroorganismului faţă de infectul (microorganismul) agresiv, con​diţionat patogen. Compromiterea rezistenţei organismului uman se reflectă în schimbarea evidentă a peisajului microbian al tuturor compartimentelor populate de microfloră normală.
Microflora sistemului digestiv, în special flora intestinală, are un rol important în evaluarea şi exercitarea funcţiei fiziologice a organismului uman.
Colonizarea intestinală microbiană se cere a fi deosebită de invazia bacteriană, urmată de grave afecţiuni acute inflamatorii supurative locale sau generalizate cu consecinţe morfofuncţionale nefavorabile pentru orga​nism.
Tradiţional, colonizarea microbiană a organismului copilului sugar are loc succesiv în primele 1-3 zile de viaţă: cavitatea bucală, stomac, duoden, intestin jejunal - ileal şi colon, în următoarele 3-4 zile flora iniţială se trans​formă în floră caracteristică, dominantă. Contaminarea şi colonizarea mi​crobiană a tubului digestiv se produce treptat în decursul a 3-4 săptămâni de la naştere. Ulterior microfloră bine constituită nu suferă schimbări con​siderabile până la vârsta de l an. Microflora intestinală la nou-născuţi şi la copii în vârstă de 1-7 ani diferă calitativ şi cantitativ. Ea suferă schimbări dependente şi de tipul de alimentaţie.
La nou-născuţii alimentaţi la sân în a 7-14-a zi de la naştere în intestin se stabileşte o floră tipică, relativ monomorfă, reprezentată preponderent de lactobacterii (bifidumbacterii), ca floră fermentativă favorizează colo​nizarea intestinelor prin influenţa factorilor bifidogeni şi ai lactozei din laptele mamei, care contribuie la crearea unui mediu biochimic benefic pentru bifidumbacteriile anaerobe gram-pozitive.

Scaunele sugarilor alimentaţi natural au un miros specific acid puternic, consistenţă moale, culoare galbenă-strălucitoare, reacţie evident acidă, cu pH 4-6, frecvenţa scaunelor de 2-3 ori pe zi.
în scaunele sugarilor sănătoşi alimentaţi artificial se constituie o floră intestinală polimorfa de tip fermentativ şi putrefacţie evident bogată în di​verse specii de bacterii: Bacteroides. Staphylococcus, Clostridium, Entero-coccus, Proteus, Klebsiella, Candida etc. Scaunele copiilor cu alimentaţie artificială diferă de cele ale copiilor cu alimentaţie naturală prin virajul de culoare de la nuanţa albă-gălbuie până la cenuşie, au deseori consistenţă dură. reacţie aproape neutră sau alcalină (pH > 6-7), şi frecvenţa 1-2 pe zi.
De menţionat că cantitatea de bifidobacterii în l g de fecalii la copiii alimentaţi natural este de 109-10". pe când la cei alimentaţi artificial acest indice este de 106-108 în l g de fecalii (tab. 1).
Semnificative sunt datele despre colonizarea intestinului cu bifîdum-bacterii la copii cu diferite tipuri de alimentaţie

Coraportul cantitativ al microorganismelor (100%) din grupurile I, II şi III în l g de fecale poate fi prezentat astfel: I - 95%-90%; II -10%-5%; III - O - < 1% şi coraportul anaerobilor la aerobii cu viraj - între 99: l - 95:5.
Este clar că rolul biologic şi fiziologic îi revine grupului de microorga​nisme anaerobe constituit preponderent din diferite specii de Bifidumbac-terium şi Bacteroides. Acestor microorganisme le revine şi rolul decisiv în realizarea funcţiilor biologice ale organismului uman.
Microflora normală intestinală are un rol pozitiv important în multip​lele şi diversele funcţii fiziologice ale organismului uman:
a) funcţia de imunostimulare şi maturizare a sistemului imun, de sinteză
a Ig As la nivel de mucoasă cu rol de protecţie antimicrobiană;
b) funcţia de stimulare şi sinteză a factorilor şi de realizare a mecanis​
melor de rezistenţă nespecifică a organismului (fagocitoza, lizozi-
mul, complementul, properdina, factorii sanguini bactericizi etc.);
c) funcţia metabolitică: 1) proteinsintetică (enzimatică); 2) vitamin-
sintetizantă (B,-B6, K, E etc.); 3) antianemică - vitamina B12;
4) antirahitică; 5) antitoxică; 6) antialergică; 7) metabolismul coles​
terolului, pigmenţilor şi acizilor biliari;
d) funcţia în digestie: l) fermentativa.de finisare a degradării substra-
telor nutritive; 2) de reglare a absorbţiei substanţelor minerale şi
substanţelor biologic active;
e) morfocinetică motorică: reglează motorica sistemului digestiv;
f) funcţia de protecţie: 1) antagonism specific şi nespecific faţă de
flora patogenă; 2) micşorează permeabilitatea mucoasei intestinale
pentru macromolecule;

g) contribuie la circulaţia ficat <-> intestin a substanţelor biologic ac​
tive, inclusiv a pigmenţilor şi acizilor biliari.
Componenţa cantitativă şi calitativă a diverselor specii de bacterii din microflora normală se supune mecanismelor de autoreglare prin prezenţa de substrat nutritiv, relaţii în biocenoză de sinergism şi antagonism, motilitatea intestinală. pH-ul excreţiilor digestive (acid-alcalin), de asemenea indirect influenţează sezonul anului, vârsta, tipul de alimentaţie, stresul emoţional etc.
Dismicrobism este o noţiune pur microbiologică.
Dismicrobismul intestinal prezintă o dereglare a echilibrului dinamic în calitatea şi cantitatea autoflorei normale intestinale cu consecinţe patolo​gice.
Dismicrobismul intestinal se consideră o stare nefavorabilă pe fundalul căreia se pot iniţia şi evalua diverse procese patologice locale şi generalizate. Manifestările clinice ale proceselor morfofuncţionale patologice vor depinde de gradul afecţiunilor ce rezultă din predominarea modificărilor funcţiei florei
normale (metabolică, imunotropă, de protecţie, digestivă etc.) precum şi de maladiile evaluate pe acest fundal! Manifestarea clinică va fi condiţionată nu numai de gradul de dereglare a biocenozei intestinale, dar şi de particula​rităţile individuale ale homeostazei imunologice şi metabolice a organismului uman. de prezenţa la bacteriile dominante a factorilor de patogenitate şi de maturitatea motorică şi secretorie a sistemului digestiv, precum şi de starea sistemului nervos central.
Cauzele de declanşare şi evaluare a dismicrobismului intestinal sunt diverse.
Maladiile infecţioase bacteriene şi virale trenante cu afectarea tubului
digestiv.
Utilizarea antibioticelor şi chimiopreparatelor, deseori neraţional şi
de lungă durată, la pacienţi cu patologii infecţioase extraintestinale
şi infecţii intestinale acute etc.
Bolile digestive neinfecţioase.
Persoane cu imunitate compromisă şi imunodeficienţe.
Utilizarea preparatelor hormonale (coarticosteroizi) şi imunodepre-
sante. -   Alimentaţia artificială a copiilor sugari, alimentaţia incorectă şi sub-
alimentatia.
Constipaţii (colite spastice) etc.
Radioterapia.
DIAGNOSTIC
Diagnosticul pozitiv al dismicrobismului intestinal se bazează pe:
· date anamnestice;

· tabloul clinic şi evoluţia bolii;

· date bacteriologice.

Diagnosticul de laborator al dismicrobismului intestinal Investigaţiile bacteriologice au un rol decisiv în confirmarea diagno​sticului şi aprecierea fazei de evoluare a dismicrobismului intestinal. Selecţia cazurilor pentru investigaţii bacteriologice se va face în baza indicaţiilor stricte reieşind din cauzele care duc la dismicrobism.
Medicul va consulta foarte atent datele anamnestice, clinice, paraclinice

şi de examinare macroscopică a materiilor fecale celor suspectaţi de dismicrobism, deoarece investigaţia de laborator este voluminoasă şi destul de costisitoare, cu utilizarea numeroaselor tipuri şi cantităţi mari de medii de cultură, biopreparate. reactive etc.
Materialul de examinat Ia dismicrobismul intestinal, de regulă, sunt materiile fecale în cantitate de 1-3 grame, recoltate dintr-un vas curat, lipsit de dezinfectant! (oală de noapte după dezinfecţie bine spălată cu apă fierbinte). Ţinând cont de acţiunea stimulativă a unor specii şi de acţiunea bacteriocinelor (colicinelor). fecalele sunt rapid transportate şi supuse investigaţiei imediat după înregistrare (până la 30 min - l oră de la recol​tare), în cazul în care transportarea probei se reţine, e necesar de asigurat păstrarea probelor recoltate la temperaturi joase (-1°C, -10° C).
Din proba prezentată în laborator investigaţiei se supune l g (ml) din fecalele native sau omogenizate 1:1,1:5,1:10. Urmează pregătirea a 4 frotiuri: unul nativ şi trei colorate prin metoda Gram; sol. Lugol; Sudan III.
Din prelevatul scaunelor se cântăreşte exact l g (ml) de fecale, care se supune omogenizării cu apă distilată sterilă (ph - 7,0) sau cu soluţie salină (0,85%sol. NaCl) sterilă în proporţie de 1:10 (l gr + 9 ml), ulterior se obţin diluţiile succesive 1:100 (IO2), 1:1000 (IO3),10-4,10-5, 1Q-6, IO-7, IO-8, în tuburi cu 9 ml de aceiaşi diluanţi sterili şi l ml din proba de diluţie precedentă.
Din prelevatul nativ sau cel omogenizat (1:1, 1:5, 1:10) se efectuează coprocultura în modul stabilit, pentru a evidenţia speciile de bacterii tradi​ţional patogene - agenţi cauzali ai infecţiilor intestinale acute (Shigella. E.coli patogene, Salmonella).
Ulterior investigaţia dismicrobismului include: aprecierea tipurilor şi cuantumul de colonii crescute (CFC - celule vii formatoare de colonii) şi în​registrarea lor; izolarea culturilor pure din colonii şi identificarea speciilor şi antibioticorezistenţei în modul stabilit.
Bifidumbacteriile strict anaerobe manifestă creşterea tipică în mediul bifidum şi mediul Blaurok. lactobacteriile vor creşte cu turbiditatea omoge​nă a mediului Blikfeldt sau a mediului lactobacagar. Prezenţa bifidumbacteri-ilor şi a lactobacteriilor va fi confirmată doar prin microscopia frotiurilor colorate Gram din diluţiile respective însămânţate cu manifestare vizualizată de creştere.
Rezultatul definitiv al investigaţiei de laborator va fi eliberat în baza examenului scaunelor macroscopic şi microscopic, investigaţiei coprocul-turii tradiţionale şi investigaţiei direcţionale la dismicrobismul intestinal.

In aprecierea dismicrobismului intestinal medicul clinician va ţine cont de manifestările clinice, de rezultatele investigaţiilor bacteriologice ale scaunelor şi datele paraclinice.
Investigaţiile la dismicrobism prevăd evidenţierea următorilor indici obligatorii, ce furnizează date foarte informative pentru citirea şi interpretarea rezultatului de examinare în l g fecale:
a) cantitatea de bifidumbacterii;
b) cantitatea de lactobacterii facultativ anaerobe;
c) cantitatea de E.coli tipice lactozopozitive;
d) cantitatea procentuală de E.coli lactozonegative:
e) cantitatea procentuală de E.coli cu activitate hemolitică;
f) cantitatea de enterococi;
g) cantitatea de Staphylococcus aureus şi S. epidermidis totală, inclusiv
şi cantitatea procentuală a coloniilor de stafilococi cu activitate
hemolitică;
h) prezenţa şi cantitatea de tulpini reprezentanţi ai speciilor de micro​organisme condiţionat patogene din genurile: Proteus. Klebsiella, Enterobacter, Citrobacter, Pseudomonas, Bacillus. Candida etc. (la necesitate şi posibilitate metodică se vor aprecia - Aeromonas, Plesiomonas. Vibrio, Campylobacter etc.).
Examenul de laborator va fi efectuat reieşind din presupunerea de o posibilă prezenţă cantitativă-valorică a microorganismelor într-un gram de fecale. Din diluţiile 10-1-10-10se vor efectua însămânţările pe un set de medii respective. Pentru evidenţierea Bifidumbacteriilor de inclus câte l ml din diluţiile 10-6 IO-7, 10-8, 1Q-9, IO-10 în 5 tuburi (sau în 3 tuburi l ml din dilu​ţiile 10. cu câte 13 ml de mediu bifidum sau mediul Blaurok. E necesar a păstra culturile în termostat la t° 37° C pe parcursul a 1-3-5 zile. Citirea probelor se va efectua zilnic. Creşterea bacteriană va manifesta pre​zenţa de turbiditate concentrată şi clar conturată în centrul şi spre fundul tubului sau sub aspect de stalactite ramificate, fulgi granulari. Un rezultat pozitiv de prezenţă a Bifidumbacteriilor se va considera doar numai după pregătirea, coloraţia şi microscopia frotiurilor colorate Gram din mediul Blaurok însămânţat, din diluţia probei respective şi depistarea de bastonaşe tipic ramificate (bifurcate) sau variantele acestor bacterii gram-pozitive. Bifi-dumbacteriile sunt gram-pozitive, de regulă, polimorfe, sub formă de basto​naşe la ambele extremităţi sau la una bifurcate, ramificate, sau uşor subter-minal tumefiate, pot avea şi formă inelară, rareori filamentară.
Pentru E. coli se va determina numărul total de colonii lactozopozitive şi lactozonegative, numărul şi coraportul procentual al E.coli lactozonegative (defective) la cuantumul total de E.coli. Din mediul geloză-sânge se va determina coraportul procentual al E.coli hemolitice la cuantumul total al coloniilor de E.coli.
Lactobacteriile vor fi evidenţiate prin însămânţări a l ml din diluţiile 10-1-10-8 ale probei examinate în mediul Blikfeldt sau lactobacagar.
Determinarea speciilor de enterobacterii condiţionat patogene (Kleb-siella, Citrobacter etc.) se va efectua prin însămânţarea a  0,l ml din diluţiile 10-1-10-5 pe mediile Endo, sau şi Ploskirev, saugeloză înclinată - Şuchevici (Proteus). Cantitatea de colonii suspecte se va fixa în registru, apoi va urma izolarea şi identificarea culturii pure a speciei depistate în modul stabilit.
Determinarea prezenţei de Clostridium. Enterococcus, Staphylococcus se va efectua din coloniile aparente şi suspecte de pe mediile sulfitagar. enterococagar, stafilococagar sau geloză-salină cu gălbenuş de ou şi geloză-sânge însămânţate în succesiune cu 0.1 ml din diluţiile 10-1-10 -7, în mod obligatoriu se va aprecia şi înregistra cantitatea de colonii suspecte, se vor izola culturi pure. identificându-le prin metode tradiţionale.
Candida şi alte specii de microorganisme levuriforme vor fi identificate prin însământările a 0.l ml din diluţiile 10-1-10-3 pe mediul Sabouraud sau candiselect, determinând apartenenţa lor de gen.
Pentru Staphylococcus se stabileşte cantitatea de CFC în l ml de fecale şi coraportul coloniilor cu zona hemolitică faţă de cantitatea totală de colonii de coci crescute din diluţia respectivă.
Citirea si interpretarea rezultatelor investigaţiilor de laborator Studiul macroscopic. microscopic, bacteriologic, parazitologic şi biochimic în ansamblu al probelor de fecale ne oferă posibilităţi de a evi​denţia prezenţa procesului inflamator infecţios, nivelul poluării microbiene şi afectării intestinelor (colon, colon-ileon, colon + ileon + jejun) şi de a aprecia gradul de dezvoltare (faza) a dismicrobismului intestinal.
Examenul macroscopic al scaunelor în dismicrobismul intestinal prezintă următoarele: aspect lichid, miros acid sau de putrefacţie, culoare albicioasă sau galbenă-cenuşie. elemente patologice, volumul şi greutatea lor, ceea ce reprezintă teste de orientare diagnostică.
Creşterea volumului şi a greutăţii scaunelor orientează medicul spre excluderea enteropatiei. Scaunele semiconsistente, moi, lichide, spumoase indică predominarea proceselor de fermentare bacteriană colonică; scaunele de consistentă macrogranulară dură indică constipaţie spastică; scaunele lichide nedigerate sunt apreciate în starea de tranzit accelerat; scaunele lichide cu miros putrid relevă predominarea florei aerobe de putrefacţie; scaunele păstoase, gazoase evocă steatoreea în insuficienţa pancreatică; prezenţa de false membrane (glerele), mucus indică exicitarea şi afectarea colonului; prezenţa de sânge, filamente sanguine şi fâşii mucopurulente atestă procesul inflamator cu modificări morfopatologice grave ale mucoasei intestinale sub acţiunea microorganismelor agresiv invazive. De menţionat că în scaune pot apărea asemenea elemente ca filamente sanguine, plasmatice. globule mucopurulente la copii cu conflicte de intoleranţă alimentară la proteinele laptelui de vacă în urma declanşării unui proces alergoinflamator şi nu de origine infecţioasă bacteriană, fapt care trebuie să fie luat în considerare la interpretarea aspectului macroscopic al scaunului la copilul sugar.
Astfel, examenul macroscopic al scaunelor cu evidenţierea aspectului semiconsistent, lichid, spumos, apos. cu resturi alimentare nedigerate, prezenţa filamentelor de mucus, puroi, sânge relevă tranzit accelerat intes​tinal şi orientează medicul la prezenţa unui proces infecţios inflamator în intestinul subţire şi colon, ce poate apărea în fazele a II-III-a ale dis-microbismului intestinal. E necesar de ţinut cont şi de virajul acid al scaunelor normale spre pH neutru sau slab alcalin.
în baza examenului microscopic al scaunelor patologice se apreciază ni​velul de afectare a intestinului şi caracterul proceselor morfofiziopatologice.
Examenul microscopic prevede iniţial omogenizarea probelor în apă distilată sterilă sau în soluţie salină 1:1(1:5, l: 10) a prelevatului de fecale şi prepararea a 4 frotiuri din omogenizat:
a) frotiu nativ - pentru prezenţa de protozoare, inclusiv a ouălor de
helminţi; resturi de alimente., fibre conjunctive, fibre musculare nedisociate;
b) frotiu colorat Gram, ne va orienta la peisajul morfologic al microflo-
rei intestinale (monomorf sau polimorf), coraportul bacteriilor gram-pozitive
şi gram-negative; evidenţierea morfologiei (tipice şi atipice) a bifidumbacteri-
ilor şi structurii microorganismelor; permite evidenţierea elementelor pato​
logice indicatorilor de proces inflamator - leucocite şi hematii, filamente de
fibrină. Hematiile şi leucocitele în proba de fecale sunt markeri microscopici
veridici ai proceselor inflamatorii ale mucoasei intestinale (enterocolită).
prezenţa cristalelor Charcot-Leyden confirmă fenomene alergice intestinale.
frotiu colorat cu sol. Lugol (iod-iodurat) - la microscopie se pot
determina prezenţa şi cantitatea bacteriilor iodofile. în caz de disbioză se
observă cantităţi mari de bacterii iodofile şi globule de amidon ce atestă
afectarea bacteriană a intestinului jejunal şi un tranzit al conţinutului intes​
tinal accelerat, iar prezenţa de celuloză în cantitate mare relevă tranzitul

rapid prin colon (doar flora microbiană colonică în condiţii normale transfor mă celuloza digestibilă) şi indică scăderea semnificativă sau absenţa flore: microbiene colonice indigene.
Astfel, pentru dismicrobismul intestinal în cazul tranzitului intestinal accelerat sunt caracteristice următoarele aspecte microscopice: prezenţa res​turilor de alimente nedigerate - fibre conjunctive şi fibre musculare nediso​ciate, trigliceride. acizi graşi, săpunuri şi bilirubină netransformată în stercobilină' cantitate enorm de mare de floră iodofilă, amidon şi celuloză digestibilă. In caz de tranzit încetinit se constată absenţa în proba de fecale a celulozei digestibile, a amidonului şi florei iodofile.
Examenul bacteriologic la dismicrobismul intestinal în realitate, deşi prezintă o investigaţie foarte voluminoasă (polidirecţională. cu consum considerabil de medii, biopreparate, reactive etc.), este un studiu absolut ne​cesar pentru confirmarea diagnosticului etiopatogenic şi permite stabilirea componentelor microbiene ale scaunului, încărcătura bacteriologică şi valoarea cantitativă a speciilor bacteriene din grupurile florei indigene (rezi-dentară. permanentă, obligatorie), florei concomitente (de asociaţie) şi celei tranzitorii (ocazională, neobligatorie).
Rezultatul examenului bacteriologic este foarte informativ şi decisiv în aprecierea etiopatogeniei procesului de dismicrobism intestinal şi permite determinarea fazei clinice de evoluare a procesului patologic.
Medicul în decizia sa de a confirma la pacient diagnosticul de dismicro​bism intestinal va ţine cont de manifestările clinice, datele din ansamblul exa​menelor de laborator al scaunului (macro-, microscopic, bacteriologic), datele paraclinice. de tipul de alimentaţie a copilului. Se cere de a exclude infecţiile intestinale acute, cauzate de Shigella, Salmonella, E. coli patogenă, malfor​maţiile congenitale şi patologia morfofuncţională a sistemului digestiv; alergiile alimentare.
în dismicrobismul intestinal se constată deficitul sau/şi dispariţia florei normale colonice. care treptat va fi înlocuită cu floră netipică, având ca con​secinţă: desfrânarea biotică a microflorei, când bacteriile tranzitorii, condiţi​onat patogene acumulate în cantităţi considerabile (de > IO5) vor afecta mu​coasa intestinală declanşând un proces inflamator în care se dereglează şi funcţia valvulei ileo-cecale şi urmează penetrarea ei cu migraţia ascendentă microbiană în ileon şi jejun cu flora condiţionat patogenă colonică agresivă, în consecinţă se instalează procesul inflamator manifestat prin. motorică şi tranzit accelerat intestinal cu fenomene de malabsorbţie şi mainutrifie; hipo-vitaminoză Br B„ B6, K, E şiBir hipoproteinemie (absenţa bifidobacteriilor etc. din flora colonică responsabile de metabolismul proteinelor enzimatice - enterochinaza şi fosfataza alcalină; activitatea sistemului imun general şi local (IgAs) şi factorilor de rezistenţă naturală scăzută; dereglarea metabo​lismului bilirubinei şi acizilor biliari; manifestări de steatoree; penetrarea mucoasei intestinale afectate de bacterii agresive cu consecinţe evidente de

bacteriemie şi septicemie în lipsa focarelor supurative extraintestinale. în lipsa furnizorilor de histaminază (bifidobacterii şi E.coli), precum şi prezenţa procesului inflamator al enterocitelor, mucoasa intestinală şi organismul integral este predispus la alergizare cu aparenţa în fecale a cristalelor Charco-Leyden şi histaminemie.
Astfel, în dismicrobismul intestinal are loc un proces disbiotic apro​fundat, urmat de proces inflamator intestinal cu tulburări morfologice, secretorii, motorii, dereglări ale digestiei şi absorbţiei cu manifestări de diaree, steatoree, malabsorbţie şi malnutriţie.
Pentru medicul clinician cea mai dificilă este diferenţierea dismicro​bismului intestinal de infecţiile intestinale diareice acute, cauzate de bacterii potenţial patogene, de colitele nespecifice şi infecţiile intestinale mixte.
Se va ţine cont de forma acută a manifestărilor clinice, epidemiologia cazurilor, atent se vor interpreta rezultatele examenelor scaunelor: macro-, microscopice, bacteriologice, parazitologice, examenelor paraclinice şi imunologice. Se recomandă de studiat bacteriologic distins prelevatele re​coltate prin sondă a conţinutului jejunal, ileal şi colon.
Stabilitatea valorică de > IO8 /g a bifidumbacteriilor în intestine este de​cisivă în a constata absenţa de dismicrobism. Indicii principali în aprecierea dismicrobismului intestinal vor fi: detronarea anaerobilor (bifidumbacteriilor). desfrânarea biotică a florei concomitente (E.coli, lactobacteriile), şi creşterea accelerată ascendentă şi migraţiunea lor (Staphylococcus, Proteus, Kleb-siella. Candida etc.) din colon în porţiunile supradiacente (ileon, jejun) cu alte​rarea inflamatorie a mucoasei intestinale şi accelerarea tranzitului intestinal.
Investigaţiile de laborator bacteriologice incorecte, incompetente cu ignorarea examenului în ansamblu macroscopic şi microscopic nu permit citirea corectă de apreciere a dismicrobismului.
Astfel, pentru stadiul iniţial de dismicrobism intestinal compensat (tabelul 3) de regulă declanşat în colon principalele informaţii le vor furniza examenul macroscopic şi microscopic al prelevatelor de fecalii; examenul bacteriologic nu evidenţiază deficit clar de Bifidiumbacterii sp. şi Lactobac-terii acidofile facultativ anaerobe; indicii bacterieni din grupul florei netipice colonului, bacteriile tranzitorii condiţionat patogene practic sunt la limitele superioare ale normelor valorice.
în stadiul dismicrobismului avansat la grad subcompensat examenul bacteriologic, macro- şi microscopic al scaunelor relevă evident deficit de bifidumbacterii, creşterea ponderii de E.coli atipice şi hemolitice; sunt măriţi indicii de Staphylococcus total şi cei hemolitici. Speciile de enterobacterii condiţionat patogene (Proteus. Klebsiella etc.), Candida se depistează uşor la valori evident depăşind norma. De menţionat că în această perioadă nu​meric valorile totale ale reprezentanţilor noi apăruţi din flora aerobă tranzitorie se echivalează sau uşor predomină numărul florei anaerobe (Bifidumbacterii şi Lactobacterii).
Dismicmbismul decompensat evident denotă dispariţia catastrofală a bifidumbacteriilor şi lactobacteriilor, practic valorile de 108-109sunt deja înlocuite cu bacterii condiţionat patogene sau şi Candida şi de E. coli agresivă atipică, în această fază a dismicrobismului se recomandă efectuarea a hemoculturilor repetate (la indicaţiile clinice) şi investigaţiilor bacteriologice oro-nazofaringiene de evidenţiere a peisajului microbian migrant şi gradului de ascensiune ileo-jejunală a florei intestinale colonice atipice şi agresive.
în cazuri de dismicrobism subcompensat şi decompensat la toate cul​turile bacteriene izolate valoric cantitativ semnificative (> 105gr/ fecale), este obligatoriu de determinat antibiograma la un set larg de antibiotice.
