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Recentele evaluări, la nivel mondial, ale dinamicii climaterice au demon-
strat o creştere cu 0,65oC a temperaturii medii la suprafaţa pământului, în ul-
timii 50 de ani (Comitetul Interguvernamental pentru Schimbări Climaterice 
al ONU, 2007) şi se estimează, pentru următorii 100 de ani, o încălzire cu 
1,1 – 6,4oC. S-a demonstrat impactul important al încălzirii globale asupra 
sănătăţii publice, principalele efecte datorându-se modificărilor extreme 
de temperatură (valuri de căldură excesivă/valuri de frig), modificărilor 
pattern-ului precipitaţiilor (inundaţii, secetă excesivă), poluării aerului, 
modificării caracteristicilor epidemiologice ale bolilor infecţioase.

Riscurile asupra sănătăţii umane sunt cu atât mai mari cu cât regiunea 
afectată de schimbările climaterice este mai defavorizată din punct de 
vedere socio-economic. România se încadrează, ca infrastructură şi nivel 
socio-economic, în grupul ţărilor cu risc legat de modificările climatice.

Din punct de vedere fiziopatologic, puţinele studii realizate sugerează că 
organismul uman are rezervele necesare adaptării la modificări climaterice 
lineare. În acelaşi timp însă, fenomenele extreme (valuri de căldură sau frig 
etc.) sunt însoţite de morbiditate şi mortalitate ridicată în rândul persoanelor 
cu capacitate scăzută de adaptare: bătrâni, copii, bolnavi cronici.

Mortalitatea şi morbiditatea se datorează unor dezechilibre ale mecanis-
melor de termoreglare ce induc tulburări ale homeostaziei hidroelectrolitice 
şi acido-bazice: 

hipovolemie cu hipernatremie prin deshidratare în urma expunerii •	
la temperaturi ridicate; 
hipovolemie cu hiponatremie prin diaree, secundar infecţiilor cu •	
transmitere digestivă (atât inundaţiile, cât şi seceta limitând accesul 
la apă potabilă);
acidoză, prin hipoxie, în şocul caloric etc. •	

Toate tulburările homeostaziei hidroelectrolitice şi acido-bazice pot avea 
consecinţe negative la nivelul sistemului nervos central, cunoaşterea acestor 
fenomene fiind esenţială atât pentru diagnosticul complicaţiilor, cât, mai 
ales, pentru terapie, întrucât, intervenţiile inadecvate pentru corectarea 
acestor dezechilibre pot genera leziuni neurologice ireversibile
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Recent worldwide evaluation of climate dynamics has demonstrated a 
0,65oC increase in Earth surface mean temperature over the last 50 years 
(UN’s Intergovernmental Committee for Climate Changes, 2007) and a 
further 1.1–6.4oC increase is predicted for the next 100 years. A significant 
impact of global warming on public health has been demonstrated, mainly 
due to extreme temperature variations (floods, excessive drought), air pol-
lution, and changes in epidemiological features of infectious diseases. 

Risks for human health are greater as the region affected by climate 
changes is more impaired socio-economically. Therefore, Romania is among 
the countries with risk related to climate changes.

From the pathophysiological perspective, the few studies conducted 
show that the human body is capable to adapt to linear climate changes. 
Still, extreme phenomena (heat or cold waves) yield high morbidity and 
mortality among persons with reduced adaptation ability such as elders, 
children and those suffering from chronic diseases.

Morbidity and mortality are subsequent to impairments of the thermal 
regulation mechanisms as the latter yield disturbances of the hidroelec-
trolitic and acid-base homeostasis:

dehydration with hypovolemia and hyponatremia from exposure •	
to high temperature;
diarrhoea with hypovolemia and hyponatremia from foodborne •	
infections (both floods and drought limit accessibility to potable/
drinking water);
hypoxia with acidosis in heat shock etc.•	

Since all disturbances of the hydroelectrolytic and acid-base homeostasis 
can lead to negative consequences for the central nervous system, knowled-
ge of these phenomena is essential both for diagnosing complications and 
especially for therapy, as inadequate measures in order to correct these 
disturbances can lead to permanent neurological injuries.

Organizaţia  Mondială a Sănătăţii  (OMS) a sta-
bilit ca şi temă pentru “Ziua Mondială a Sănătăţii” 
2008: “Protejarea sănătăţii faţă de schimbările 
climaterice globale”. Dr. Margaret Chan, Director-
General al OMS, afirma: “Deoarece sănătatea 
publică este văzută ca un aspect definitoriu pentru 
pace şi securitate, aceasta trebuie să devină eta-
lonul impactului schimbărilor climaterice. Cei care 
lucrează în domeniul sănătăţii sunt primii care se 
confruntă cu efectele schimbărilor climaterice. Cele 
mai vulnerabile populaţii sunt cele care trăiesc 
în ţări unde sectorul de sănătate întâmpină deja 
dificultăţi legate de prevenirea şi controlul anumitor 
situaţii: diareea infecţioasă, malnutriţia, utilizarea 
sigură a surselor de apă sau asigurarea unui suport 
sanitar adecvat în condiţii de urgenţă”.

Emisiile gazelor de seră care determină 
modificările climaterice se întâlnesc în mod pre-

ponderent în oraşele dezvoltate, fiind produse 
majoritar în sectoarele construcţiilor, transporturilor 
şi agriculturii(1). Comitetul Interguvernamental 
al ONU pentru Schimbări Climaterice a emis o 
ipoteză, conform căreia, temperatura globală medie 
va creşte, între anii 1990 şi 2100, cu 1,1 - 6,4°C. 
Această creştere, asociată cu modificări în ciclul 
hidrologic, va avea un impact important asupra 
sănătăţii(2), mai ales asupra copiilor din comunităţile 
sărace, comunităţi care, în realitate, au contribuit 
cel mai puţin la emisiile gazelor de seră (3).

Schimbările climaterice globale sunt reprezentate 
de: modificări regionale ale climatului, valuri de 
căldură extremă, valuri de frig extrem, inundaţii, 
furtuni, uragane, secetă.(figura 1)

Valurile de căldură sunt definite prin tem-
peraturi maxime zilnice cu 5°C mai ridicate decât 
temperaturile maxime “normale”  (calculate pentru 
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intervalul 1961-1990), înregistrate timp de cel puţin 
5 zile consecutive (4). Cele mai multe decese apar în 
primele două zile de la debutul unui val de căldură 
(5), canicula fiind responsabilă de decompensarea 
unui bolnav cronic. De exemplu,  hemoconcentraţia 
secundară deshidratării reprezintă un factor de risc 
important pentru evenimente ischemice coronariene 
sau cerebrale (6).

Valurile de căldură extremă au apărut, în prin-
cipal, la nivelul oraşelor, datorită vegetaţiei sărace, 
construcţiilor masive care împiedică evaporarea şi 
schimburile curenţilor de aer (4), precum şi datorită 
efectului de depozitare a căldurii din cauza emisi-
ilor crescute de dioxid de carbon; s-a constatat 
că la nivel urban temperatura  medie este cu 5 
- 11°C mai mare decât la nivelul zonelor rurale 
înconjurătoare (7,8).

Tipul specific de precipitaţii a suferit schimbări 
zonale: astfel, regiuni aride şi semiaride au devenit 
şi mai uscate din cauza secetei, fenomen destul 
de frecvent începând cu anii 1970, în timp ce alte 
regiuni, situate la nivel de latitudini mijlocii-înalte, 
au devenit mai umede. Deşi s-a semnalizat o re-
ducere în cantitatea totală de precipitaţii, numărul 
episoadelor de precipitaţii extreme a crescut (2).

Consecinţele schimbărilor climaterice globale 
sunt reprezentate de apariţia afecţiunilor legate 
de poluarea aerului şi de adaptarea la modificările 
de temperatură,  de apariţia bolilor infecţioase 
legate de modificările epidemiologice secundare 
modificărilor mediului (temperatură, umiditate, 

contaminarea apei prin inundaţii), precum şi de 
apariţia malnutriţiei în mediile socio-economice  
precare, în care agricultura suferă consecinţele 
dezastrelor meteorologice.

Adaptarea la temperaturile ambientale crescute 
se realizează, de obicei, într-un interval de timp 
de 7 - 10 zile, prin capacitatea de termoreglare a 
organismului (9); termoreglarea eficientă menţine 
temperatura centrală a organismului între 36 şi 
38°C într-un mediu ambiental cu temperaturi foarte 
variate (10).

Mecanismele de reglare a temperaturii 
centrale  a organismului 

Radiaţia 1.	 este un fenomen care poate permite 
scăderea temperaturii organismului atunci când 
temperatura mediului extern este mai scăzută 
decât aceea a mediului intern.
Conducţia 2.	 reprezintă transferul de căldură 
de la suprafaţa pielii direct către obiectele cu 
care aceasta se află în contact (strat de aer, 
solide, apă etc.), în condiţiile în care acestea 
au temperatura mai scăzută.
Convecţia 3.	 reprezintă îndepărtarea stratului 
de aer cald din jurul corpului şi înlocuirea 
acestuia cu un strat de aer mai rece, pentru a 
permite menţinerea procesului de conducţie. 
Acest fenomen se realizează prin mişcarea 
organismului sau prin curenţi de aer.
Evaporarea4.	  (prin transpiraţie, perspiraţie) 

SCHIMBĂRILE CLIMATERICE GLOBALE

1. Modificări regionale ale climatului
2. Valuri de căldură extremă
3. Valuri de frig extrem
4. Inundaţii, Furtuni → Uragane
5. Secetă

1. Afecţiuni legate de adaptarea la modificările de temperatură

2. Afecţiuni legate de poluarea aerului

3. Boli infecţioase legate de modificarea caracterului 
epidemiologic secundar modificărilor mediului (temperatură, 
umiditate, contaminarea apei prin inundaţii)

 Figura 1
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este mecanismul principal de scădere a 
temperaturii interne. Evaporarea depinde de 
umiditatea atmosferică. O umiditate peste 
75% face acest mecanism ineficient. La o 
temperatură ambientală mai mare de 35°C, 
evaporarea rămâne singurul mecanism posibil 
al termoreglării. Evaporarea depinde de buna 
funcţionare  a glandelor sudoripare şi de hidra-
tarea adecvată a organismului. O deshidratare 
de doar 1% poate altera disiparea căldurii de la 
nivelul organismului, fiecare procent de pier-
dere ponderală, rezultată în urma deshidratării, 
ducând la o creştere a temperaturii interne cu 
0,1-0,3°C (11).

Răspunsul fiziologic în urma expunerii la tem-
peraturi ambientale ridicate este reprezentat de 
inhibarea centrului termogenezei (situat la nivelul 
hipotalamusului posterior) şi stimularea centrului 
termolizei (situat la nivelul hipotalamusului ante-
rior). 

Efectele impulsurilor simpatice şi parasimpatice 
provenite de la nivelul centrului termolizei sunt 
următoarele:

vasodilataţia periferică (cutanată) şi a.	
vasoconstricţia splanhnică, ce permit rea-
lizarea schimburilor de căldură cu mediul 
extern şi menţinerea unei temperaturi in-
terne normale;
stimularea colinergică a secreţiei glandelor b.	
sudoripare;
scăderea activităţii metabolice a organismu-c.	
lui (scade producţia internă de căldură);
inhibarea centrului motor primar de la d.	
nivelul hipotalamusului posterior pentru 
inhibarea fasciculaţiilor musculare;
adaptări comportamentale: asigurarea de e.	
lichide, căutarea unui loc cu temperatură 
mai scăzută etc. (11)

Sindroamele secundare expunerii la o 
temperatură ambientală crescută (> 35°C) 

1. Sincopa hipertermică apare, de obicei, ime-
diat după o activitate fizică susţinută, secundar 
vasodilataţiei cutanate şi deshidratării. Din punct de 
vedere clinic, se manifestă prin puls slab şi tensiune 
arterială sistolică sub 100 mmHg.

2. Crampele musculare hipertermice sunt 
contracţii musculare dureroase ale muşchilor ab-
dominali şi ai extremităţilor (cel mai intens solicitaţi) 
ce apar secundar depleţiei volemice şi electrolitice, 
care durează aproximativ 1-3 minute şi care se 
asociază cu o temperatură corporală normală sau 
uşor crescută.

3. Epuizarea hipertermică apare secun-
dar deshidratării, tulburărilor electrolitice şi 
modificărilor cardiovasculare, în urma unei activităţi 
fizice intense cu aport hidroelectrolitic inadecvat, 
efectuată într-un mediu cu temperatura ridicată, 
având ca mecanism patogenic hiperventilaţia şi 
alcaloza respiratorie. Din punct de vedere clinic, se 
caracterizează prin temperatură (măsurată intrarec-
tal)  mai mare de 37,8°C, puls accelerat, slăbiciune, 
cefalee, sete. În cazurile determinate de pierderi 
volemice apar anxietate, parestezii, fenomene de 
isterie, psihoze.

4. Şocul hipertermic reprezintă o agresiune 
celulară multisistemică (a sistemului nervos cen-
tral,  a aparatului cardiovascular, renal, hepatic 
şi a sistemului coagulării), apărută secundar unei 
creşteri extreme şi prelungite a temperaturii cen-
trale a organismului (> 40°C), cu evoluţie potenţial 
letală. Clinic, se caracterizează prin alterarea 
conştienţei, febră, absenţa transpiraţiei, piele caldă, 
uscată, tensiune arterială crescută, iniţial şi scăzută, 
ulterior. Iniţial, există alcaloză respiratorie prin 
hiperventilaţie, iar în final se instalează acidoza 
metabolică. 25% dintre pacienţi prezintă simptome 
prodromale: ameţeli, slăbiciune, greaţă, confuzie, 
tulburări comportamentale.

Apariţia şocului hipertermic este determinată 
de depăşirea capacităţii de adaptare (de termoliză) 
a organismului la agentul agresor (creşterea tem-
peraturii ambientale) (12).

Factori favorizanţi pentru apariţia şocului 
hipertermic (13)

1. Vârstele extreme - reprezentate de nou- născuţi 
(prezintă o imaturitate a sistemului nervos cen-
tral) şi vârstnici (prezintă, de obicei, fenomene de 
ateroscleroză, cu afectarea osmoreceptorilor corti-
cali şi modificarea ulterioară a comportamentului 
de aport hidric)

2. Obezitatea - ţesutul adipos este caracterizat 
prin vascularizaţie săracă (debit sanguin periferic 
scăzut) şi conţinut scăzut de apă, ceea ce duce la 
o conducţie ineficientă, de aproximativ 1/3 faţă de 
aceea care se realizează la nivelul altor tipuri de 
ţesuturi. 

3. Deshidratarea – care apare prin aport hidric 
inadecvat, diaree, BPOC acutizat, infecţii severe, 
duce la scăderea volumului sanguin periferic şi a 
evaporării.

4. Bolile cardiovasculare - în cazul acestora este 
necesară creşterea debitului cardiac, prin tahicar-
die, pentru adaptarea la vasodilataţia periferică. La 
pacienţii cu aritmii, ischemie, insuficienţă cardiacă 
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acest mecanism adaptativ nu poate funcţiona fără 
apariţia complicaţiilor.

5. Alcoolul - prin inhibiţia sistemului nervos 
central, cu inhibarea consecutivă a eliberării de 
hormon antidiuretic şi deshidratare.

6. Medicamentele - de tip diuretice, care produc 
deshidratare şi scăderea debitului cardiac, sau de tip 
beta-blocante adrenergice, care scad debitul sanguin 
periferic şi capacitatea de transpiraţie.

7. Efortul fizic - prin contracţiile musculare, 
creşte producţia internă de căldură. În timpul unui 
efort fizic intens temperatura internă poate creşte 
până la 42°C.

8. Drogurile - tip Heroină, Cocaină, Amfet-
amine - afectează funcţia endorfinelor endogene 
şi a ACTH, implicate în termoreglare şi cresc ac-
tivitatea musculară, deci, cresc producţia internă 
de căldură.

9. Afecţiunile cutanate - de tip sclerodermie, 
eczemă, psoriazis, arsuri - afectează funcţia glan-
delor sudoripare, cu scăderea perspiraţiei. Eritemul 
solar duce la obstrucţia ductelor glandelor sudori-
pare prin resturi keratozice, cu scăderea consecutivă 
a perspiraţiei.

Agresiunea celulară multisistemică ce 
caracterizează şocul hipertermic poate duce la 
moarte celulară prin ischemie şi necroză sau prin 
apoptoză celulară.  

În cazul hipertermiei, ischemia şi necrozele 
celulare sunt cauzate de:

hipovolemia secundară deshidratării şi a.	
vasodilataţiei periferice;
vasoconstricţia splanhnică (în şocul hiper-b.	
termic se poate pierde până la 80% din 
debitul central);
stimularea hipovolemică a sistemului renină c.	
– angiotensină – aldosteron (angiotensina 
accentuează vasoconstricţia splanhnică);
hipercoagulabilitate, datorită activării directe d.	
a trombocitelor (secundar activării cascadei 
inflamaţiei sau hemoconcentraţiei).

Ischemia şi necroza celulară sunt responsabile, la 
rândul lor, de creşterea permeabilităţii intestinale şi 
de translocarea endotoxinelor bacteriene care ajung 
în circulaţia portală. La nivel hepatic, secundar 
ischemiei celulare, scade funcţia sistemului reticulo-
endotelial şi inactivarea endotoxinelor respective, 
cu apariţia endotoxinemiei circulatorii şi activarea 
cascadei inflamaţiei. 

Funcţia renală este şi ea afectată în contextul 
ischemiei şi necrozelor celulare, cu apariţia 
insuficienţei renale acute şi a tulburărilor hidro-

electrolitice şi acido-bazice.
Alte consecinţe ale ischemiei celulare sunt: 

tulburările de ritm şi de conducere, acidoza 
metabolică, tulburările neurologice (convulsii, afect-
area stării de conştienţă) şi rabdomioliza.

Secundar endotoxinemiei, rabdomiolizei şi 
necrozelor celulare se activează cascada inflamaţiei, 
în evoluţia şocului hipertermic apărând, astfel, 
elemente comune cu şocul septic. Eliberarea de 
mediatori ai inflamaţiei (NO, TNFα, IL1) agravează 
şocul prin accentuarea vasodilataţiei periferice. 
Mediatorii inflamaţiei activează trombocitele. Hi-
percoagulabilitatea (agravată de hemoconcentraţie) 
este responsabilă de apariţia trombozelor în difer-
ite teritorii vasculare. Astfel, secundar inflamaţiei 
şi hipercoagulabilităţii sistemice, poate apărea 
o coagulopatie de consum, caracterizată prin 
hiperfibrinoliză şi hemoragii   (hemoragii diges-
tive, hemoptizii, purpură), în cadrul sindromului 
de coagulare intravasculară diseminată.

În mod fiziologic, secundar expunerii la tem-
peraturi ridicate, activitatea mitocondrială scade 
cu scopul de a reduce producţia internă de căldură 
(depleţie energetică). În urma acestei depleţii ener-
getice, se observă însă afectarea sintezelor proteice 
(scăderea sintezei şi sinteza de proteine cu defecte 
conformaţionale), creşterea producţiei de specii 
reactive de oxigen (stres oxidativ) şi creşterea 
riscului inducerii apoptozei (hiperpermeabilizarea 
membranei mitocondriale, cu eliberare de factori 
mitocondriali proapoptotici).

Expunerea la temperaturi ambientale crescute 
stimulează sinteza celulară de proteine de stres 
caloric – HSP (heat shock proteins). Acestea 
sunt chaperonine cu rol în adaptarea celulelor la 
stres(14). 

Rolul benefic al HSP este exercitat pe multiple 
planuri:

HSP contribuie la sinteza de structuri proteice normal •	
conformate (asigură respectarea structurii tridimen-
sionale) şi previn agregarea proteinelor celulare; pen-
tru ca proteinele celulare să-şi exercite funcţia, acestea 
trebuie să-şi menţină structura tridimensională 
(altera-rea acesteia determină agregarea proteinelor, 
disfuncţii celulare şi moarte celulară);
HSP pot interveni în adaptarea la stres prin scăderea •	
producţiei de mediatori ai inflamaţiei, scăderea 
formării speciilor reactive de oxigen şi prin preve-
nirea apoptozei;
HSP, eliberate în spaţiul extracelular, pot preveni •	
agregarea trombocitară (15). 
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Şocul hipertermic ireversibil este caracterizat 
prin alterarea sintezei HSP, cu afectarea stabilităţii 
proteice şi stres oxidativ, urmate de afectarea struc-
turilor celulare, a sistemelor enzimatice celulare şi 
apoptoză celulară (15).    

Investigaţiile de laborator şi cele para-
clinice sunt utile pentru a evidenţia implicarea 
pluriorganică şi evaluarea prognosticului în cadrul 
şocului hipertermic:

Hemograma evidenţiază hemoconcentraţie, •	
cu hematocrit crescut şi leucocitoză (martor 
al activării inflamaţiei);
Transaminazele sunt întotdeauna crescute •	
(datorită citolizei hepatice); dacă valoarea 
transaminazelor este normală, diagnosticul de 
şoc hipertermic trebuie reconsiderat; 
Timpul de protrombină, aPTT, antitrombina •	
III, fibrinogenul seric, produşii de degradare 
a fibrinei, D-dimerii, numărul de trombocite 
reprezintă teste utile pentru diagnosticarea 
unui posibil sindrom de coagulare diseminată 
intravasculară;
Ionograma (hipo/hiper-natremie, hiper-•	
potasemie secundară acidozei, rabdomiolizei 
sau insuficienţei renale); determinarea presiu-
nilor parţiale ale gazelor sanguine, evaluarea 
status-ului acido-bazic (raportul lactat/piru-
vat), măsurarea creatininei şi ureei plasmatice 
sunt necesare pentru evaluarea dezechilibrelor 
hidro-electrolitice, detresei respiratorii sau 
insuficienţei renale; 
Hipoglicemia poate fi determinată de utilizarea •	
crescută a glucozei şi de inhibiţia gluconeo-
genezei hepatice; 
Creatinfosfokinaza (CK-MB) poate avea nive-•	
luri plasmatice crescute, în cazul producerii 
rabdomiolizei; 
Proteinuria, hematuria, mioglobinuria •	
evidenţiază insuficienţa renală acută sau rab-
domioliza;
Radiografia pulmonară este utilă în detresa •	
respiratorie; 
Computer-tomografia cerebrală este utilă •	
pentru diagnosticul diferenţial, la pacienţii 
cu simptomatologie care sugerează afectarea 
sistemului nervos central.

În final, considerăm utilă sublinierea faptului 
că modificările concentraţiei electroliţilor sanguini 
(sodiu, potasiu) pot determina apariţia de tulburări 
neurologice. 

În cadrul şocului hipertermic, variaţiile ionului 
de sodiu sunt, cel mai frecvent, de tip hipona-

tremie (concentraţia Na seric sub 135 mEq/l), dar 
simptomatologia apare la o scădere a natremiei sub 
125 mEq/l. Tulburările neurologice apar secundar 
edemului celulelor neuronale prin transferul apei 
extracelulare la nivel intracelular (datorită forţelor 
Frank-Starling) şi sunt reprezentate de greaţă, 
iritabilitate, astenie, crampe musculare, convulsii, 
halucinaţii sau comă. 

Cea mai severă complicaţie a hiponatremiei 
este edemul cerebral cu hernierea transtentorială 
a structurilor cerebrale şi compresia trunchiului 
cerebral, ducând în final la stop respirator şi deces. 
În urma terapiei intempestive pentru corectarea 
hiponatremiei, la pacienţii cu şoc hipertermic şi 
hipoxie apare riscul dezvoltării sindromului de 
demielinizare osmotică (demielinizarea structurilor 
cerebrale, mai ales pontine), manifestat prin tetra-
plegie flască, dizartrie, disfagie (16).

Variaţiile concentraţiei sanguine a ionului de po-
tasiu în cadrul şocului hipertermic sunt de tip hip-
erpotasemie (concentraţia K+ seric peste 5,5 mEq/l) 
cauzată de acidoză, rabdomioliză şi insuficienţa 
renală. Creşterea concentraţiei potasiului extrace-
lular determină depolarizarea membranară, cu 
deschiderea canalelor de sodiu-voltaj dependente. 
Datorită prezenţei extracelulare a unei concentraţii 
crescute de potasiu, deschiderea canalelor de 
sodiu nu va induce generarea unui potenţial de 
acţiune. În timp, apare inactivarea acestor canale 
şi creşterea pragului de generare a potenţialului de 
acţiune. Simptomatologia este de tip neuromuscular 
(slăbiciune musculară, paralizie flască) şi cardiac 
(aritmii nodale şi ventriculare, fibrilaţie ventriculară 
până la asistolie, alungirea intervalului QT şi unde 
T înalte, simetrice pe ECG).

În concluzie, deşi capacitatea de adaptare a 
organismului uman la modificările ambientale este 
crescută, prezenţa unor factori favorizanţi poate de-
termina apariţia unui sindrom hipertermic, cu tablou 
clinic şi paraclinic nespecific, ridicând numeroase 
probleme de diagnostic diferenţial. Datorită evoluţiei 
potenţial severe (letală), este importantă identificarea 
acestui tip de agent etiologic ce se asociază frecvent 
cu alte afecţiuni (infecţii, deshidratare) care cresc 
riscul de progresie spre o stare de şoc.
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