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1. DERMATITELE ALERGICE

Dermatitele alergice (alergodermiile) sunt un grup de dermatoze
predispozitionale care se manifestd printr-o reactivitate tisulara alterata,
in urma contactului organismului cu diferite antigene.

Ne intereseaza aceastd patologie fiindcd pe plan global numarul
alergiilor e 1n crestere continud: se estimeaza ca in ultimii 20 de ani
numarul alergiilor s-a triplat (cea mai mare crestere inregistrandu-se in
tarile civilizate: SUA, Regatul Unit al Marii Britanii sau cele din Uniunea
Europeana) si ca circa 30-40% din populatia globului si 50% din copii
sufera in prezent de o forma oarecare de alergie.

S-au sugerat mai multe explicatii pentru acest fenomen, intre care:

- ipoteza igienei excesive (care scade dramatic antrenamentul sistemului
imun in a recunoaste si a gestiona contactul cu diferiti antigeni
microbieni),

- cresterea numadrului de vaccindri si, consecutiv, a substantelor cu
potential alergizant introduse in organism Inca din prima zi de viata, si

- introducerea pe scard larga a unor proteine toxice, cum ar fi cele din
organismele modificate genetic sau din diferiti prezervativi alimentari.

Vom studia, dintre bolile cu substrat alergic, urticaria, eczema,
neurodermita si prurigourile.



a. URTICARIA

Denumirea acestui grup de boli deriva de la numele latin al urzicii
(Urtica dioica- FIG. 1), o plantd comuna care, In urma contactului cu
pielea, produce o senzatie puternica de usturime/intepaturd/prurit si
papule edematoase identice cu cele din urticarie.

FIG. 1. Urtica dioica. (Nu-i asa cd nu v-ati fi inchipuit ca florile de urzica pot fi asa de
deosebite? — Fotografia am facut-o la Paltinig)

Urticariile, produse prin mecanisme alergice sau non-alergice, se
manifestd printr-o eruptie intens pruriginoasd, monomorfa, tranzitorie $i
migratorie. Papulele pot avea diferite localizari si pot conflua in placi cu
forme si dimensiuni variabile (FIG. 2).
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FIG. 2. Papule urticariene

Simptomatologia cutanatd se poate asocia cu manifestdri din sfere
multiple:

- Digestive (greata, varsaturi)

- Locomotorii (artralgii)

- Cardiovasculare (tulburari de ritm cardiac, hipotensiune, lipotimii,
vertij)

- Oculare (lacrimare)

- Respiratorii (obstructie respiratorie, bronhospasm, angioedem)

Dupd evolutie, urticariile sunt acute (sub 6 saptamani) sau cronice
(peste 6 saptamani).
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i) URTICARIA ACUTA

Apare in special in infectiile virale, postalimentar, postmedicamentos
sau in Intepaturile de insecte.

Clinic, apare initial o senzatie de prurit, urmata de dezvoltarea unor
papule edematoase care pot creste progresiv si pot conflua in placarde
sau in contururi policiclice sau geografice (urticaria figurata — FIG. 3, 4).

FIG. 3. Urticarie figuratd. Remarcati central cum edemul marcat duce la albirea
leziunilor, in schimb in periferie predomina vasodilatatia, deci eritemul

FIG. 4. Urticarie figuratd. Oare aspectul leziunilor ne poate da relatii despre faza
evolutiva in care se afld aceastd boala? Dar cel al leziunilor din imaginea anterioara?
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Leziunile sunt asimetrice si au o culoare de la roz pal la roz intens
sau alb.

Cunoscand mecanismul de formare al acestor leziuni, ne putem
explica diferentele de culoare (care traduc diferentele de intensitate a
simptomelor clinice): papulele sunt edematoase pentru ca includ in
interiorul lor o cantitate sporita de lichid (edem) interstitial, care le creste
volumul.

Acest lichid provine din vasele sangvine care reactioneazd la
alergeni prin dilatare. Peste o anumita limitd, vasodilatatia antreneaza
marirea spatiilor dintre celulele endoteliului capilar pana la o dimensiune
care depaseste diametrul unei molecule de apa. Din acest moment,
moleculele de apa, care circuld in interiorul vasului intr-un regim de
presiune crescutd, sunt impinse 1n interstitii, unde presiunea e joasa, pana
cand presiunile se egalizeaza.

Pentru un observator extern, aceste fenomene apar sub forma
eritemului, consecinta vasodilatatiei, si ulterior a papulelor, consecinta
edemului interstitial.

In momentul in care presiunile s-au egalizat sau presiunea
interstitiald a devenit chiar usor superioard celel intravasculare, vasele de
sange se colabeaza si circulatia sangvina este suspendata.

Clinic, acest aspect se traduce prin virarea culorii papulei de la roz
mai intens spre roz pal si in cele din urma alb.

Deci culoarea alba a papulei traduce apogeul fenomenelor declansate
de reactia imunologica (aceasta putand fi alergicd sau non-alergica) si se
insoteste si de cea mai intensa reliefare a suprafetei cutanate (adica a

papulei).

Ca atare, putem deduce ca in FIG. 3 fenomenele sunt in plind
desfasurare sau, in cel mai bun caz, au ajuns la apogeu, pe cind in FIG. 4
prezenta exclusiva a eritemului, si acela doar periferic, ne sugereazd o
afectiune in regresie (De ce nu intr-o faza incipientd? ... Pand va ganditi
la raspuns, vd mai ilustrez o datd fenomenele urticariene in detaliu in
FIG. 5).
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FIG. 5. Urticarie acuta. La cazul din FIG. 2 (dreapta jos), observam aparitia unui
element suplimentar: un traseu liniar edematos care leaga intre ele doua placi
edematoase inegale (sdgeti). Fara a fi relevant pentru diagnosticul de urticarie, acest
detaliu poate sd ne pund pe ganduri. Natura umana nu stie geometrie, nu deseneaza
trasee liniare. Deci e putin probabil ca acest aspect si fie intrinsec bolii de baza. in
schimb, el pune n evidenta un fenomen numit dermografism care reprezintd un raspuns
de tip urticarian, edematos, al pielii la traumatismele sau presiunile exercitate asupra ei.
Cum, de multe ori, dermatologul trebuie sa fie si un bun detectiv, vom avea in aceasta
confirmarea ca afectiunea e foarte pruriginoasa si pacientul a simtit nevoia de a se grata.
(in acelasi timp, putem deduce si ca avem de-a face cu o persoani echilibrata psihic si
capabila de un autocontrol destul de bun, intrucat gratajul a fost bland, fara a se solda cu
eroziuni ... Dacd stim sd o ascultdm, pielea ne poate spune foarte multe ...)

In ceea ce priveste raspunsul la intrebarea din FIG. 4, acesta se
gaseste chiar la inceputul capitolului: leziunile debuteaza ca papule si se
extind pentru a forma placi sau chiar placarde. La remisia leziunilor,
fenomenele se retrag in ordinea in care au aparut: intdi central, apoi
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periferic. De aceea contururile dispar ultimele. Deci aspectul din figura
este remisiv.

Papulele urticariene individuale persistd in general de la cateva
minute la 24 de ore. Persistenta eruptiei in aceeasi localizare peste 24-48
de ore ridica suspiciunea unei afectiuni diferite: urticaria vasculitis, care
¢ o forma de vasculita (FIG. 6).

FIG. 6. Urticaria vasculitis. Vom trata aceasta afectiune ceva mai tarziu, dar retineti
pentru moment, pe 1anga persistenta leziunilor peste 24-48 de ore, si culoarea lor mai
violacee, comparativ cu a urticariei obisnuite ...

Simptomele subiective si obiective fiind identice in urticaria acuta si
in cea cronica, diferentierea se face in functie de durata perioadei
eruptive: in urticaria acutd, perioada eruptiva dateaza de mai putin de 6
saptamani, in urticaria cronicd simptomele persistd peste 6 saptamani.
Existd si o variantd de urticarie cronica acutizatd, In care fenomenele
cronice, aparent stinse, cunosc o noud rabufnire cu aspect acut.
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O forma particularda grava de urticarie acutd este angioedemul.
Caracteristicile sale sunt localizarea predominant faciala (pleoape — FIG.
7, 8; obraji, buze — FIG. 9,10), rareori la maini, picioare sau organe
genitale si extinderea edemului la mucoase si tesutul celular subcutanat.

Rty Y%
FIG. 9. Angioedem al buzelor (predominant cea inferioara)
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FIG. 10. Angioedem al buzelor si portiunii inferioare a fetei

Cooptarea mucoaselor si a hipodermului explicd evolutia posibila
spre exitus prin edem lingual (mai ales daca include baza limbii), palatin,
glotic, faringian sau laringian care, impreuna sau chiar si izolat, vor duce
la obstruarea cailor respiratorii.

Cefaleea si vertijul care se asociazd adeseori traduc prezenta
edemului cerebromeningeal.

Aceasta patologie trebuie cunoscutd si recunoscutd de la primele
semne (care pot fi reprezentate doar de edemul buzelor) pentru a putea
institui la timp tratamentul salvator.

i) URTICARIA CRONICA

Denumirea defineste urticariile recurente, ale cadror simptome se
manifestd zilnic sau de cel putin doud ori pe sdptdmana timp de minim 6
saptamani, fiecare leziune individuala persistand intre 4 si 36 de ore.

Uricariile cronice se clasifica in:

- Urticarii fizice (dermografismul simptomatic, urticaria la presiune, la
rece, la cald, solard, indusa de vibratii, acvagenicd, colinergicd sau de
contact)

- Urticaria vasculitis
- Urticaria idiopatica

17



(1) URTICARIILE FIZICE

(a) DERMOGRAFISMUL SIMPTOMATIC (SKIN WRITING)

Este declansat de stimuli mecanici, cum ar fi frictiunea, stergerea,
presiunea, zgarierea) si constd in aparitia unor trasee edematoase rozate
pana la albe (mecanismul producerii acestor culori il stim deja),
pruriginoase, de-a lungul traumatismului respectiv (FIG. 11, 12, 13, 14).
Acest tip de leziuni pot apdrea, desigur, si in urma masajului sau a
procedurilor de fizioterapie si, daca fenomenele sunt intense si
suparatoare, pot contraindica aceste proceduri.

FIG. 11. Dermografism. Pacienta la cateva secunde (stinga) si la un minut (dreapta)
dupa ce am “scris” pe ea...

FIG. 12. Dermografism. Aspectul la doud minute (am talent, nu-i asa?)
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FIG. 13. Dermografism. Ghiciti cum o cheama pe pacientd.... (... nu stiu daca “are
mere”...)

FIG. 14. Dermografism. Pacientii spun ca e suficientd o atingere mai ferma a
tegumentului pentru a declansa un prurit care i invita in mod irezistibil la grataj, cu
consecinte de tipul celor din imagine ...

Acelasi mecanism il putem atribui si urticariei la presiune (FIG.
15, 16), deranjanta mai ales pentru gospodinele care cara sacose in maini,
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pentru persoanele care incarca-descarca marfuri, pentru luptatorii de
greco-romane, dactilografe etc.

FIG. 16. Urticaria la presiune. Cazul a fost destul de provocator, intrucit pacienta
descria aparitia sistematica a placilor urticariene dupa clinostatism dorsal, indiferent pe
ce suprafatd si cu ce ar fi fost imbracata. Faptul ca am sesizat suprapunerea placilor cu

apofizele vertebrale spinoase a clarificat diagnosticul ...
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Uneori fenomenele urticariene sunt atat de agresive, incat pot aparea
si pe zonele de contact cu patul (FIG. 15) sau cu scaunul (FIG. 17) atunci
cand pacientul sta mai mult timp in pozitie culcata sau sezanda.

FIG. 17. Urticarie la presiunea exercitata prin sedestatism

URTICARIA LA RECE (A FRIGORE)

Poate fi usor pusd in evidenta prin asezarea pe piele a unui cub/
cilindru de gheata timp de 20 de minute. Se vor evidentia papulele
edematoase care reproduc desenul cubului/cilindrului (FIG. 18).

FIG. 18. Testul la gheata: dupa 5 minute (pacienta nu a suportat 20, ca la carte), se
observa o zona perifericé alba de vasoconstrictie (datorata frigului), asociatd cu o zona
mai eritematoasa si mai infiltratd imediat sub cilindrul de gheata
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In cazul in care astfel de pacienti se adreseaza medicului sau
kinetoterapeutului pentru patologii traumatice (contuzii, hematoame,
entorse) sau reumatice, nu li se vor recomanda compresele reci sau
masajele cu gheata.

(b) URTICARIA LA CALD (A CALORE)

Este declansatd de cresterea temperaturii locale (ex: persoanele care
se Incdlzesc cu perne electrice, la sobe etc).

Acestor pacienti nu li se indica baile fierbinti sau tratamentele cu
infrarosii.

(c) URTICARIA SOLARA

Este o fotodermatoza rara. Se poate diagnostica prin fototeste
cutanate (FIG. 19).

FIG. 19. Fototest cutanat. Cu pixul e marcata durata de expunere la UV. Practic, am
improvizat dispozitivul din imagine, peste care am culisat treptat o fasie de hartie
negauritd, crescand progresiv timpii de expunere ai fiecarui orificiu consecutiv cu un
ordin de marime (un minut). Prima reactie apare la 3 minute
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Acestor pacienti nu li se vor indica tratamentele cu radiatii
ultraviolete (fie ele A sau B).

(d) URTICARIA INDUSA DE VIBRATII (ANGIOEDEMUL
VIBRATOR)

Este, de asemenea, 0 forma rard de urticarie cronicd indusa de factori
declangsanti cum ar fi: ciocanul pneumatic, motociclismul, joggingul.
Leziunile apar in citeva minute de la producerea vibratiei si dureaza
maxim 30 minute. Se pot pune in evidenta cu ajutorul unui dispozitiv
vibrator, numit vortex (FIG. 20, 21).

FIG. 20. Vortexul — un dispozitiv vibrator cu aplicatii complexe: in afara de testarea
pentru urticarie vibratorie, poate fi folosit pentru dispersarea punctelor dureroase de
contracturd musculara, dar si pentru amortirea durerii provocate de anestezia locala (in
aceasta situatie, vortexul se pozitioneaza in apropierea locului de injectare)
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FIG. 21. Testul la vibratii

Acestor pacienti nu li se indica vibromasajele.

(6) URTICARIA ACVAGENICA

Apare la contactul cu apa, indiferent de temperatura acesteia.
Dusurile, imbaiatul, sudoarea sau chiar lacrimile constituie factorii
declansanti. Se diagnosticheaza prin aplicarea pe spate timp de 20-30
minute a unui prosop umezit cu apa la temperatura camerei (FIG. 22).
Acesti pacienti trebuie sa evite orice forma de hidroterapie.

FIG. 22. Testul la apa. Se face cu un prosop inmuiat in apa la temperatura corpului, care
se pune pe spatele pacientului pentru 20 minute, apoi se indeparteaza si se compara cu
pielea din jur
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(f) URTICARIA COLINERGICA

Este declansatd de sudoratie si este o manifestare de
hipersensibilitate la sudoarea autologa. Clinic, se poate observa ca
papulele urticariene se suprapun peste orificiile sudorale (FIG. 23). Ca
tratament, se poate tenta desensibilizarea la sudoarea autologd prin
hipertranspiratie fortatd zilnicad (bai fierbinti, dusuri) cu intentia de a
epuiza mediatorii inflamatiei. Antihistaminicele au efect limitat.

FIG 23. Urticaria colinergica (hipersensibilitate la sudoarea autologa)

(9) URTICARIA DE CONTACT

Apare dupa contactul cu iritante vegetale (urzicile) sau dupa
contactul cu iritante animale (meduze, omizi, insecte). Primadvara apar
adevarate “epidemii” de leziuni urticariene cu localizare occipitald la
tinerii care se odihnesc sub pomii infloriti si peste care se presard, fard ca
ei s stie, perisorii cazuti de pe omizi sau, mai arareori, chiar omizile
propriu-zise.

25



(2) URTICARIA VASCULITIS

Este o boala autoimuna rara, caracterizatd clinic prin episoade de
urticarie recurentd, insotitd de manifestdri sistemice, iar histologic prin
aspecte de vascularitd. Mentionam, intre manifestarile sistemice: febra,
manifestarile osteo-articulare (atralgii, artrite), manifestarile oculare,
abdominale, toraco-pulmonare, renale, sindromul Raynaud.

Suspiciunea de urticaria vasculitis apare in situatia unei eruptii
urticariene care persistd in aceeasi localizare pe o durata de peste 48 ore
si a tentel violacee pe care o imbraca papulele, in special in prezenta
fenomenelor sistemice (FIG. 24).

FIG 24. Urticaria vasculitis. Din prima privire, suspiciondm acest diagnostic datorita
tentei violacee a leziunilor. Urmeaza sa interogdm pacientul asupra duratei de
persistentd a leziunilor, care trebuie sa fie de peste 48 ore...

Diagnosticul se confirma prin biopsie si impune un tratament
diferentiat fata de celelalte urticarii.
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(3) URTICARIA IDIOPATICA

In prezenta unei eruptii urticariene trebuie si depunem toate
eforturile pentru a-i stabili etiologia, stiind ca tratamentul etiologic este
cel care rezolva definitiv problema. Din pacate, aceastd etiologie nu
poate fi stabilita decat intr-un numar relativ modest de cazuri. Pentru
restul cazurilor s-a desemnat titulatura de “idiopatice” (acestea
reprezentand, dupa diferiti autori, intre 20 si 90% din bolnavi; dintre
acestia, 80% sunt femei). O particularitate a acestui tip de urticarii este ca
se asociaza frecvent cu infectii (inclusiv hepatite, infestatii parazitare sau
cu H. pylori). De asemenea, desi la astfel de pacienti, infectiile
intercurente pot exacerba simptomele, in numeroase cazuri tratamentul
antiinfectios nu amelioreaza eruptia. Se pot asocia, intr-un numar
semnificativ de cazuri (pana la 25%) tiroidite autoimune.

Din fericire, tratamentul antihistaminic consecvent si sustinut, chiar
in lipsa unui tratament etiologic, duce la remiterea simptomatologiei la
85% din pacienti intr-un interval de pana la 3 ani (e important sa
prevenim pacientii asupra acestui aspect, ca sa isi poatd doza
expectantele ...).

i) DIAGNOSTICUL POZITIV

Diagnosticul pozitiv al urticariei se bazeaza mult pe simptomele
prezentate de bolnav, asa cum reies ele din anamneza si din examenul
obiectiv. Investigatiile de laborator tintite pe imunoglobulinele implicate
in alergii se completeaza cu:

- teste epicutanate sau prick-teste (pe piele se pune o picatura din
alergenul suspicionat si se practicd o Intepatura superficiald prin
substanta respectiva, urmarindu-se aparitia reactiei urticariene)

- patch-teste (se pun pe piele antigeni din anumite baterii de teste si se
lasa 48-72 de ore, urmarindu-se aparitia reactiei dupa acest interval)
(FIG. 25)
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FIG 25. Testele epicutanate dispun alergeni in locatii prestabilite pe suprafata
tegumentului, in camere speciale. Ulterior, pielea se “etanseaza” pentru 48 de ore, apoi
se indeparteaza alergenii de pe piele si se citesc reactiile. O a doua citire se poate face la

72 ore pentru depistarea reactiilor care se pozitiveaza mai tardiv. in figura se observa
diferite grade de reactie la diferitii alergeni, de la eritem, la papule si vezicule. Nu este
exclusa, in rare cazuri, nici necroza.

- teste pentru alergiile alimentare (panel de alergene alimentare)

- examene vizand eventualele focare de infectie (examene
coproparazitologice, culturi microbiene)

- testul cutanat la serul autolog.

iv) DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL
Se face cu:

- eritemul polimorf eritematopapulos;
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- eritemele figurate (e un diagnostic diferential foarte important, stiind ca
prezenta eritemelor figurate poate semnaliza o neoplazie inca
nediagnosticatd si ca acestea au adesea semnificatia unui sindrom
paraneoplazic 1);

- dermatita herpetiforma la debut.

v) TRATAMENTUL

Chiar daca subiectul discutiei noastre este tratamentul urticariei, e
potrivit sd ne amintim de afirmatia lui Chuck Norris, care spunea ca cea
mai tare arma de care dispune sunt ... picioarele: in prezenta unui alergen
demascat, cunoscut (alimentar, inhalator, medicamentos etc.), tratamentul
cel mai sigur si eficient este evitarea acestuia. In cazul alergenelor
inevitabile sau necunoscute, tratamentul variazd in functie de forma
clinica (acutd — cronicd) si de severitate (formele grave se trateaza similar
socului anafilactic, cele medii cu preparate injectabile, iar cele usoare cu
preparate orale sau chiar numai topice). In principiu, tratamentul
pruritului se bazeazd pe diferite preparate antihistaminice orale, pe
desensibilizante (calciu, vitamina E), iar cel local pe dermatocorticoizi.
Studii non-conformiste ale autorilor japonezi au aratat ca eruptiile
urticariene pot fi influentate favorabil de factori mai putin obisnuiti cum
ar fi muzica - Mozart, rasul - in hohote, plansul — ca la filmele indiene,
sarutul - ,,frantuzesc” sau actul sexual).

Odata disparute simptomele, este bine de avut in vedere o atitudine
proactiva de prevenire a recidivelor prin:

- fortifierea sistemului imun (evitarea/limitarea zaharului);

- exercitiul fizic (s-a constatat ca in randul copiilor care practicd o forma
de sport — cu exceptia sahului, desigur ... - scade procentul bolilor
alergice);
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- echilibrarea sistemului nervos (starile de hiperexcitabilitate, de
iritabilitate, accentueaza sau chiar pot sa declanseze un episod urticarian;
nu am detaliat Tn acest capitol, dar autori recunoscuti descriu o forma de
urticarie psihogenad);

- consumul unor cantitati generoase de grasimi omega-3 animale (scad
atat reactiile alergice, cat si pe cele inflamatorii);

- optimizarea nivelului de vitamina D3 (scade inflamatia etc. — dupa cum
am vazut in Volumul I);

- consumul regulat de cantitati suficiente de probiotice (au rol protector
fatd de reactiile alergice).

b) ECZEMA

Este o dermatozd inflamatorie cronica pruriginoasd, caracterizata
printr-un polimorfism lezional evolutiv (eritem, vezicule — FIG. 26,
zemuire — FIG. 27, scuamo-cruste — FIG. 28) si anumite modificari
histologice la nivelul dermului si epidermului.

Dintre acestea, mentiondm la nivelul epidermului aspectele de
spongioza (denumirea vine de la englezescul “sponge” = burete si
traduce imbibarea lichidiana a dermului) si de veziculatie
intramalpighiana (o spongiozd extremd soldatd cu mici colectii
lichidiene care urmeaza sa genereze veziculele clinic evidente).
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FIG. 27. Eczema acutd. Remarcati apectul lucios al tegumentului, datoritd zemuirii, si
veziculele, dintre care unele sparte si zemuinde (sdgeti)
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FIG. 28. Eczema in faza de scuamo-cruste (intotdeauna cand vedem cruste trebuie sa
suspicionam ca au fost precedate de leziuni cu continut lichid; mai stiti care sunt
acestea? ... Si vd mai amintiti cum se formeaza crustele? ...)

Denumirea de eczema deriva din grecescul ekseo (a fierbe) si face
referire la fazele de veziculatie si de zemuire.

In urma interactiunii cu alergenul, tegumentul bolnavului
reactioneaza prin hiperpermeabilitate vasculard, ca in cazul urticariei,
dusa insa la extrem, pana la constituirea de vezicule. Acestea sunt
superficiale si se sparg usor. Prin spargerea tavanului acestora se
formeaza mici eroziuni prin care continutul veziculei se goleste dar,
pentru cd fenomenele nu sunt efemere, ca in urticarie, ci indelungate,
hiperpermeatia sustinutd va genera o scurgere continud (pe mai multe
zile) a lichidului prin mica solutie de continuitate ramasd. Acesta este
fenomenul de zemuire. Uscarea secretiilor (serocitrine) la nivelul
eroziunii, cat si al tegumentelor invecinate va da nastere crustelor de
culoare galbuie sau brun-galbuie. Cu timpul, pielea se reface si ultimele
deseuri ale procesului se elimina sub forma de scuame.
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O caracteristica a oricaror forme de eczema este pasajul treptat,
insesizabil, dintre pielea lezionala si pielea normala.

Mentiondm cd multi pacienti se referda la fenomenele de zemuire a
leziunilor cu afirmatia ca “supureaza”. Trebuie sa le explicam diferenta
dintre supuratie, care reprezinta extravazarea unui lichid purulent galben-
verzui (culoarea cremei de vanilie), mai mult sau mai putin vascos, care
este consecinta unei infectii si impune tratament antibiotic sau chirurgical
si zemuire, in care lichidul este clar, infectia este absentd, in schimb
pruritul intens sugereaza o alergie.

vi) CLASIFICAREA ECZEMELOR

Eczemele se preteaza la mai multe clasificari:

- Forme dupa severitate:
- Usoara
- Medie
- Severa

- Forme dupa etiologie:
- Exogene
- Endogene
- Mixte
- Eczematide

- Forme dupa morfologie:
- Eczema vulgara
- Eczema papuloveziculoasa
- Eczema numulara
- Eczema palmara / plantara

- Forme dupa topografie (primesc denumirea partii corpului uman pe care
se situeazd)
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- Forme dupa evolutie
- Acuta
- Subacuta
- Cronica

Evaluarea SEVERITATII eczemelor se face dupi o scali de
severitate, dupa cum urmeaza:

TABEL 1. Evaluarea severitatii eczemelor

FORMA FORMA FORMA
USOARA MEDIE SEVERA
SEVERITATEA | Usor Moderat Sever
ERITEMULUI
SEVERITATEA | Usoara Moderata Severa
PAPULATIEI
SEVERITATEA | Usoare Moderate Severe
ESCORIATIILOR
SEVERITATEA | Usoara Moderata Severa
LICHENIFICARII

i) ECZEMELE EXOGENE (DERMATITELE / DERMITELE
ECZEMATIFORME)

Sunt si ele clasificate in trei grupe:
- Eczema microbiana

- Eczema micotica
- Eczema de contact
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(1) ECZEMA (DERMATITA ECZEMATIFORMA) MICROBIANA

Desi denumirea de “microbiand” ne sugereaza o infectie, de fapt este
vorba despre o reactie alergica pe care organismul o dezvoltd la
alergenele microbiene.

Acest tip de eczema se dezvolta pe teritorii sau leziuni populate de
microbi, cum ar fi gambele bolnavilor cu insuficientd venoasa cronica
(FIG. 29), plagile infectate, piodermitele, ectoparazitozele (produse de
paraziti care trdiesc pe suprafata pielii) piodermizate (suprainfectate).

FI1G.29 Eczema microbiana in cadrul unei insuficiente venoase cronice. Observati
zemuirea (sageata neagra), eroziunile postveziculoase (sageata rosie), crustele (sigeata
albastra) si scuamele (sdgeata verde). Prezenta concomitentd a acestor leziuni
elementare traduce polimorfismul lezional
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Intalnim leziunile specifice (descrise in introducere), aldturi de un
prurit intens. Adesea insa, apar si leziuni la distanta (FIG. 30, 31), prin
antrenarea pe calea torentului sangvin a mediatorilor inflamatori in locuri
indepartate de manifestarile primare (de exemplu, este tipicd afectarea
faciala in eczemele gambelor). Particularitatea manifestarilor la distanta
este cd adesea sunt mai impresionante decat cele primare (edem, zemuire
si crustificare mai abundente), dar au si “avantajul” de a se vindeca
semnificativ mai repede decat leziunile primare in urma unui tratament
adecvat.

FIG. 30. Reactie la distantd in cadrul unei eczeme microbiene de gamba. Pacientul este
surprins in faza cu predominanta leziunilor veziculo-crustoase. Observati, de asemenea,
prezenta, tot in cadrul reactiei alergice, a edemului palpebral.
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FIG. 31. Alt aspect de reactie la distanta in cadrul unei eczeme microbiene de gamba. in
aceastd etapa eczema la distanta se afld in faza cu predominarea scuamocrustelor — doar
pe alocuri se mai constatd mici eroziuni. Aspectul este foarte deranjant pentru pacienta,
cu atat mai mult cu cat se asociaza cu un prurit devastator. Singurul lucru pozitiv este ca
reactia la distanta va retroceda rapid (comparativ cu eczema-“mama’) dupa instituirea
unui tratament adecvat al acesteia

In situatiile grave, leziunile la distanta multiple si severe pot conflua
pentru a se constitui intr-0 eritrodermie.

Deducem logic ca, desi in acest tip de eczema germenii microbieni
nu isi “valorifica” potentialul infectios, totusi se impune tratamentul
antibiotic dirijat impotriva acestora pentru reducerea incarcaturii
antigenice generatoare de simptome clinice.

37



(2) ECZEMA (DERMATITA ECZEMATIFORMA) MICOTICA

Similar cu dermita eczematiformd microbiana, eczema micotica
apare printr-un raspuns alergic la antigenele fungilor.

Leziunile se localizeaza de preferinta pe fetele dorsale ale mainilor
(FIG. 32) si picioarelor (FIG. 33), in continuarea unor spatii interdigitale
infectate cu levuri.

FIG. 32. Eczema micoticd a mainilor. Se observa scuamocrustele pornite din spatiile
SR S1)

interdigitale afectate de micoza care se “catira” pe degete si, mai discret, descind spre
palma
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FIG. 33. Eczema micotica a picioarelor. La fel ca in figura precedenta, eruptia
debuteaza in spatiile interdigitale si se prelungeste proximal. In imaginea din dreapta,
gratajul prelungit a dus la lichenificarea zonei

Clinic, placile sunt mai bine delimitate, zemuirea e variabild, cu
crustificare redusa, in schimb pruritul este intens. In urma inevitabilului
grataj prelungit se instaleaza lichenificarea zonei (FIG. 33).

Asemenea eczemei microbiene, unde tratamentul antibiotic viza nu
atat sterilizarea unei infectii, cat, mai ales, reducerea provocarii
antigenice a organismului, ne gandim si aici ca tratamentul antimicotic
complet (pe toata durata reclamata de localizarea micozei) va fi o
componentd obligatorie in tratarea eczemei, atat cu intentie de tratament
etiologic, cat si antialergic (trebuie sd insistam asupra acestui aspect
intrucat adesea fenomenele alergice se remit mult Tnainte de finalizarea
tratamentului antimicotic, care este de durata, iar bolnavul va fi tentat sa
abandoneze tratamentul unei afectiuni care nu 1i produce nici un
disconfort: micoza interdigitald sau unghiald). Durata tratamentului
antialergic, pe de alta parte, se va stabili in functie de persistenta sau
disparitia simptomelor clinice.

(3) ECZEMA (DERMATITA ECZEMATIFORMA) DE CONTACT

Caracteristica, usor de dedus, a acestei forme de eczema, este
amplasarea sa la locul de contact cu alergenul care a declasat-0.
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Acesta poate fi reprezentat de obiecte de imbracaminte sau
incaltaminte, accesorii vestimentare, bijuterii (gablonturi), detergenti,
ciment, substante din industria colorantilor, textilelor, lemnului, industria
petrochimica, topice medicamentoase, produse cosmetice, plante etc.

Pe zonele de contact repetat (!) cu substanta incriminata se constituie
placi sau placarde eczematoase in care insa lipsesc cunoscutele margini
difuze. Dimpotrivda, zona de contact apare foarte clar delimitata.
Leziunile au o evolutie paraleld cu intensitatea si durata contactului.
Zemuirea este redusa (FIG. 34, 35).

Uneori se adaugd modificari iritative, prin actiunea simultan
nociceptiva a alergenului - cum ar fi fisuri, xeroza sau ulceratii, iar In
faza acuta pot aparea vezicule sau bule.

FIG. 34. Eczema (dermatitd) de contact la sampon. Observati marginile bine definite
care traduc cu fidelitate zona de contact a alergenului cu tegumentul si accentuarea
simptomelor, schitdnd granitarea la periferie in imaginea din stdnga, unde contactul cu
alergenul a fost mai prelungit si mai intens
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FIG. 35. Eczema (dermatitd) de contact la Incaltamintea purtata de pacient (la piele,
lipici, vopsea ...? — raspunsul ni-l dau testele epicutanate). Observam aspectul simetric
al eruptiei (pantofii pe care ii purtdm sunt, dintotdeauna si, deocamdata, si in zilele
noastre ... simetrici! @)) si, la fel ca in figura anterioar, delimitarea clar intre pielea
normala si cea lezionala.

@ O categorie speciala a eczemei de contact o reprezintd
FOTODERMATOZELE.

Acestea pot fi expresia unei reactii fotoalergice, a unei reactii
fototoxice sau pot fi idiopatice.

Reactia fotoalergica este produsa de substante (de obicei topice:
filtre solare, antibiotice, parfumuri) a caror structurd este modificata in
urma expunerii la UV, motiv pentru care organismul le percepe ca pe
“invadatori”’. Apare un rdspuns alergic de tip eczemd cu caracter
persistent (FIG. 36).
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FIG. 36. Reactie fotoalergica la un pacient care a folosit un gel pentru a-si calma
durerile reumatice si apoi s-a expus la soare pe parcursul activitatilor zilnice. Imaginea
pare negativul celei de mai sus, fiindca in acest caz tocmai zona pantofilor, fiind
protejata de razele solare, a fost crutata. Observati, din nou, limita net trasatd intre pielea
lezionala si cea sanatoasa.

Reactia fototoxicd nu implicd participarea sistemului imun,
pacientul reactionand ca la un iritant primar uzual.

Fitofotodermatoza (sau Dermatita de pajiste) este o varianta destul
de spectaculoasd de reactie fototoxica, constand din eritem, papule,
veziculo-bule, dispuse pe trasee de obicei liniare capricioase (neregulate,
intrerupte, angulate) la locurile de contact al pielii cu substante
fotosensibilizante, cand contactul a fost concomitent cu expunerea la
soare (FIG. 37, 38, 39). Traseele liniare apar ca urmare a frecarii
plantelor de piele in timpul deplasarii pacientului. Sunt incriminate in
special pastarnacul, patrunjelul, telina, morcovii, mazarea, bergamotele,
pomelo, limele, limetele, smochinele.
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FIG. 37. Fitofotodermatoza. Dupa ce treceti de primul soc, cauzat de eruptia
veziculobuloasa ciudata si de bulele uneori impresionante, urmariti aspectul liniar al
eruptiei si indreptati anamneza spre iesirile pacientului in natura sau in gradina

FIG. 38. O formd mai putin dramatica, mai obisnuita, totusi evocatoare, de
fitofotodermatoza
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FIG. 39. Fitofotodermatoza in curs de vindecare. Sunt absente veziculobulele si chiar
scuamocrustele, leziunile fiind epitelizate, dar traseele liniare aleatorii ale eritemului sau
hiperpigmentatiei postlezionale ne sugereaza diagnosticul. Un argument in plus il gasim
in josul figurii, unde observam ca pielea neexpusa la soare (adadpostitd in pantofi) a fost

crutatd. Acest detaliu ne indica rolul soarelui in aparitia eruptiei. Mai observam cé
eruptia este tot mai “diluata” proximal — de ce? ...
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Intrucat plantele ierboase si raddcinoase enumerate sunt in general
putin inalte, ne asteptdim ca manifestdrile clinice s predomine in zonele
declive.

Eruptia polimorfia la lumina este o fotodermatoza idiopaticd ce
constd in aparitia, pe zonele expuse la soare (de obicei fatd, maini,
toracele superior), de papule, papulo-vezicule sau placi eritematoase ca
raspuns la radiatia solard (la un interval variabil de la cateva ore la mai
multe zile sau saptamani de la expunere) (FIG. 40).

FIG. 40. Eruptia polimorfa la lumina. Eritem, papule, vezicule, bule, eroziuni, cruste

iii) ECZEMELE ENDOGENE

Sunt manifestari clinice simetrice si diseminate care apar pe un teren
genetic predispus, in a caror etiopatogenie se regaseste interventia unor
alergeni infectiosi microbieni (din focare cronice de infectie) sau
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parazitari, precum si a unor factori alimentari, endocrini, neuropsihici
sau imunologici.

Existd mai multe forme clinice:

- Eczema vulgara

- Eczema papulo-veziculoasa
- Eczema numulara

- Eczema palmara si plantara
- Eczema asteatozica

(1) ECZEMA VULGARA

Evolueaza cu placi si placarde relativ simetrice, imprecis delimitate,
cu dimensiuni si contururi variable, localizate pe fetele dorsale ale
mainilor si picioarelor, gambe, antebrate, brate, fata, scalp, gat, organele
genitale, in pliuri, mai rar pe trunchi.

Fiecare placa individuald trece prin urmadtoarele etape: dupa un
prurit prodromal local, se instaleaza un eritem congestiv, cu aspect
granitat, neregulat, pe suprafata caruia se vor constitui mici vezicule (de
dimensiuni cit un varf de ac, pana la un bob de mei), strans atasate intre
ele. Aparitia unor “valuri eruptive” succesive in cadrul cdrora noi leziuni
se suprapun peste cele vechi, duce la instalarea unui aspect lezional
polimorf (polimorfism secundar; in polimorfismul primar eruptia
debuteaza de la inceput cu mai multe tipuri de leziuni concomitente)
(FIG. 41). Ruperea tavanului veziculelor va amorsa fenomenul de
zemuire, cu exprimarea unui lichid clar sau usor galbui. Aspectul de
criblare punctiforma a placilor si mentinerea mai indelungata a drenajului
lichidian le-a adus denumirea de “puturile eczematice Devergie”. Intr-un
moment ulterior, evolutia va continua spre crustificare (prin uscarea
secretiilor la suprafata pielii) si in final se produce epitelizarea cu
descuamare (formare de scuame) si vindecarea (epidermul pastrand un
aspect neted si lucios).
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FIG. 41. Eczema vulgara la nivelul pavilionului urechii. Se observa microveziculele,
procesul de zemuire si pe alocuri cruste (aparitia scuamelor, care aici, deocamdata,
lipsesc, este un semn de restabilire a integritatii epidermulur)

(2) ECZEMA PAPULO-VEZICULOASA

Constd 1n aparitia, de obicei la nivelul membrelor si a gatului, de
mici papule surmontate de vezicule (vezicula predomindnd asupra
papulei (FIG. 42); acest aspect ne faciliteaza diferentierea de prurigo
acut al adultului, foarte asemandtor, in care insd papula predomina
asupra veziculei). Papulo-veziculele au tendinta de grupare in placi.

FIG. 42. Eczema papulo-veziculoasa

(3) ECZEMA NUMULARA
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Denumirea reflectd aspectul si marimea placilor de eczema,
asemanatoare cu o moneda (numulus era moneda folositd in Imperiul
Roman). Placile discoide, reliefate, au dimensiuni de 1-4 cm si sunt
localizate preferential pe fetele dorsale ale mainilor, articulatiile
interfalangiene, antebrate. Cu timpul, centrul placilor tinde sa se
aplatizeze, iar acestea capata un aspect tricofitoid (asemanator cu
micozele, mai ales cu tricofitiile) (FIG. 43, 44).

FIG. 43. Eczema numulara — aspect clinic (stdnga) si detaliu (dreapta)

FIG. 44. O eczema numulara cu o localizare mai putin obisnuita (da, am facut examenul
microscopic al scuamei si a iesit negativ pentru fungi! ...)
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E important sd recunoastem aceastd forma de eczema fiindca putem
indruma bolnavul (spre surprinderea acestuia) sa isi controleze posibilele
focare de infectie, in special strepto- sau stafilococice, stiut fiind ca
aceasta forma de eczema apare predilect in acest tip de sensibilizari
microbiene (mai ales din sfera ORL).

(4) ECZEMA PALMARA SI PLANTARA

Din cauza grosimii deosebite a stratului cornos din aceste zone,
zemuirea este de reguld absenta (FIG. 45, 46, 47, 48). Cand totusi exista,
veziculele sunt mari si in tensiune. Placile sunt predominant
hiperkeratozice, cu un contur neregulat, difuz, pruriginoase (asa-numita
keratodermie simptomatica).

FIG. 45. Eczema palmara. Chiar daca veziculele si zemuirea nu au fost prezente, sau,
mai bine zis, vizibile, turnoverul cutanat, care asigura reinnoirea epidermului, demasca
micile cavitati virtuale rimase dupa resorbtia exudatului sub forma unor scuame care in
numeroase locuri au contur rotund, sau delimiteaza un perimetru inchis. in imagine ne

mai atrag atentia doua aspecte: pe de o parte caracterul simetric al eruptiei, pe de alta
faptul ca eminenta hipotenara este crutata bilateral. Ce ne sugereaza acest ultim detaliu?
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FIG. 46. Eczema palmara. Leziunea este mai putin extinsd ca in cazul precedent, dar
remarcam si aici cum scuamele tind s delimiteze contururi rotunde, unele cu epidermul
foarte subtire, de un rosu postlezional (aici, au fost, desigur, colectii lichidiene discrete).
Un observator atent (ca voi si ca mine) va remarca localizarea placii din aceastd eczema
palmard in podul palmei, cu crutarea atdt a eminentei hipotenare (ca in figura
precedentad), cat si a eminentei tenare. Acest detaliu e foarte important, fiindca exclude
componenta de contact din etiologia leziunii (podul palmei fiind, in general, protejat de
actiunea nociva a diferitelor substante — si, in orice caz, nu ne putem astepta ca zonele
de contact maxim sd fie crutate, iar podul palmei sa fie afectat ...)

FIG. 47. Eczema palmara. Recunoastem scuamele, fisurile ... Dar observam, totodata,
niste leziuni negre. Sa ne speriem de ele? ...
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FIG. 48. Eczema plantara. Sus, aspect clinic general. Jos, detaliu. Se observa, foarte

didactic, polimorfismul lezional: 1. Vezicule cu aspect clasic; 2. Tegument imbibat

lichidian, la nivelul caruia se prefigureaza numeroase microvezicule; 3. Eroziuni; 4.
Cruste; 5. Scuame uscate; 6. Scuame “umede”

Diferentierea trebuie facuta fata de alte keratodermii (psoriazis,
dermatofitoze, keratodermii congenitale etc.).

O variantd a eczemei palmare si plantare este eczema dishidrotica
(FIG. 49). Aceasta etaleaza numeroase vezicule situate electiv pe partile
laterale ale degetelor, dar si pe palme sau plante, restul tegumentului
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fiind de aspect normal sau discret eritematos (FIG. 49, 50, 51, 52).
Pruritul este deosebit de intens, fortdnd adesea pacientii sa isi sparga
veziculele in cautarea alinarii (pe care deseori o $i obtin prin aceastad
procedura ... - cum se explica aceasta?)

FIG. 49 Eczema dishidrotica. Se remarca prezenta a numeroase vezicule, predominant
pe fata laterala a policelui si in palma

FIG. 50. Alt exemplu de eczema dishidrotica palmara. Comparativ cu imaginea
precedenta, lipsesc veziculele, care insd sunt inlocuite cu scuamo-cruste. Dispozitia
scuamelor in cercuri sau contururi ovalare sau policiclice traduce faptul ca leziunile
precedente au avut un continut lichid, iar dimensiunile sub 5 mm selecteaza, dintre
leziunile cu continut lichid, veziculele sau pustulele. Lipsa inflamatiei (sustinutd de

faptul cd tegumentul are o coloratie normald, nu rosie sau violacee) selecteaza, dintre
leziunile cu continut lichid enumerate, veziculele. in continuare, observatia ca leziunile
sunt prezente preponderent pe fetele laterale ale degetelor ne va conduce spre
diagnosticul de eczema dishidrotica sau dishidroza
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FIG. 51. Alt exemplu de eczema dishidroticd palmara. Observam vezicule, eroziuni si
cruste. Ne amintim de la capitolul de Anatomia tegumentului c¢a epidermul este o
structurd mult mai rezistentd decat pare. De aceea permite acumularea in el sau sub el a
unor cantitati semnificative de lichid Tnainte de a se rupe. Lichidul acesta exercitd o
presiune asupra structurilor subiacente, care, la nivelul fibrelor nervoase senzitive, se va
traduce intr-un prurit atroce. Disperati sa 1si calmeze pruritul, pacientii fac tot felul de
experimente, de la diferite creme si produse dermatologice, cosmetice sau empirice,
pana la inteparea sau zgarierea leziunilor. Acestea din urma vor ridica presiunea de pe
filetele nervoase, ceea ce va avea ca rezultat usurarea instantanee a pruritului. Incurajati
de aceasta observatie, pacientii vor extinde “metoda” asupra a tot mai multor leziuni.
Ceea ce nu ne convine noud, cadrelor medicale, 1n toatd povestea aceasta, este faptul ca
astfel de manevre nesterile pot constitui o poartd de intrare pentru suprainfectarea
eczemeli (care este una din complicatiile pe care aceasta le poate asocia). Daca privim cu
atentie aceasta imagine, putem observa, la rddacina policelui, prezenta a doua astfel de
pustule. Ca o concluzie a celor descrise pana acum, e bine sa avem o conduitd
preventiva si sa asociem tratamentului antialergic local (in spetd, vorbim despre
corticosteroizi topici) si un antibiotic topic, pentru contracararea infectiei
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FIG. 52. Dishidroza plantara. Descrieti leziunile din aceastd imagine

La acesti pacienti trebuie cautata intotdeauna o tinea pedis (asocierea
e frecventa, dar nu obligatorie).

(5) ECZEMA FISURATA (ASTEATOZICA, CRAQUELEE)

Este o variantd de eczema fisuratd a gambelor varstnicilor, cu sau
fara asocierea unei insuficiente venoase cronice.

Placile eritemato-scuamoase sunt dispuse pe un tegument imbatranit,
xerotic, si prezintd la suprafatd numeroase fisuri dureroase, dispuse in
retea (FIG. 53).
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FIG. 53. Eczema craquelee

iv. ECZEMATIDELE

Eczematidele constituie o patologie superpozabild in mare parte
peste cea a eczemei, cu diferenta, din punct de vedere histologic, ca
lantul patogenic “ingheatd” in faza de spongioza, ceea ce se traduce in
clinica prin absenta veziculatiei si zemuirii (si deci si a crustelor care ar
aparea prin uscarea secretiilor) si prin diferite aspecte ale scuamelor, in

functie de care se descriu:

- Eczematidele pitiriaziforme (FIG. 54)
- Eczematidele psoriaziforme (FIG. 55)
- Eczematidele foliculare (FIG. 56)

- Eczematidele seboreice (FIG. 57)

- Eczematidele acromiante (FIG. 58, 59)
- Eczematidele purpurice (FIG. 60)
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FIG. 54. Eczematidele pitiriaziforme. Scuamele sunt fine, subtiri, ca fdina

FIG. 55. Eczematidele psoriaziforme. Scuamele sunt mai mari, mai groase, lamelare,
taratoase
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FIG. 56. Eczematidele foliculare, centrate de firele de par

FIG. 57. Eczematidele seboreice — scuamele predomina pe zona “T” a fetei
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FIG. 59. Eczematidele acromiante ale fetei. Aspectul flu al marginilor lezionale, similar
cu cel din figura anterioara, precum si prezenta unor scuame extrem de fine, ne ajuta la
diferentierea de vitiligo, in care depigmentarea are un contur foarte net, iar scuamele
lipsesc
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FIG. 60. Eczematidele purpurice. Va intrebati, desigur, de ce ar fi eczematide purpurice
si nu purpurd, pur si simplu? Ar trebui sa ghiciti si singuri dar, daca sunteti obositi de
atatea probleme de logica, va spun eu: in purpurd leziunile sunt plane si netede. in
eczematidele purpurice, leziunile sunt reliefate si adesea acoperite de scuame fine. in
plus, sunt pruriginoase (ceea ce nu intdlnim la purpura)
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v) FORME DE ECZEMA DUPA EVOLUTIE

(1) ECZEMA ACUTA

Este caracterizata indeosebi de veziculatie si zemuire (FIG. 61, 62)

FIG. 61. Eczema acutd a urechilor. Leziunile au un aspect umed, datorita procesului de
zemuire

FIG. 62. Eczema acuta pe dosul piciorului

(2) ECZEMA SUBACUTA

Este caracterizata indeosebi de scuamo-cruste (FIG. 63).

60



FIG. 63. Eczema subacuta. Observam scuame albe (ne sugereaza ca leziunile sunt
uscate si ca procesul de zemuire a incetat), cruste (provenind din uscarea secretiilor din
faza acutd) si, pe alocuri, eroziuni probabil autoinduse de un pacient grabit s se vada
scapat de scuame ...

(3) ECZEMA CRONICA

Este caracterizata indeosebi de lichenificare si hiperkeratoza (FIG.
64).

FIG.64. Eczema cronica. Proliferarea exuberanta a stratului cornos (hiperkeratoza) se
asociazd cu o accentuare a cadrilajului cutanat normal in procesul de lichenificare. Se
mai observa fisuri (aparute, dupa cum puteti sesiza, deasupra articulatiilor, in zonele cu
mobilitate maxima, unde se forteaza dincolo de limite elasticitatea cutanata, redusa
dealtfel prin hiperkeratoza) si citeva escoriatii, produse probabil prin grataj
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vi) COMPLICATIILE ECZEMEI

Complicatiile deriva de obicei din caracterul deosebit de pruriginos
al acestei afectiuni, care ii Tmpinge pe bolnavi la un grataj necontrolat
(chiar daca ziua unii se pot abtine, de reguld se scarpina involuntar in
somn, in timpul noptii). De aici deriva o serie de consecinte:

- gratajul sistematic, Indelungat, declanseaza la nivelul tegumentului o
reactie inflamatorie care in final se soldeaza cu Ingrosarea acestuia si

formarea de pseudopapule cenusii prin accentuarea cadrilajului cutanat
normal - fenomen cunoscut sub numele de LICHENIFICARE (FIG. 65).

FIG. 65. Lichenificare. Accentuarea cadrilajului cutanat normal

Principalul diagnostic diferential il reprezintd neurodermita, o alta
afectiune pruriginoasa soldata cu o lichenificare primitiva. Ne ajuta la
diferentiere detaliul anamnestic care atestd, in cazul eczemei, prezenta la
un moment dat a veziculelor si care lipseste in neurodermita.

- de asemenea, un grataj mai agresiv produce leziuni liniare erozive, care
reprezintd o tentantd poartd de intrare pentru germenii patogeni. In acest
fel se produce SUPRAINFECTIA sau IMPETIGINIZAREA (FIG. 66).
Aceasta se realizeaza indeobste cu stafilococi sau streptococi.
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FIG. 66. Eczema impetiginizatd. Se observa, in portiunea superioard a imaginii crustele
hematice, care 1n portiunea inferioara devin progresiv gélbui, melicerice, datorita
suprainfectiei stafilococice

- In situatia persistentei unui factor declansator puternic antigenic, pe un
teren imunologic instabil si n lipsa unui tratament precoce si adecvat,
eruptia veziculoasd (care — ne amintim — se dezvolta pe un fond
eritematos) se poate generaliza, iar dupa uscarea veziculelor urmeazd o
descuamare masiva (ERITRODERMIA DESCUAMATIVA) (FIG. 67,
68).

In clinica, astfel de situatii pot apirea in evolutia unei dermatite
eczematiforme de gamba sau dupad aplicarea unor tratamente locale
(topice) neadecvate.
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FIG. 67. Eczema eritrodermizata (eritrodermia descuamativa). Se observa, pe fondul
eritrodermic, scuamele fine, cu descuamare furfuracee, in dreapta, si descuamarea in
lambouri in partea stanga

64



FIG. 68. Eczema eritrodermizata (eritrodermia descuamativa)

vii) DIAGNOSTICUL POZITIV al eczemelor se face pe:

- criterii clinice (aspectul si localizarea leziunilor, caracterul stadial al
instalarii lor, date de anamneza, care dezvaluie terenul familial, profesia
etc.)

- criterii de laborator (in special cele care sunt sugestive pentru o infectie
bacteriana sau micoticd)

- examenul histopatologic
- imunelectroforeza

- patch-teste.
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viii) DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL al eczemelor se face cu:

- Herpesul circinat

- Prurigourile

- Scabia

- Eczematidele

- Dermatita herpetiforma
- Neurodermita

ixX) ETIOPATOGENIA ECZEMELOR

In etiopatogenia eczemelor este puternic incriminat factorul genetic;
terenul genetic a fost bine documentat in special in cazul eczemei
(dermatitei) atopice.

Atopia defineste un grup de afectiuni (intre care se mai numara
astmul bronsic, febra de fan, rinita si conjunctivita alergica), caracterizate
printr-o predispozitie familiala la sensibilizari alergice si care poate fi
transferatd la indivizi normali prin intermediul unui anumit tip de
anticorpi serici (imunoglobulinele E sau reaginele).

Pentru incadrarea eczemei intre bolile atopice pledeaza doud
categorii de argumente:

- pe de o parte, anumite modificari imunogenetice
- pe de alta, asocierea dermatitei atopice cu alte genodermatoze.

FACTORII DECLANSANTI ai expresiei fenotipice (genetice) pot fi
diferiti alergeni, factori infectiosi, factori hormonali, factori psihogeni si
neurogeni.

(1) DERMATITA ATOPICA (ECZEMA CONSTITUTIONALA)

Defineste un grup de modificari cutanate care evolueaza diferentiat
in functie de varsta, se insotesc constant de prurit si se pot asocia cu
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manifestdri  recurente de astm  bronsic, rinitd  sezonierd,
keratoconjunctivita etc. Astfel, se descriu:

- Dermatita atopica infantila,;
- Dermatita atopica juvenila;
- Dermatita atopica a adultului.

(a) DERMATITA ATOPICA INFANTILA

Apare la sugari, dupa varsta de doud luni, cuprinzand fata
(predominant obrajii) si crutand zona centrofaciala. Clinic, se constata
placi eritemato-veziculoase, zemuinde si crustoase, la un sugar care
prezinta prurit intens (FIG. 69).

FIG. 69. Dermatita atopica infantild. Se observa, in ambele imagini, crutarea regiunii
centrofaciale. In stinga: faza acuti a bolii, se vad vezicule la nivelul obrajilor si
scuamo-cruste pe frunte. in dreapta, boala in curs de stabilizare — au disparut veziculele
si chiar si crustele, a palit eritemul, persista inca scuame fine

(b) DERMATITA ATOPICA JUVENILA

Are o localizare total diferita si foarte tipica, afectand plicile coatelor
si poplitee, fetele laterale ale gatului si gleznelor, unde se pot observa
initial leziuni papulo-veziculoase urmate ulterior de o lichenificare rapida
(FIG. 70). Pot fi prezente si alte localizari (FIG.71), precum si leziuni
secundare gratajului (suprainfectii).
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FIG. 70. Dermatita atopica juvenild. Afectarea tipica a plicilor coatelor si poplitee

FIG. 71. Dermatita atopica juvenila. Afectarea complexului areola-mamelon

© DERMATITA ATOPICA A ADULTULUI

Se caracterizeazad prin leziuni de eczema lichenificata cu dispozitie
electiva la pliuri, periorbitar, perioral, pe fata dorsala a mainilor. Practic,
aceasta formd de dermatita atopica poate imbraca oricare din formele
eczemei endogene.
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(d) DIAGNOSTICUL DERMATITEI ATOPICE

Se bazeaza pe patru criterii majore si pe 22 de criterii minore. Pentru
diagnosticul pozitiv sunt necesare trei criterii majore si trei criterii
minore.

Cele patru criterii majore sunt:

1. Pruritul
2. Morfologia si distributia topica:
a. Adulti: lichenificare flexurala si linearitate
b. Copii si sugari: distributie faciala si extensorie
3. Caracterul de dermatita cronica recidivanta
4. Istoricul familial sau personal de atopie

Intre criteriile minore se numari xeroza (usciciunea) tegumentara,
hiperlinearitatea palmara (palmele sunt brizdate de numeroase riduri),
dermatita palmara sau/si plantard, debutul la varste precoce, tendinta la
infectii cutanate, eczema mameloanelor, hiperkeratoza foliculara
(aspectul de “piele de gaina”), conjunctivita, eritemul sau paloarea
centrofaciala, pitiriazisul alb (eczematidele acromiante), dermografismul.

x) TRATAMENTUL ECZEMELOR

Trebuie diferentiat in functie de etiologie, stadiu evolutiv (acut,
subacut, cronic) si de localizare.

(1) TRATAMENTUL PROFILACTIC ST MASURI GENERALE

Se vor evita / minimaliza factorii favorizanti si declansatori: iritantii,
alergenii de contact, pneumalergenii, trofoalergenii (alergenii alimentari).
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Se va avea in vedere scoaterea pacientului dintr-un mediu
profesional alergizant, eventual schimbarea locului de munca.

Se vor evita sau trata cat mai precoce factorii infectiosi (microbieni,
virali, parazitari).

In ceea ce priveste preventia dermatitei atopice, aceasta poate incepe
inca din viata intrauterind: s-a constatat cd mama care urmeaza o dietd
hipoalergenicd si care alimenteazd sugarul la san poate astfel sa scada
probabilitatea ca acesta sa dezvolte o dermatitd atopica!

Se va acorda o atentie speciala perturbarilor hormonale, atat
devierilor patologice, cat si perioadelor “tensionate” fiziologice: ciclu,
sarcind, instalarea menopauzei.

Vor fi depistate activ tulburarile digestive: hipo/anaclorhidria
gastricd, disbacterioza intestinald sau sindromul de malabsorbtie si vor fi
tratate corespunzator.

Vor fi gestionati cu discernamant si delicatete factorii neuropsihici,
stiindu-se cd problemele neuropsihice pot amplifica pruritul.

Un aspect trecut in general cu vederea este faptul ca nu arareori
dermatita atopica a copilului este incurajata si perpetuatd de citre mama
anxioasa si hiperprotectoare. In aceste situatii e binevenita colaborarea —
pe directia atat a copilului, cat si a mamei — cu un psiholog experimentat.

(2) TRATAMENTUL ETIOLOGIC

- se vor administra antibiotice in dermitele eczematiforme microbiene
- se vor administra antimicotice in dermitele eczematiforme micotice

- se vor lua masuri de evitare a contactului cu alergenul in dermitele de
contact (echipament de protectie sau schimbarea locului de munca,
masuri de avertizare privind prezenta alergenului in diferite produse); se
poate tenta o desensibilizare specifica, prin doze infinitezimale care se
cresc progresiv (tratamentul se face doar in unitati de terapie intensiva,

T

dotate cu posibilitati de resuscitare!)
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- in cazul eczemelor endogene se vor trata infectiile de focar, iar
pacientul va urma o dieta hipoalergica (vezi mai jos).

ALIMENTE INTERZISE

ALCOOL, INCLUSIV BERE
CIOCOLATA, CACAO, ZAHAR
PORTOCALE, BANANE, GRAPEFRUIT
CAPSUNI, FRAGI, ZMEURA
NUCI, ALUNE, ARAHIDE
SMANTANA, FRISCA
GEMURI, DULCETURI
TORTURI, PRAJITURI
SUPE DE CARNE
. AFUMATURI
. CONSERVE
PRAJELI (CARTOFI PRAJITI, GOGOSI, LANGOSI, RANTAS)
. CONDIMENTE
. BRANZETURI FERMENTATE
. ZACUSCA, SALATA DE VINETE
. CASTRAVETI, ROSII, SALATA VERDE, MURATURI
. CARNE DE VANAT, PESTE, OAIE, CARNE DE RATA, GASCA, PUI
CONGELAT

©wNo Ok ®wwNRE

e e N A o
~No U~ WNRPE O

ALIMENTE PERMISE

CARNE SLABA DE VITA, PORC, VITEL (GRATAR, FIERT)
CARNE DE GAINA, PUI DE CASA (GRILL, FIARTA)
CARNE DE CURCAN

PIURE DE CARTOFI CU UNT SI LAPTE, PAINE, SARE
CARTOFI FIERTI iNABUSIT, COPTI iN CUPTOR

OREZ FIERT, LEGUME FIERTE

UNT, LAPTE, IAURT, CHEFIR, LAPTE BATUT

2-3 GALBENUSURI DE OU, FIERTE, MOIL, PE SAPTAMANA
CIORBA DE LEGUME FARA CARNE

BRANZA PROASPATA DE VACI

MIERE DE ALBINE

SALATA DE SFECLA ROSIE, VARZA ALBA, VARZA ROSIE
MERE, VISINE, LAMAI, LUBENITA

©ooNOoO A~ ®WDNRE

el ol
w R o

71



(2) TRATAMENTUL PATOGENIC

Urmadreste combaterea mediatorilor inflamatiei. Se utilizeaza:

- antihistaminice (Aerius, Xyzal, Tamalis, Borenar, Clorfeniramin)
- desensibilizante nespecifice (calciu, Vitamina C)

- in situatii speciale, cand nu se poate obtine altfel controlul simptomelor,
se pot practica cure scurte de corticoterapie in doze medii (prednison)

- un tratament fizioterapic destul de putin folosit, desi eficient, este
fototerapia cu UVA (trebuie asociata insa cu o buna hidratare si aplicare
generoasd de emoliente, Intrucét accentueaza xeroza).

(4) TRATAMENTUL LOCAL

Difera in functie de forma evolutiva a eczemei:

- in formele acute se utilizeaza comprese antiflogistice (antiinflamatoare)
cu solutii diluate de nitrat de argint, hidrocortizon etc. Revenind la FIG.
47 (credeati ca am uitat cd v-am lasat in suspensie pe termen nelimitat? —
v-ati ingelat ! ...), vd fac urmatoarele precizari: nitratul de argint este un
dezinfectant foarte bun prin ionii de argint si prin dilutia sa in apd are si
efect antiinflamator. Se prezinta ca o solutie incolord. Ionii de argint intra
insa si in compozitia substantelor din industria fotografica. Datorita lor,
hartia foto, initial alba, se innegreste la lumind. Acelasi lucru se intampla
si pe piele (si l-ati putut remarca in FIG. 47: dupa o aplicare mai
indelungata a compreselor cu nitrat de argint (mai ales daca a fost vorba
de o concentratie mai mare) si, ulterior, dupa expunerea tegumentului la
lumina, acesta se poate innegri. Necunoasterea acestul aspect poate speria
si pacientul, dar si medicul la vederea petelor negre care apar pe piele.
Invers, un medic avizat va putea sa isi surprinda pacientul spunandu-i,
dupd ce i-a examinat madinile, ca, printre alte tratamente, a folosit si
nitratul de argint ...
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- in formele subacute se utilizeaza creme sau paste cu corticosteroizi, de
preferat in asociere cu antibiotice (pentru a scadea incarcatura alergenilor
microbieni)

- in formele cronice se utilizeaza unguente cu corticosteroizi potenti
(pentru efectul antiinflamator) in asociere cu acid salicilic (care combate
scuamele), eventual ocluziv (dupa aplicarea unguentului, zona se acopera
cu o folie de plastic care se lasa peste noapte, alternativ la doua zile;
aceasta procedura este de natura sa incarce rezervorul cutanat despre care
am vorbit in primul volum al acestei carti).

c. PRURIGOURILE

Prurigourile sunt eruptii alergice diseminate, acute sau cronice,
manifestate clinic prin papule sau papulovezicule care pot debuta in
copilarie sau la varsta adultd (in functie de varsta de debut, se si descriu
forme ale copilului sau ale adultului). De regula se localizeaza pe
membre, rar pe trunchi.

Clinic, se constata papule sau papulo-vezicule de 2-5 mm, izolate,
ferme, pruriginoase, in care dimensiunea papulei predomina asupra celei
a veziculei (FIG. 72). (Putem folosi formula mnemotehnica a celor “3 P
“in Prurigo Predomina Papula”; ne amintim de la “eczema papulo-
veziculoasd” ca raportul dintre papule si vezicule este practic criteriul
major de diagnostic diferential dintre aceste afectiuni).
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FIG. 72. Prurigo. Se observa leziunile papuloase, centrate 1n acest caz de cruste
hematice rotunde. Prezenta crustelor rotunde ne sugereaza existenta in istoricul apropiat
a unor vezicule, iar dimensiunea mai micé a crustelor postveziculoase, comparativ cu
papulele, ne evoca formula “celor trei P”. Leziunile de grataj din stinga imaginii
demasca prezenta unui prurit suparator si intregeste, aldturi de celelalte considerente,
diagnosticul de prurigo

)} FORME CLINICE DE PRURIGO

Dupa evolutie, prurigourile pot fi acute sau cronice.

Dupa vdrsta la care survine afectiunea, ele pot fi, asa cum am
anticipat mai sus, ale adultului sau ale copilului. Sintetizand, avem:

- prurigo acut al adultului (FIG. 73)
- prurigo acut al copilului (FIG. 74)
- prurigo cronic al adultului (FIG. 75)

- prurigo cronic al copilului (FIG. 76)
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FIG. 73. Prurigo acut al adultului. Se observa toate fazele evolutive ale leziunilor: 1.
papule; 2. papule surmontate de vezicule; 3. papule surmontate de o crustd hematica
rotunda (rezultata prin spargerea veziculei si uscarea secretiei)

FIG. 74. Prurigo acut al copilului. Se observa papulele surmontate de cruste hematice
rotunde, rezultate prin spargerea veziculelor
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FIG. 75. Prurigo cronic al adultului. Observam papulele, crustele hematice rotunde de
dimensiuni inferioare celor ale papulelor, leziuni de grataj, precum si hiperpigmentari si
hipopigmentari postlezionale. Coexistenta acestora din urma cu leziuni proaspete ne
sugereaza, pe de o parte, vechimea bolii, iar pe de alta, perpetuarea ei

FIG. 76. Prurigo cronic al copilului

O forma speciala de prurigo acut este prurigoul gravidic, care apare
in jurului lunii 4 de sarcind sub forma unor leziuni diseminate pe trunchi
si extremitati, care dispar dupa nastere (FIG. 77).
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FIG. 77. Prurigo acut al gravidei

O forma speciala de prurigo cronic este prurigoul cronic al
varstnicului (prurigo senil) (FIG. 78).
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FIG. 78. Prurigo senil

Acesta apare dupa 60 de ani, aparent farda cauza (nu este exclusa
contributia xerozei accentuate de la aceste varste).

Particularitatea bolii este ca leziunile sunt reprezentate doar din
papule (fara vezicule) si ca, odatd instalata, boala persista indefinit,
necesitand tratament continuu.

Se administrazd oral antihistaminice si sedative, 1iar local
corticosteroizi (spre deosebire de celelalte varste, In acest caz nu apar
efectele adverse ale corticoterapiei indelungate).

La mexicanii care traiesc la peste 1500 m altitudine s-a descris asa-
numitul prurigo solar care — la fel ca prurigoul senil - se prezinta sub
forma unor papule infiltrate (fara vezicule).
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i) DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL

Se face cu:

- eczema papulo-veziculoasa

- urticaria (mai ales prurigoul senil)
- scabia

- dermatita herpetiforma

- varicela

i) TRATAMENTUL PRURIGOURILOR

Este asemanator cu cel al eczemelor.

d) NEURODERMITA

Este o afectiune caracterizata prin aparitia primitivd de placi de
lichenificare consecutiv gratajului repetat.

Apare predominant pe teren atopic, si la femei, in prezenta sau
ulterior unui stres emotional sau unei infectii cronice de focar microbian
sau micotic.

Clinic, vorbim de o eczema care Tmbraca de la inceput un aspect
hipercronic, de placd lichenificata, lipsind elementul anamnestic de
veziculatie si zemuire. Zona centrald a pldcii (placilor) este Ingrosata,
hiperkeratozicd, iar zona periferica prezinta hiperpigmentatie (FIG. 79).
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FIG. 79. Neurodermita. In stinga: localizarea tipici, la ceafs, la o persoani de sex
feminin; in dreapta, in schimb, e mai tipicd lichenificarea si hiperpigmentarea

Localizarea preferentiala o reprezintd ceafa si dosul picioarelor, dar
sunt posibile si alte localizari.

Diagnosticul diferential se face cu:

- Eczema cronica lichenificatd
- Psoriazisul
- Lichenul plan.

Tratamentul sistemic se bazeaza pe antihistaminice si tranchilizante,
iar cel local pe corticosteroizi in aplicatii ocluzive sau in infiltratii,
crioterapie sau chiar radioterapie.
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2) DERMATOZELE TESUTULUI CON-
JUNCTIV (COLAGENOZELE, BOLILE DE
COLAGEN)

a) INTRODUCERE

Bolile de colagen fac parte din categoria bolilor autoimune. Pentru
a intelege acest tip de boli trebuie sd clarificam notiunea de proces
autoimun. Acesta traduce pierderea tolerantei naturale fata de self (fata de
componenetele antigenice proprii ale organismului). Putem imprumuta,
pentru a descrie plastic aceastd situatie, cateva din versurile marelui
nostru poet Mihai Eminescu din poezia “Imparat si proletar”; “Ei bratul
tau inarmd, ca sa lovesti in tine/Si pe voi contra voastra la lupta ei va
man’ ...

Consecutiv incurcaturii dintre self si non-self, se vor elabora
anticorpi sau limfocite sensibilizate care vor reactiona agresiv cu
proteinele sau componentele ce emit semnale de self alterat.

Ca atare, in colagenoze vor putea fi detectate cantitdti aberante de
anticorpi  dirjjatt  impotriva  propriilor  structuri sau  proteine
(autoanticorpi):  autoanticorpi  anti-ADN, anti-substantda  ciment
intercelulara etc.

De instalarea starii autoimune sunt responsabile mai multe elemente,
cum ar fi defecte de la nivelul limfocitelor, al macrofagelor, al celulelor
stem, factori virali sau hormonali etc.
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b) LUPUSUL ERITEMATOS

Defineste, de fapt, un grup de boli cronice inflamatorii autoimune, in
cadrul caruia sistemul imun agreseazd organe si sisteme cum ar fi
tegumentul, articulatiile, rinichii, celulele sangvine, inima si pldmanii (in
principiu, orice tesut sau organ poate fi tintit).

Pand in prezent, nu se cunoaste cauza acestor afectiuni, dar este
plauzibil rolul jucat atat de factorii genetici, cat si de mediul inconjurator.

Factorii genetici intervin prin asa-numitele gene de susceptibilitate,
care au o actiune tripla:

- pe de o parte, asupra celulelor din organele tinta, crescandu-le
sensibilitatea la anumiti factori de mediu

- pe de alta parte, asupra sistemului imun, caruia 1i scad
selectivitatea si, in sfarsit

- asupra procesului de evacuare a “deseurilor” celulare.

Astfel, in prezenta unor gene de susceptibilitate, unii factori de risc
din mediul inconjurator, cum ar fi radiatiile UV (mai ales arsurile solare),
fumatul, infectiile (virale, bacteriene), anumite medicamente sau hormoni
(in special estrogenii — ceea ce explica frecventa mult mai ridicata a bolii
la femei), produc alterari ale materialului genetic (ADN) din organele
tinta (piele, etc.) care pot merge pana la incompatibilitate cu
supravietuirea celulara. Moartea (apoptoza) celulei elibereaza in mediul
extracelular mici particule numite corpi apoptotici si alte constituente
celulare (fragmente de ADN, histone, proteine).

Ca urmare a actiunii genelor de susceptibilitate, evacuarea
“deseurilor” celulare se face defectuos, ceea ce duce la acumularea lor in
cantitati sporite in torentul sangvin.

Acestea sunt interceptate de catre sistemul imun, care, sub influenta
acelorasi gene, le evalueaza in mod eronat ca fiind structuri strdine,
“inamice” (antigene) si le ataca.
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Majoritatea antigenelor provin din nucleu (antigene nucleare) si
anticorpii dirijati impotriva lor se numesc anticorpi antinucleari.

Impreuna vor forma complexe antigen-anticorp care vor circula prin
vasele sangvine si in final vor adera de peretii acestora la nivelul
articulatiilor, pielii, rinichilor, inimii, creierului, plamanilor (respectiv
acolo unde diametrul tot mai mic al vasului nu mai permite avansarea
complexelor imune cu un diametru mai mare ca cel vascular).

Aici vor amorsa o reactie inflamatorie care corespunde tipului 111 de
hipersensibilitate si care in final se va solda cu distrugerea celulara.

Desi antigenele nucleare sunt cel mai frecvent vizate, exista
numerosi alti anticorpi dirijati Impotriva unor celule (hematii, leucocite,
trombocite) sau impotriva unor molecule (cum ar fi diverse fosfolipide)
care, atasandu-se de acestea, le marcheaza, expunandu-le recunoasterii si
distrugerii de catre fagocite.

Aceste procese apartin tipului 11 de hipersensibilitate.

Ne amintim ca fosfolipidele sunt constituente obligatorii ale
membranelor tuturor celulelor vii, ceea ce ne explica de ce la pacientii
care dezvolta anticorpi antifosfolipidici practic orice organ sau sistem
poate fi n suferinta.

In functie de modul de instalare si de extinderea simptomelor, se
descriu trei forme de lupus: lupusul eritematos cronic, subacut si
sistemic.

LUPUSUL ERITEMATOS CRONIC

Se poate prezenta sub mai multe forme clinice, cea mai frecventa
fiind cea discoida, urmata de lupusul tumid si cel profund. O alta
clasificare delimiteaza lupusul eritematos discoid, localizat pe fata si gat,
de cel “extins”, localizat oriunde altundeva (cu sau fara afectarea
concomitenta a fetei si gatului).
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(1) ASPECTE CLINICE

Lupusul discoid apare in mod tipic cu triada clinica:

- eritem,
- hiperkeratoza foliculara,
- atrofie cicatriciala.

Eritemul are un aspect rosu-violaceu si poate fi presdrat cu
telangiectazii. Poate fi unicul simptom in stadiul de debut al bolii,
disparand insa dupd o evolutie indelungata sau in urma tratamentului.

Hiperkeratoza foliculara (FIG. 80, 81) apare initial ca scuame
discrete ce acopera zonele eritematoase si care cu timpul se Ingroasa si se
localizeaza predilect in orificiile foliculare. Daca detasam scuama cu
grija, putem observa aspectul de ,,cuie de tapiter” sau ,limba de pisica”
(aspect care reproduce mulajul orificiilor foliculare). Acest simptom se
poate remite fie in urma unui tratament adecvat, fie ca urmare a instalarii
atrofiei.

FIG. 80. Lupus eritematos cronic discoid. Sagetile indica hiperkeratoza foliculara in
“cuie de tapiter”
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FIG. 81. Lupus eritematos cronic discoid. Alta prezentare a hiperkeratozei foliculare,
sub forma de mansoane, in aceasta scuama perforata de firele de par

Atrofia cicatriciala (FIG. 82) este rezultatul unui proces de scleroza
interstitiald. Lipseste 1n fazele timpurii ale bolii si in unele forme clinice
(lupusul tumid). Este singurul simptom care, odatd instalat, persistd pe
viata, si, In localizarea pe zone fotoexpuse, permite un diagostic aproape
sigur de lupus cronic. La nivelul ei lipsa melanocitelor se traduce intr-0
lipsa de pigmentatie.

FIG. 82. Atrofie cicatriciala. Desi din imagine nu reiese clar localizarea, observam
orificiile foliculilor pilo-sebacei si aspectul parului si intelegem ca leziunile sunt
localizate pe frunte. Stim ca atrofia se regaseste in marea majoritate a cazurilor la

bolnavii cu lupus, iar localizarea ei pe frunte, o zona generos fotoexpusa, ne confirma
acest diagnostic
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Localizarea acestor leziuni este la nivelul tegumentelor (preferential
pe fata, decolteu, scalp, dosul mainii si degetelor), al semimucoaselor
(buze) si, mai rar, al mucoaselor (in special pe mucoasa jugala, la nivelul
liniei interdentare, unde se constata o banda eritematoasa atrofica central,
flancata de un lizereu albicios (FIG. 83), placi ovalare rosii, atrofice,
eroziuni, sau striatii albicioase (FIG. 84).

FIG. 83. Lupus cronic discoid al cavitatii bucale. Se observa, la nivelul liniei
interdentare, o banda eritematoasa atrofica, flancata de un lizereu albicios.

FIG. 84. Lupus cronic discoid al cavitatii bucale. Se observa striatiile albicioase de la
nivelul palatului
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Leziunile cutanate evidentiaza triada eritem-hiperkeratoza
foliculara-atrofie. Pe scalp, prezenta atrofiei se traduce in zone de
alopecie cicatriciala (FIG. 85).

FIG. 85. Lupus cronic discoid al scalpului. Atrofia inerenta acestei boli se regaseste si la
nivelul papilelor dermice care alimenteaza firele de par. Ca atare acestea, nemaifiind
sustinute energetic si nutritional, se vor pierde definitiv in cadrul unei alopecii
aregenerative

(2) Putem intalni mai multe FORME CLINICE DE LUPUS CRONIC,
intre care:

LUPUSUL TUMID se prezinta ca placi rotund-ovalare, violacee,
reliefate, cu scuame imperceptibie, lipsite de atrofie si intotdeauna
asimetrice (FIG. 86).
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FIG. 86. Lupus tumid. Notdm absenta atrofiei — dimpotriva, placa are un aspect infiltrat

LUPUSUL PROFUND afecteazd, dupa cum sugereaza si denumirea, pe
lingd epiderm si derm, si stratul cel mai profund al pielii — hipodermul.
Inflamatia hipodermului se numeste paniculita, fiindca afecteaza
paniculii adiposi. In lupus, vorbim de paniculita lupicd, o forma cu
leziuni nodulare. Prin resorbtia tesutului adipos, rdmén cicatrici
deprimate (FIG. 87).

FIG.87. Paniculita lupicad — se soldeaza cu deformari ale reliefului cutanat datorate
inegalitatii stratului adipos la nivelul acestuia

Datele de LABORATOR sunt sarace, in general fara modificari.
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3) DIAGNOSTICUL, sugerat de pe simptomatologia clinica, se
bazeaza pe examenul histopatologic, care arata modificari tipice.

(4) DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL se face cu:

- acneea rozacee (eritemul nu se asociaza cu atrofii, ci cu papulo-pustule)

- tinea faciei (contururi policiclice, centrul cu tendinta la vindecare fara
atrofie, ex. micologic pozitiv)

- eruptiile polimorfe la lumind (evolueaza cu leziuni felurite, inclusiv
vezicule, fara atrofie)

- lupusul tuberculos plan (proba vitropresiunii evidentiaza tuberculii
lupici; daca se vindeca prin cicatrice, tuberculii pot recidiva in cicatrice)

- in localizarea pe scalp, diagnosticul diferential se face cu:

- favusul (alopecia cicatriciala se asociaza cu godeuri favice si examen
micologic tipic)

- sclerodermia circumscrisa (aspectul de “lovitura de secure™)
- sifilisul (alopecie “in luminisuri”, regenerativa)
- in localizarea pe mucoase, diagnosticul diferential se face cu:

- leucoplazia (placi albicioase, reliefate, fara atrofie, alte localizari,
istoric de fumator)

- lichenul plan (“aspect de frunza de feriga”, absenta atrofiei)

- candidozele orale (depozit alb-branzos sau aspect eritematos, fara
atrofie)

(5) TRATAMENTUL LUPUSULUI CRONIC

Vizeaza scaderea numarului de complexe imune si a inflamatiei
(tratament patogenic) si se bazeaza pe antimalarice de sinteza, vitamine,
corticoterapie locald (mai rar sistemica - situatie 1n care se fac cure scurte
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cu doze mici sau medii). La acestea se adauga obligatoriu masurile de
fotoprotectie  (vestimentara, creme  antiactinice, fotoprotectie
comportamentald — evitarea iesirii in locuri si perioade nsorite).

Ultrasunetele pot, intr-o masurd, imbunatati aspectul zonelor
atrofice.

Avand 1n vedere ca tendinta actuald este spre cresterea numarului de
cazuri de lupus cronic care evolueaza spre lupus sistemic (procentul era
estimat in urma cu peste 10 ani la cca 9% si a crescut in prezent la peste
16%), pacientii trebuie evaluati la fiecare 6-12 luni pentru a surprinde un
eventual astfel de viraj. Dealtfel, antimalaricele impun si ele o
monitorizare oftalmologica si hepatica adecvate).

ii. LUPUSUL ERITEMATOS SUBACUT

Asemenea lupusului eritematos cronic, lupusul subacut evolueaza cu
fotosensibilitate dar, spre deosebire de cel dintai, nu prezinta atrofie. Se
descriu cazuri declansate de expunerea la lumina solard, sau numai la
UVB sau UVA, precum si cazuri declansate sau exacerbate de consumul
anumitor medicamente (antihipertensive, in special hidroclorotiazidice,
blocante de canale de calciu, inhibitoare ale enzimei de conversie,
antiinflamatoare non-steroidiene, antifungice — cum ar fi terbinafina,
inhibitorii de pompa de protoni, antiepilepticele, agentii
chemoterapeutici, agentii anti-TNF-alfa).

(1) ASPECTE CLINICE

Tipic, vorbim despre 0 pacienta de 15-70 ani, care prezintd o eruptie
asimptomaticd sau usor pruriginoasd, inelard / policiclica sau
papuloscuamoasad, psoriaziforma, cu distributie pe zonele fotoexpuse, a
carei aparitie sau exacerbare se leaga de expunerea solara (FIG. 88, 89).
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FIG. 88. Lupus eritematos subacut. Eruptie la o persoana de sex feminin, cu varsta intre
15-70 ani, localizata pe 0 zona fotoexpusa, schitand contururi policiclice

FIG. 89. Lupus eritematos subacut. Eruptia cu contururi policiclice descrie un aga-numit
eritem figurat. Va invit (si insist!) sa retineti acest aspect, care poate fi intdlnit si in alte
boli, inclusiv ca sindrom paraneoplazic, si sa depuneti toate eforturile pentru a stabili
cauza exactd a acestuia (inclusiv biopsia).

Circa 50% din pacienti acuza artralgii, de obicei simetrice si
afectand articulatiile mici (degete, maini). Artritele sunt posibile, dar
rare. Fatigabilitatea este, in schimb, constanta.

Pot fi prezente si alte simptome, comune cu cele din lupusul
sistemic.
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Mentiondm o forma aparte, din fericire rara si pasagerd, de lupus
eritematos sistemic: lupusul neonatal. Eruptia apare la copii nascuti din
mame suferinde de lupus, secundar transferului pasiv de anticorpi la
nivelul placentei. Chiar daca leziunile sunt autolimitate si se remit in
cateva luni, ele reprezintd o atentionare asupra predispozitiei nou-
nascutului de a dezvolta boala la un moment dat al vietii Sale. Profilaxia
printr-un stil de viata sanatos (fotoprotectie, alimentatie, exercitii fizice,
igiend mentald) poate evita finalizarea acestei predispozitii.

(2) EXAMENELE PARACLINICE

Trebuie sa faca o evaluare (in vederea diagnosticului pozitiv si
diferential) a profilului hematologic (hemoleucograma pentru anemie,
leucopenie sau trombocitopenie), a functiei renale (creatinind, uree,
proteinurie), a inflamatiei (VSH, fibrinogen, proteina C reactivd) si a
activitatii autoimune (celule lupice, autoanticorpi - ANA etc.).

Vom depista un usor grad de anemie hemoliticd, leucopenie cu
limfopenie, VSH moderat crescutd. Mai putem gasi (nu obligatoriu)
celule lupice si hipergamaglobulinemie.

Si in lupusul eritematos subacut examenul histopatologic este cel
care trangseaza diagnosticul, evidentiind in epiderm un grad de
hiperkeratozd foliculard (mai modest decat in lupusul sistemic) si
infiltratul mononuclear perivascular in derm (martorul autoimunitatii).

O alta investigatie valoroasa, dar mai restrans accesibild, este
imunofluorescenta. Prin marcare fluorescenta pot fi evidentiati
autoanticorpii  fie chiar la locul lor de actiune, jonctiunea
dermoepidermica (imunofluorescenta directa), fie in timp ce se indreapta
spre acesta prin torentul sangvin (imunofluorescenta indirecta).
Imunoflurescenta directd pune in evidenta banda lupica, denumire care
defineste prezenta de imunoglobuline si/sau complement la jonctiunea
dermoepidermicd. Banda lupicd nu e specificd lupusului, aparand si in
alte boli autoimune, dar e cel mai frecvent intalnita in lupusul sistemic.
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(3) DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL

- leziunile inelare sau policiclice pot imita tinea corporis, eritemele
figurate sau eritemul inelar centrifug

- leziunile papuloscuamoase pot imita lupusul eritematos sistemic,
psoriazisul, lichenul plan, pitiriazisul rubra pilar, eczema numulara,
dermatita seboreica sau dermatomiozita.

- leziunile incipiente pot imita eruptia polimorfa la luminad.

(4) TRATAMENTUL LUPUSULUI SUBACUT vizeaza:

- imbunatatirea aspectului cutanat (ceea ce e mai simplu de realizat decat
in lupusul cronic, lipsind atrofia)

- combaterea simptomelor asociate si

- prevenirea / sesizarea precoce a progresiei bolii catre lupusul eritematos
sistemic.

Una dintre cele mai simple si eficiente masuri este evitarea expunerii
la soare. Aceasta se poate face prin evitarea ambientului insorit
(bolnavul nu va iesi in aer liber in perioadele insorite), prin ajustarea
imbracamintei (palarii, maneci lungi) sau prin creme antiactinice.

In aceeasi ordine de idei, bolnavul va evita substantele
fotosensibilizante ~ (medicamente:  hidroclorotiazida,  tetraciclina,
piroxicam etc.; plante fotosensibilizante — vezi Fitofotodermatoza etc.).

Tratamentul local se bazeazd pe corticosteroizi sau derivati de
vitamina D.

Tratamentul sistemic vizeazd si el combaterea efectelor
fotoexpunerii (antimalarice de sintezd) si, in cazurile rezistente,
corticoterapie in cure scurte sau, in extremis, imunosupresoare.
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iii. LUPUSUL ERITEMATOS SISTEMIC

Clasic, vorbim (din nou!) de o bolnava cu lupus eritematos sistemic
care se afla in perioada sexualda fertila si se prezinta cu febra, artralgii si
eruptii cutanate. Practic insa, diagnosticul nu este simplu: pot fi afectate
ambele sexe, orice varsta, si se pot asocia multe alte simptome, cum ar fi
scaderea ponderald si simptomele specifice organului sau sistemului
afectate.

(1) DIAGNOSTIC

Se descriu 11 criterii clinice de diagnostic, dintre care un numar de
minim 4 sunt necesare pentru stabilirea acestuia.

Simptome cutanate (apar de reguld pe zonele fotoexpuse, soarele
putand declansa sau agrava simptomatologia):

1. Rasul malar (“vespertilio”, “butterfly eruption”) (FIG. 90) — este o
eruptie eritematoasa la nivelul obrajilor, care crutd santurile nazolabiale.
Denumirea sa reflectd asemanarea zonei eritematoase cu aripile deschise
ale unui fluture (FIG. 91) sau ale unui liliac.
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FIG. 90. Lupus eritematos sistemic. Rasul malar imbraca forma unui fluture sau lilliac
cu aripile deschise (vespertilio)

FIG. 91. Fluturele cu aripi deschise a servit drept termen de comparatie cu rasul malar
din lupusul sistemic ...

2. Rasul discoid — dispus de asemenea pe zonele fotoexpuse (FIG. 92).

Are aspectul unor placi eritematoscuamoase sau a unor pete eritematoase
si evolutie cronica — adesea spre atrofie.
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FIG. 92. Lupus eritematos sistemic. Rasul discoid, pe zone fotoexpuse

3. Fotosensibilitatea cutanata (termen care include de fapt toate celelalte
categorii de rasuri localizate pe zone fotoexpuse). Acest simptom persista
de regula doar 2-3 zile.

Simptome la nivelul mucoaselor:

4. Ulceratii orale sau nazale (FIG. 93).

FIG. 93. Lupus eritematos sistemic. Ulceratii orale
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Simptome la nivelul seroaselor:

5. Serozite (pleurita, pericarditd).

Simptome la nivelul articulatiilor:

6. Artrite (la minim doua articulatii).

Simptome la nivelul rinichilor:

7. Afectare renala: Proteinurie; glomerulonefrita proliferativa difuza.

Simptome la nivelul encefalului (datorita anticorpilor dirijati impotriva
structurilor nervoase):

8. Tulburari neuropsihice: Convulsii, psihoze.
Simptome hematologice (datoritd anticorpilor dirijati impotriva
celulelor sangvine):

9. Anemie, trombocitopenie, leucopenie.

Prezenta de autoanticorpi specifici in circulatia sangvina:

10. Anticorpi antinucleari (criteriu foarte sensibil, dar relativ putin
specific: acesti anticorpi pot fi intalniti si in alte boli autoimune).

11. Alti autoanticorpi. Acestia pot fi de trei feluri:
a. Anti-Smith (dirijati impotriva unor ribonucleoproteine de
dimensiuni mici)
b. Anti ds-DNA (double-strand DNA) — intalniti frecvent in
perioadele active ale bolii

c. Anti-fosfolipidici (tintesc de obicei proteinele legate de
fosfolipide). Sunt mai putin specifici pentru lupus decat
primele doua categorii; se descriu trei tipuri de anticorpi
antifosfolipidici:
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I. Anticardiolipina — responsabili de testele fals
pozitive pentru sifilis
ii. Anticoagulantul lupic
ii. Anti-B-2 glicoproteina 1

Anticorpii  anti-fosfolipidici sunt responsabili de sindromul
antifosfolipidic (care reprezinta o stare de hipercoagulabilitate sangvina
ce poate duce la tromboze venoase profunde, tromboza de vene hepatice
sau accidente vasculare cerebrale. Poate fi necesara, la bolnavii cu acest
tip de anticorpi, anticoagularea de durata sau chiar intreaga viata).

Ca EVOLUTIE, lupusul se caracterizeaza prin perioade de acutizare si
perioade de remisie.

(2) TRATAMENTUL va urmari, deci, prevenirea acutizarilor sau
limitarea severitatii acestora.

Prevenirea acutizarilor:

- Evitarea fotoexpunerii (palarii de soare, maneci lungi)

Limitarea severitatii puseelor:
- corticosteroizi pentru diminuarea raspunsului imun

- tratament imunosupresiv in cazurile severe.
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¢) SCLERODERMIILE

Reprezintd un grup de boli caracterizate printr-o depunere anormala
de colagen care va duce la indurarea tegumentului, asociind sau nu
manifestari viscerale. Denumirea provine de la grecescul sclerosis, care
inseamna “indurare”, si derma, care inseamna “piele”.

Sclerodermiile pot fi localizate (circumscrise), afectand pielea, sau
sistemice, cand scleroza cuprinde si organe interne.

Sclerodermiile circumscrise se mai numesc si morfea si pot fi:

- in placa

- in banda

- in picatura

- inelare

- panatrofia sclerodermica.

Sclerodermiile sistemice pot fi limitate sau difuze.

i) SCLERODERMIILE CIRCUMSCRISE

(1) SCLERODERMIA IN PLACA

Debuteaza de obicei la nivelul trunchiului sau membrelor cu placi
violacee, usor reliefate, ovalare. Cu timpul, acestea evolueazd spre o
indurare centrald, cu aspect cicatricial, cu pielea neplisabild, fara secretie
sudorala si fara pilozitate, in timp ce la periferie se pastreazd un contur
violaceu, care se numeste lilac ring (FIG. 94, 95, 96). Alteori, conturul
apare de culoarea  brund  caracteristica  hiperpigmentarilor
postinflamatorii, sau poate disparea complet in cazurile stabilizate a la
long. Desi inestetice, placile nu impieteaza in general calitatea vietii
bolnavilor.
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FIG. 94. Placa de morfee: 1. Zona centrala scleroasa; 2. Eritem violaceu periferic (lilac
ring)

FIG. 95. Placa de morfee: 1. Zona centrala e inconjurata de un inel roz-brun,
hiperpigmentat (tot lilac ring)

FIG. 96. Placa de morfee matura, stationara. “Matura” — fiindca procesul de sclerozare
s-a finalizat cu formarea de tesut scleros, cicatricial; “stationara” pentru ca la periferie
lilac ring-ul s-a transformat intr-o banda hiperpigmentata, neinflamatorie, pigmentul

insinudndu-se neregulat si pe suprafata placii
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(2) SCLERODERMIA IN BANDA

Apare la nivelul membrelor, in general unilateral, si prezinta aceeasi
bordura liliachie, deseori incompleta, uneori chiar absenta (FIG. 97).

FIG. 97. Sclerodermie in banda: in stdnga, localizata pretibial, cu lilac ring-ul absent; in
dreapta, localizata pe brat, prezentand un lilac ring hiperpigmentat si scleroza centrala.

La nivelul scalpului, aspectul este caracteristic, descris sub
denumirea de “lovitura de secure”: banda sclerotica, localizatd tipic
fronto-parietal, se prelungeste dincolo de pielea scalpului pe frunte si se
asociaza cu o scleroza marcatd a structurilor subiacente (tesutul celular
subcutanat, muschii, osul si chiar dura mater si arahnoida). La acest nivel
se instaleaza o alopecie cicatriciala, definitiva (FIG. 98).
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FIG. 98. “Lovitura de secure”

(3) SCLERODERMIA iIN PICATURA

Se caracterizeaza prin aparitia unor zone atrofice, mai mult decat
sclerotice, albicioase, numeroase, de 3-5 mm diametru, la nivelul
toracelui (FIG. 99). Sunt autori care considera aceasta forma ca fiind o
varianta de lichen scleroatrofic.

FIG. 99. Sclerodermie ‘in picatura”
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(4) SCLERODERMIA INELARA

Spre deosebire de sclerodermia in banda, la care benzile sclerotice
sunt paralele cu axul membrelor, sclerodermia inelard constd din benzi
circumferentiale, la nivelul degetelor, care se constituie in inele de
scleroza ce se strang progresiv, perturband circulatia locala (FIG. 100),
dacd nu se intervine, pand la producerea de amputatii spontane ale
degetelor.

FIG. 100. Sclerodermie inelara

(5) PANATROFIA SCLERODERMICA

Afecteaza un membru in totalitate si asociazda la scleroza
tegumentelor scleroza tesutului adipos, a musculaturii si a osului
subiacent (similar cu “lovitura de secure”). Membrul afectat este mai
scurt si mai subtire decat cel contralateral si prezintd si tulburdri
functionale importante (FIG. 101).

FIG. 101. Panatrofie sclerodermica
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(6) HISTOPATOLOGIA IN MORFEE

Reflecta simptomele clinice: avem o cantitate de colagen crescuta
(markerul colagenozelor), lipsa glandelor sudoripare si a firelor de par
(deci si a glandelor sebacee, atasate acestora), ceea ce explica uscaciunea
accentuata a pielii bolnavilor. De asemenea, procesul autoimun este
sugerat de prezenta infiltratului inflamator (sarac, din cauza sclerozei).

(7) TRATAMENTUL MORFEEI
Vizeaza oprirea sau Incetinirea procesului sclerozant.

TRATAMENTUL LOCAL constd in masaje cu heparinoizi sau
corticosteroizi, ultrasunete sau infiltratii intralezionale cu corticoizi.
Daca, in ciuda tratamentului local, boala progreseaza, se adauga

TRATAMENTUL GENERAL cu Vessel Due F ca prima optiune, apoi
corticoterapie si, in ultimd instanta, imunosupresoare.

i) SCLERODERMIA SISTEMICA

(1) ASPECTE CLINICE

In cazul sclerodermiei sistemice, procesul sclerotic autoimun si
alterarile vasculare se extind, afectind, pe langa tegument, plamanii,
tubul digestiv, inima si rinichii.

Debutul bolii este marcat in general de aparitia crizelor acro-asfixice
digitale (asa-zisul sindrom Raynaud — FIG. 102) in cadrul carora
expunerea extremitdtilor la frig e urmatd de o vasoconstrictie severa, care
duce la ,,albirea” degetelor, fenomen insotit de parestezii sau de anestezia
acestora, dupa care revenirea la normal se face cu trecere printr-0 faza de
vasodilatatie, cu “albastrirea” lor. Sunt prezente si poliartralgii digitale.
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FIG. 102. Sindromul Raynaud — faza acro-asfixica

Modificarile cutanate ale sclerodermiei sistemice prezinta trei
secvente succesive: o faza edematoasa (FIG. 103), urmatd de una
indurativa si, in final, de faza scleroatrofica (FIG. 104).

FIG. 103. Modificarile cutanate ale mainilor in sclerodermia sistemica: faza edematoasa
(din colectia dr. Patricia Matei)
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FIG. 104. Modificarile cutanate ale mainilor in sclerodermia sistemica: faza
scleroatrofica (din colectia dr. Patricia Matei)

Faciesul acestor bolnavi este evocator si a fost denumit “icoana
bizantind” datorita lipsei ridurilor de expresie frontale, aspectului efilat al
ovalului facial si al nasului, buzelor subtiri, la care se adauga
pseudocicatrici radiare peribucale (“codul de bare” - FIG. 105).

FIG. 105. Modificarile cutanate in sclerodermia sistemica: faciesul “de icoana

bizantina”: Ingustarea ovalului fetei, disparitia ridurilor de expresie frontale, nasul efilat,
pseudocicatrici radiare periorale

106



Formarea “codului de bare” se explica prin faptul ca procesul de
sclerozare afecteaza si orificiul bucal si duce la micsorarea lui, incat

tegumentele din jur, ale buzelor, se pliseazd ca gura unei pungi
(FIG.106).

FIG. 106. Modificarile cutanate ale orificiului bucal in sclerodermia sistemica: “codul
de bare” (in ambele imagini observam prezenta unor depigmentari de tip vitiliginos,
aceasta fiind un argument pentru natura autoimuna a vitiligoului)

Degetele sunt si ele afectate intr-un mod caracteristic, descris prin
termenul de sclerodactilie: tegumentele sunt subtiate, neplisabile, fixate
de planurile subiacente, iar degetele, efilate, ajung treptat sd fie fixate
intr-o pozitie de semiflexie; repliurile unghiale prezinta telangiectazii, iar
la nivelul pulpelor digitale pot aparea mici ulceratii dureroase, uneori
hemoragice, lent epitelizabile (FIG. 107).

FIG. 107. Aspectul degetelor in sclerodermia sistemica: tegumentele lucioase, lipsite de

pliuri, reflecta intinderea fortatd, excesiva a tegumentului pe structurile subiacente, ceea

ce va duce la alterari majore ale fluxului sangvin, explicdndu-ne aparitia necrozei distale
la nivelul degetului IV.
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Sclerozarea tegumentelor digitale le face sa se transforme, incetul cu
incetul, Intr-un manson constrictiv, cu aspect lucios, care va impieta atat
circulatia locald, ducand la necrozele digitale distale pe care le-am
mentionat, cat si motilitatea digitald, ducand la anchilozarea lor in flexie
(FIG. 108).

FIG. 108. Aspectul degetelor in sclerodermia sistemica. La pacienta de mai sus, se
observa mai bine necroza distala a degetului IV si fixarea in semiflexie a tuturor
degetelor.

(2) MANIFESTARILE SISTEMICE

afecteaza aparatele digestiv, respirator, cardiovascular, renal si sistemul
osteo-articular si sunt consecinta afectdrii acestora prin procesul
progresiv de scleroza.

La nivelul tubului digestiv:

- scleroza invadeaza progresiv glandele salivare, ducand la scaderea
numarului si secretiei lor

- esofagul devine rigid, lipsit de peristaltica (radiologii il numesc “esofag
de sticla” fiindca substanta de contrast inghitita de pacient cade ca intr-un
tub de sticla din cauza lipsei peristaltismului)

- mucoasa gastricd devine atrofica, ceea ce duce la hipoclorhidrie si
sindrom de malabsorbtie.
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La nivelul aparatului respirator:

- apare scleroza pulmonara, care va evolua treptat spre insuficienta
respiratorie restrictiva (la aceasta contribuie si scleroza tegumentului de
pe torace).

La nivelul aparatului cardiovascular:

- fibroza miocardului se traduce in miocardita, cea a sistemului de
conducere — in tulburari de ritm, iar cea a pericardului — in pericardita
constrictiva.

Manifestarile renale sunt in general mute clinic, dar evidentiabile
prin punctie-biopsie renala.

La nivelul sistemului osteo-articular se constata artralgii de tipul
celor din poliartrita reumatoida, resorbtia falangelor distale ale mdinilor
sau artropatie temporomandibulara.

Se cunosc doud forme clinice ale sclerodermiei sistemice: limitata si
difuza.

(3) SCLERODERMIA SISTEMICA LIMITATA

Se refera la asa-numitul sindrom CREST. “CREST” este acronimul
pentru Calcinosis, Raynaud (sindrom), Esophageal dismotility
(perturbarea motilitatii esofagiene), Sclerodactilie, Telangiectazii.
Comparativ cu forma difuzd, scleroza e limitatd la fata, degete si
portiunea distala a membrelor, pana la coate si genunchi; progresia bolii
se face lent, iar afectarea viscerala e rard si limitata, manifestata de obicei
tardiv, prin hipertensiune pulmonara.
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(4) SCLERODERMIA SISTEMICA DIFUZA

Afecteazd pana la doud treimi din bolnavii cu sclerodermie
sistemica. Instalarea bolii este mai rapida (cu scleroza acrala, artrita,
sindrom Raynaud), iar afectarea cutanata este extinsa si rapid progresiva
- ca de altfel si afectarea viscerala.

INVESTIGATII PARACLINICE SI DE LABORATOR IN
SCLERODERMIA SISTEMICA

Retinem urmatoarele:
- VSH crescuta (reflectd inflamatia si procesul autoimun)

- anemie (rar, secundar afectarii digestive soldate cu maldigestie si
malabsorbtie)

- cresterea gamaglobulinelor (prin productia crescutd de autoanticorpi)
- cresterea complexelor imune circulante (reflecta procesul autoimun).

La acestea se adaugd cresterea autoanticorpilor specifici tipului de
sclerodermie.

ALTE INVESTIGATII utile pentru diagnosticul si evaluarea
sclerodermiei sunt:

- capilaroscopia
- termografia
- ecografia / elastografia cutanata

- radiografiile de torace, maini, craniu.
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(6) DIAGNOSTICUL POZITIV se pune in special pe baza criteriilor
clinice si a radiografiei pulmonare.

(7) DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL include:

- celelalte colagenoze
- pseudosclerodermiile — dintre care retinem pe cele din:

- boala grefon-contra-gazda
- arsuri

- boala de vibratii

- diabet

- tiroidita Hashimoto

- neoplazii (san, melanom)
- boala de iradiere

- borelioza.

De retinut ca destul de multi bolnavi cu sclerodermie (cca 20%)
prezintd sindrom de overlap (suprapunere) cu alte colagenoze. De acest
aspect trebuie tinut cont cand trecem in revista diagnosticul diferential,
intrucdt s-ar putea ca gandirea noastrd de tip “sau” sd trebuiascd
schimbata cu una de tip “si”...

(8) TRATAMENTUL

Pana in prezent, leziunile vasculare si sclerotice din sclerodermie s-
au dovedit ireversibile. Ca atare, tratamentul va viza doar impiedicarea
sau TIncetinirea progresiei bolii, imbunatatirea functiei vasculare,
tratament simptomatic si limitarea mortalitatii.

In acest scop, bolnavilor li se recomanda:

- renuntarea la fumat (produce vasoconstrictie)
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- protejarea tegumentului prin evitarea expunerii la frig si folosirea unor
haine calduroase si a manusilor

- practicarea unor exercitii fizice adecvate si regulate (imbunatatesc
circulatia, mentin flexibilitatea articulatiilor, imbunatatesc starea fizica si
spirituald)

- adoptarea unui regim alimentar echilibrat, bogat n vitamine si nutrienti;
la nevoie, bolnavii vor servi alimente moi sau pasate, bogate in fibre
(pentru combaterea constipatiei)

- adoptarea unei pozitii cu capul mai ridicat in timpul somnului pentru
evitarea refluxului gastro-esofagian

- Ingrijirea dentara atentd (avand in vedere ca la acesti bolnavi orificiul
bucal este drastic micsorat, manevrele terapeutice stomatologice devin
deosebit de dificile sau chiar imposibile. Din acest motiv, profilaxia
capatd o importanta cruciala)

- managementul adecvat al stresului (adrenalina, hormonul de stres,
produce vasoconstrictie!!!); bolnavii trebuie sfatuiti sa aiba un program
adecvat de somn si, la nevoie, sd poata apela la consiliere psihologica
pentru depdsirea situatiilor stresante

- evitarea tratamentelor cu substante vasoconstrictoare, precum si
tratamente vasodilatatoare sistemice si topice (vasodilatatoarele nu au
efect pe intima vasculard sclerozati, ci doar pe vasele sinitoase. In
consecinta, vasele sandtoase vor raspunde la aceste tratamente prin
dilatatie, accentuand deficitul de irigare din teritoriile compromise printr-
un mecanism de furt).

Afectarea sistemicad severa, in special pulmonara, impune tratament
imunosupresor.

La acestea se mai adauga tratament Simptomatic pentru refluxul
gastrointestinal, sindroamele de malabsorbtie si diareic, hipertensiunea
pulmonara.
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d) DERMATOMIOZITA

Dermatomiozita este o miopatie inflamatorie idiopaticad asociata cu
modificari cutanate specifice, care apare atat la copii, cat si la adulti si
poate avea atat o evolutie acutd, cat si cronica

1) ASPECTELE CLINICE

Rezida in manifestari cutanate (dermato”) si manifestari musculare
(“miozita”). Boala poate avea si un impact sistemic, caz in care sunt
afectate articulatiile, esofagul, pldmanii si cordul.

(1) Debutul se face in general prin MANIFESTARILE CUTANATE,
care constau din:

- aspecte evocatoare:

- eritem violaceu cu sau fard edem periocular (asa-numitul “eritem in
ochelari sau eritem heliotrop” (FIG. 109)

FIG.109. Eritemul heliotrop, periorbitar

Denumirea nu are nici o legaturd cu soarele, asa cum ar sugera
prefixul helio, ci cu o planta cu flori violacee, numita Heliotropum (FIG.
110); edemul periocular poate imbraca si el un aspect evocator, denumit
cuib de randunica (FIG. 111).

113



FIG. 110. Flori de Heliotropum
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FIG. 111. Edem palpebral in forma de “cuib de randunica”

- eruptii eritemato-papulo-scuamoase pe dosul palmei, in special in
dreptul articulatiilor metacarpofalangiene si de-a lungul tendoanelor
extensorilor sau eruptii alungite de-a lungul altor structuri osteo-
tendinoase, cum ar fi coatele sau genunchii (semnul Gottron) (FIG. 112,
113)

FIG. 112. Semnul Gottron: eruptie eritemato-papulo-scuamoasa alungita de-a lungul
tendoanelor extensorilor degetelor
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FIG. 113. Pe langa semnul Gottron, Intalnit frecvent in dermatomiozita, se observa si
modificarile articulatiilor interfalangiene

- aspecte caracteristice, dar nu patognomonice:

- eritemul malar (FIG.114)

FIG. 114. Dermatomiozita: eritemul malar
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- poikilodermie (prezenta simultand de hipo- si hiperpigmentari, eritem
si telangiectazii) pe zonele fotoexpuse; aceasta e mai definitd in zona

decolteului (piept, spate), unde se numeste semnul salului (FIG. 115,
116)

FIG. 115. Dermatomiozitd: semnul salului la nivelul toracelui anterior

FIG. 116. Dermatomiozita: semnul salului la nivelul toracelui posterior
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- eritem violaceu pe zonele extensoare (FIG. 117)

FIG. 117. Dermatomiozita. Eritem violaceu la nivelul genunchilor

- teleangiectaziile repliurilor unghiale cu hiperkeratoza (FIG. 118, 119)

FIG. 118. Dermatomiozita: hiperkeratoza a repliurilor unghiale
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FIG. 119. Dermatomiozita: teleangiectazii cu hiperkeratoza ale repliurilor unghiale

- hiperkeratoza partilor laterale ale degetelor mainilor (in special 1-3)
(FIG.120) si ale palmelor (“mainile de mecanic”)

FIG. 120. Dermatomiozita: hiperkeratoza partilor laterale ale degetelor mainilor

- aspecte mai putin evocatoare:

- eruptii pe zonele fotoexpuse (FIG. 121)
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FIG. 121. Dermatomiozitd: Eruptie pe zona fotoexpusa a decolteului

- prurit (care poate fi suficient de intens incat sa perturbe somnul) la
nivelul leziunilor cutanate

- eruptii eritematoase sau violacee in partea supero-externa a coapselor
(FIG. 122, 123)

FIG. 122. Dermatomiozita: Eruptie pe zona supero-externa a coapselor
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FIG. 123. Dermatomioziti: Eruptie pe zona supero-externd a coapselor. In plus fata de
imaginea precedentd, se observa si afectarea mainilor (hiperkeratoza si eritemul zonelor
externe ale degetelor)

- la nivelul scalpului: descuamare sau alopecie difuza (FIG. 124)

FIG. 124. Dermatomiozita. Descuamare, eritem si alopecie difuza la nivelul scalpului
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(2) SINDROMUL MUSCULAR

Este reprezentat de miozita. Clinic, aceasta se traduce prin mialgii,
scaderea fortei musculare si atrofii musculare proximale si simetrice.
Unele grupe musculare (ale centurilor pelvina si scapulo-humerald) sunt
afectate in mod tipic, fapt reflectat de semne specifice: semnul paltonului
(greutate la imbracarea paltonului), semnul pieptanatului sau semnul
scarilor. La fel de dificil de realizat sunt atingerea unor obiecte la o
inaltime mai mare decdt nivelul umerilor sau ridicarea din pozitia
sezanda in pozitie verticala. Aceste semne sunt foarte utile pentru
diagnostic si trebuie cdutate activ, fiinded bolnavii nu le considera
intotdeauna relevante si le pot trece sub tacere.

(3) MANIFESTARILE SISTEMICE

- manifestdri generale: febrd, artralgii, artrite (nedeformante), maleza,
sindrom Raynaud, pierdere ponderala

- manifestari digestive: disfagie, reflux gastrointestinal. Refluxul
gastrointestinal va favoriza, la randul sau, aparitia ulcerelor si infectiilor
gastrointestinale

- manifestari ale aparatului cardiovascular: cardiomiopatie dilatativa
(datorita lezarii musculare); la randul sau, aceasta se va solda cu aritmii
cardiace

- manifestari ale aparatului respirator: disfonie, afectare pulmonara
(secundar slabirii musculaturii toracice, apare hipoventilarea care
predispune la boala pulmonara interstitiala)

- calcificari subcutanate

- decelarea unei neoplazii este o constatare relativ frecventd in cazul
dermatomiozitei adultilor, fapt pentru care aceasta trebuie cautata
sistematic, mai ales la pacientii trecuti de 60 de ani. Absenta neoplaziei la
prima vizitd nu ne scuteste sa reluam eforturile de a o depista la fiecare
din vizitele ulterioare!
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- dacd in cazul dermatomiozitei la adulti trebuie sd tinem cont de
caracterul sau de sindrom paraneoplazic, specificul dermatomiozitei
copiilor (din fericire, nu obligatoriu) este aparitia piciorului equin, care
apare secundar contracturii piciorului in flexie plantara in decursul primei
copilarii. Copiii tind sa prezinte manifestari extramusculare mai frecvent
decat adultii, in special gastrointestinale, cardiace, articulare si
pulmonare. Calcificarile subcutanate apar si ele mai frecvent.

Recent, s-au descris cazuri de dermatomiozitd declansate sau
agravate de anumite medicamente, cum ar fi statinele sau interferonii. Ca
atare, anamneza bolnavilor trebuie sd vizeze si consumul unor astfel de
medicamente.

(4) INVESTIGATIILE PARACLINICE vizeaza:

- evidentierea afectarii musculare - se testeaza:

- creatinuria gi creatininuria - (aminoacizi specifici tesutului muscular,
a caror prezenta in urind traduce distrugerea musculara) Acestea sunt
crescute in dermatomiozita

- enzimele musculare: creatinfosfokinaza, GPT, GOT, LDH, aldolaza
(crescute)

- electromiograma — traseu de miozita
- biopsia musculara — distrugerea si fragmentarea fibrelor musculare

- evidentierea afectdrii cutanate — examenul histopatologic e modificat in
fazele acute ale bolii

- evidentierea naturii inflamatorii si imune a bolii:
- teste de inflamatie: VSH, CRP, cresterea gamaglobulinelor

- teste imunologice — pun in evidentd anticorpii specifici miozitei
(MSAs — Myositis Specific antibodies), un grup de anticorpi cu relevanta
pentru acest diagnostic.
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Examenul histopatologic

Arata modificari musculare caracteristice, insa mai putin specifice la
nivel cutanat.

DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL

Se face cu:

- alte colagenoze (lupusul eritematos cronic, lupusul eritematos sistemic,
sclerodermia)

- alte dermatoze eritemato-scuamoase (psoriazisul, pitiriazisul rozat
Gibert, parapsoriazisul, lichenul plan)

- alte boli cu eritem facial (lupusul eritematos, rozacea)

- alte miopatii:
- autoimune — polimiozita
- endocrine — boala Addison, sindromul Cushing, hipotiroidismul
- infectioase — trichineloza

- medicamentoase — prednison, statine, interferoni

- afectiuni neuromusculare — miastenia gravis, distrofia musculara
progresiva
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(6) TRATAMENTUL DERMATOMIOZITEI

Vizeaza mai multe obiective:

masuri generale

masuri specifice pentru controlul deteriordrii musculare
masuri pentru controlul afectarii cutanate

masuri pentru controlul manifestarilor sistemice

masuri pentru controlul complicatiilor

aprowNE

1. MASURI GENERALE

Repausul la pat — in episoadele inflamatorii musculare acute severe

Kinetoterapia:

- Pentru prevenirea contracturilor la pacientii care isi pierd mobilitatea
articulara, in special la copii

- Cu scop de reabilitare si mentinere a fortei musculare, chiar si in
perioada bolii active

- Trainingul de rezistenta si gimnastica aerobicd — eficiente mai ales in
faza de debut a bolii. Subliniem necesitatea antrenamentului continuu
pentru mentinerea rezultatelor.

La bolnavii cu reflux gastrointestinal:

- Repausul la pat cu capul ridicat
- Evitarea meselor cu cateva ore inainte de culcare

- Ocazional, alimentatie pe sonda nazogastrica pentru cresterea aportului
caloric.

Dieta:

- La bolnavii cu miopatie severa — dietd hiperproteica pentru inlocuirea
pierderilor proteice.
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2. MASURI SPECIFICE PENTRU CONTROLUL DETERIORARII
MUSCULARE

Se bazeaza 1n special pe corticoterapie sistemica. Frecvent, pentru a
scddea mai rapid dozele (deci si efectele adverse) se asociaza
imunosupresoare.

3. MASURI PENTRU CONTROLUL AFECTARII CUTANATE
- Se instituie fotoprotectie vestimentara si cu creme antiactinice

- Se aplicd emoliente pe fatd si corticosteroizi topici pe leziunile
eritematoscuamoase si papuloase.

- Laser terapie pentru poikilodermie.

4-5. MASURI PENTRU CONTROLUL MANIFESTARILOR
SISTEMICE SI AL COMPLICATIILOR

Impun colaborarea fructuoasi a mai multor specialitati:
dermatologie, reumatologie, neurologie, oncologie, medicina interna,
pediatrie, pneumologie, cardiologie, chirurgie.
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3. DERMATOZELE BULOASE

FIG. 125. Incercarea mea de a vd provoca la un zambet inainte de a patrunde in acest
(alt) capitol greu ...

Am vazut la capitolul de “LEZIUNI ELEMENTARE” ca bulele,
pe care le intdlnim ocazional si accidental in arsuri sau intepaturi de
insecte, pot constitui elementul definitor al unor boli cronice deosebit de
suparatoare. Dintre acestea ne vom ocupa doar de pemfigusul vulgar, de
pemfigoidul bulos si de dermatita herpetiforma.

a) PEMFIGUSUL VULGAR

Pemfigusul vulgar este o boald buloasd autoimuna potential letald,
care afecteaza atat tegumentul, cat si mucoasele si este declansatd de
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actiunea unor autoanticorpi dirijati impotriva structurilor de adeziune
interkeratinocitare.

i) ASPECTE CLINICE

Boala debuteaza in general la persoane de peste 40 de ani, pe un
singur teritoriu (cutanat sau mucos), cu o eruptie buloasa dureroasa
restransa, dar persistentd (saptdmani-luni). Localizarea pe mucoasa orald
(FIG. 126, 127) preteaza adesea la confuzie cu aftele bucale si de aceea e
prudent sa avem o vigilenta crescutd in fata unor astfel de leziuni care
persistd anormal de mult si sd le evaludm in directia unui pemfigus
vulgar (cu atdt mai mult cu cat investigatia specifica acestei boli —
examenul de lichid de bula - este neinvaziva si nedureroasa si rezultatul
ne poate sta la dispozitie in cateva ore ...).

FIG. 126. Eroziuni postbuloase pe mucoasa jugald posterioara si pe palatul moale
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FIG. 127. Leziunile orale ale pemfigusului vulgar pot fi, pentru multa vreme, singura
manifestare si se preteaza la confuzia cu aftele. Persistenta indelungata, in ciuda unui
tratament corect, trebuie sd dea de gandit in directia unui pemfigus si sa ne motiveze in
a testa lichidul de bula

Treptat, leziunile buloase se inmultesc, simultan cu o inrdutatire
progresiva a starii generale. Pentru o persoand avizata, eruptia este destul
de evocatoare pentru diagnostic prin caracterul ei simetric, centripet
(afecteaza predominant trunchiul, mai putin extremitatile), monomorf (cu
leziuni de acelasi tip (FIG. 128), avand semnul Nikolski pozitiv.

FIG. 128. Pemfigusul vulgar — eruptie buloasd monomorfa
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Semnul Nikolski se pune in evidenta prin exercitarea unei presiuni
tangentiale asupra tegumentului aparent sanatos de deasupra unui plan
0sos (un fel de frecare). Manevra va forta adeziunea dintre celulele
epidermului si se va solda cu dezlipirea acestuia de pe derm (ca in
arsurile solare, cand se “cojeste” pielea). In spatiul virtual astfel format se
va dezvolta in curand bula - o colectie lichidiana, provenind din lichidul
intercelular.

Eruptia, initial monomorfa, devine in curand polimorfa (FIG. 129),
prin suprapunerea de noi pusee eruptive, cu prezenta pe tegument a mai
multor aspecte din evolutia leziunilor buloase.

FIG. 129. Pemfigusul vulgar — eruptie buloasa centripeta (predomind pe trunchi, e
discretd sau absenta pe membre); monomorfismul initial a fost inlocuit cu un aspect
polimorf
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Eritemul initial se transforma in papule; acestea se surmonteaza de
vezicule, care cresc in dimensiuni si se transforma 1n bule. La un moment
dat, bulele se sparg, lasand in loc eroziuni rotunde, care se acopera de
cruste, iar apoi se epitelizeaza si se vindeca trecand printr-o fazd de
descuamare. Intr-un final, pe locul vechii bule rimane doar o
hiperpigmentatie postlezionald, a carei forma, de asemenea rotunda, ne
evocd forma bulei initiale. Acest tip de polimorfism se numeste
polimorfism secundar (FIG. 130, 131). Ne putem face oarecum o idee
despre numarul puseelor evolutive evaludind numarul de leziuni
elementare diferite dintre cele enumerate mai sus ce se gasesc la un
moment dat pe piele.

FIG. 130. Pemfigusul vulgar — eruptie buloasa centripeta, polimorfa

FIG. 131. Pemfigusul vulgar. Polimorfism secundar (detaliu)
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Odata cu progresia bolii, se agraveaza si leziunile bucale, deosebit
de dureroase, pana la a impiedica alimentarea bolnavului, cu instalarea
unei stiari de denutritie severd (de aceea uneori poate fi necesarad
alimentarea parenterald sau pe sonda nazogastricd). Daca leziunile bucale
sunt atdt de dureroase incat pacientul nu poate sa mandnce, cu atat mai
putin va indrazni sa se spele pe dinti si sd 1si mentind igiena bucald. Ca
atare va Incepe o proliferare exuberantd a microflorei orale (bacterii,
aerobe si anaerobe, Candida etc.), care explica mirosul pestilential pe
care il emana acesti bolnavi. Candidoza bucala este in plus favorizata si
agravatd de corticoterapia in doze mari si tratamentul pe termen lung
(obligatoriu pentru supravietuire). De aceea trebuie avut in vedere un
tratament cat mai precoce al acestei afectiuni, dat fiind cd boala, odata
instalata in plenitudinea ei, € mult mai greu de controlat.

i) Dintre INVESTIGATIILE PARACLINICE, mentionam:

(1) INVESTIGATII CU VALOARE DIAGNOSTICA:

- citodiagnosticul Tzank — se face din raclatul de pe fundul leziunii
buloase si evidentiaza niste keratinocite specifice care plutesc in lichidul
de bula, numite acantocite. Acestea sunt rotunde (fiindca si-au pierdut
forma prin lipsa presiunii reciproce exercitate intre celulele epidermice)
si de volum crescut, datoritd imbibitiei in lichidul interstitial

- examenul histopatologic — pune in evidenta atat clivajul (“crapatura”
din interiorul epidermului), cat si acantocitele

- imunofluorescenta directa evidentiaza autoanticorpii in spatiile
intercelulare

- imunofluorescenta indirectd evidentiazd autoanticorpii din torentul
sangvin, care tocmai se dirijau catre zona cutanata de conflict
imunologic. In afara de valoarea diagnosticd a acestei analize, ea are si o
valoroasa semnificatie clinica pentru prognosticul bolii: cu cat titrul
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anticorpilor este mai crescut, cu atat riscul de recadere al bolii este mai
mare.

Importanta acestui aspect pentru tratament consta in faptul ca la
valori crescute ale autoanticorpilor, terapia poate fi estimata ca fiind de
mai lungd durata si mai grevata de efecte adverse, iar scaderea dozelor de
steroizi trebuie facutd cu maxima prudenta si fard graba.

(2) INVESTIGATIILE UZUALE - sunt nespecifice:

- investigatii care pun in evidentd inflamatia — cresterea VSH, a
fibrinogenului, a CRP, leucocitoza

- investigatii care pun 1n evidenta existenta unui proces imun: cresterea
gamaglobulinelor

- investigatii care pun in evidentd impactul sistemic al bolii
(dezechilibre hidroelecrolitice, scaderea proteinelor serice etc.).

3) INVESTIGATII PENTRU MONITORIZAREA EFECTELOR
ADVERSE ALE TRATAMENTULUI (glicemia, ionograma, culturi
bacteriene si fungice).

(b) 1In afara de pemfigusul vulgar, exista si ALTE FORME DE
PEMFIGUSURI:

i) PEMFIGUSUL VEGETANT:

Se localizeaza electiv in pliuri, unde, din cauza umiditatii crescute si
a expunerii mai reduse la aer, bulele nu se vindeca prin restitutio ad
integrum, ci prin formarea unor mase vegetante caracteristice (FIG. 132).
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FIG. 132. Pemfigus vegetant — localizarea in axila (stinga) si in pliul interfesier
(dreapta)

i) PEMFIGUSUL FOLIACEU, in care bulele sunt superficiale, mici

si flaste, dand aspectul unei eritrodermii descuamative (FIG. 133).
Mucoasele sunt crutate — ceea ce ne explicd de ce starea generald este
conservata.

i

FIG. 133. Pemfigus foliaceu
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iii) PEMFIGUSUL CRONIC FAMILIAL BENIGN HAILEY-
HAILEY (FIG. 134) evolueaza cu o eruptie localizatd in zonele
intertriginoase, unde bulele — efemere, sunt rapid inlocuite de scuamo-
cruste si fisuri, aspectul pretdnd la confuzie cu alte tipuri de intertrigo
(candidozic, microbian). Boala se regaseste si la alti membri ai familiei,
are un caracter cronic si recurent.

FIG. 134. Pemfigus cronic familial benign Hailey-Hailey

iv) PEMFIGUSUL PARANEOPLAZIC (FIG. 135) — are semnificatia
unui sindrom paraneoplazic; sunt caracteristice leziunile pe zona
vermilionara a buzelor care se asociaza unei eruptii maculo-eritematoase
ce imita eritemul polimorf.

FIG. 135. Pemfigus paraneoplazic. Afectare preponderenta a zonei vermilionare a
buzelor
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Dintre neoplaziile care se asociaza cel mai frecvent cu acest tip de
pemfigus mentiondm limfoamele maligne si timoamele.

v) DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL

- In primul rind, trebuie diferentiate DIFERITELE TIPURI DE
PEMFIGUS intre ele.

- De asemenea, pemfigusul trebuie diferentiat de ALTE BOLI
BULOASE:

- Pemfigoidul bulos
- Dermatita herpetiforma
- Eritemul polimorf bulos

- Porfiria cutanata tardiva

vi) TRATAMENTUL PEMFIGUSULUI

Se bazeaza in principal pe corticoterapia de lunga durata, care se
administreazd in doze mari pana la reepitelizare (se verifica Intotdeauna
cavitatea bucala, care se epitelizeaza ultima!), dupd care se incepe
scaderea dozelor. Scaderea se face treptat, pand la cea mai mica doza
capabili sa previna eruptia, dozi ce va fi mentinutd minim 2 ani. In caz
de corticorezistenta sau de aparitie a efectelor adverse ale corticoterapiei
se asociaza imunosupresoare. Se va acorda o atentie speciala corectarii
si prevenirii efectelor adverse ale corticoterapiei (protectie gastrica
pentru evitarea ulcerelor gastro-duodenale, regim hiposodat si
hipoglucidic pentru minimalizarea retentiei hidrosaline si a
decompensarii unui diabet, suplimente cu potasiu si magneziu pentru
dezechilibrele electrolitice, calciu, vitamina D3 si vitamina K2 pentru
prevenirea osteoporozei, antimicotice pentru profilaxia candidozelor,
hipocoagulante  pentru  prevenirea accidentelor tromboembolice,

136



cardioprotectoare si antihipertensive pentru profilaxia efectelor
cardiovasculare etc.).

Tot legat de efectele adverse ale corticoterapiei, se stie ca aceasta are
un puternic efect imunosupresor (care ne si explicd implicarea acestor
tratamente in managementul bolilor autoimune). Reversul medaliei este
ca e de asteptat ca acesti bolnavi sd fie mai vulnerabili la infectiile acute
si cronice. Dintre acestea, ne temem cel mai mult de infectiile silentioase,
care evolueaza cu manifestari nespecifice atribuite in general altor cauze
(cum ar fi oboseala marcata, adinamia). De aceea consider cd e de bun
simt, asa cum monitorizam pacientii aflati in tratament biologic in
vederea unei infectii TBC, sd 1i monitorizdm si pe cei aflati in
corticoterapie sau alt tip de imunosupresie cronici (de exemplu cu
Imuran, sau Methotrexat, sau chimioterapie).

Pemfigusul paraneoplazic are sansa vindecarii complete daca se
obtine vindecarea tumorii.

c. PEMFIGOIDUL BULOS LEVER

i) ASPECTE CLINICE

Este o dermatoza buloasa inflamatorie cronica subepidermica (de
aceea, semnul Nikolski va fi negativ). Netratat, persista luni si ani avand
perioade de exacerbari si remisiuni si evolutie potential fatala.

Debutul se face printr-o eruptie nespecifica de tip urticarian sau
eczematos localizatd in special pe membre (caracter centrifug! — spre
deosebire de cel centripet din pemfigus), precum si in regiunea
inghinocrurald si abdominala. Pe aceste zone, dar si pe tegumentul
aparent sanatos, se vor dezvolta bule mari, in tensiune, cu lichid clar sau
uneori hemoragic (FIG. 136, 137). (Aspectul hemoragic al lichidului de
buld ne ofera date despre originea sa histologica dermoepidermica — stiut
fiind ca epidermul nu este vascularizat si, ca atare, leziunile de la nivelul
lui nu pot fi hemoragice).
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FIG. 136. Pemfigoid bulos Lever. Bule mari, in tensiune, cu continut adesea hemoragic.
Aspectul hemoragic localizeaza procesul la nivel subepidermic

FIG. 137. Pemfigoid bulos Lever. Observam si aici bulele mari, in tensiune, cu
localizare predominant centrifuga (comparativ cu caracterul centripet al leziunilor din
pemfigus)
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Leziunile bucale sunt rare si, cdnd apar, sunt mai putin severe decat
in pemfigusul vulgar. Starea generald este, insd, de asemenea, alterata.

ii) INVESTIGATII PARACLINICE:

EXAMENUL HISTOPATOLOGIC - relevda prezenta clivajului
dermoepidermic

IMUNOFLUORESCENTA DIRECTA - detecteazd autoanticorpii la
jonctiunea dermoepidermica

IMUNOFLUORESCENTA INDIRECTA - detecteazi anticorpii anti-
membrand bazala in torentul circulator

INVESTIGATIILE UZUALE de laborator furnizeaza date nespecifice
privind procesul inflamator

DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL se face cu celelalte boli buloase (v.
“pemfigusul”)

iii) Pe langda PATOGENEZA autoimund, in pemfigoidul bulos mai
sunt implicate cea MEDICAMENTOASA (brom, iod), precum si
NEOPLAZIILE.

iv) TRATAMENTUL este si in acest caz bazat pe corticoterapie
sistemicd (doze sensibil mai mici decdt in pemfigusul vulgar) si topica.
Daca boala apare ca sindrom parancoplazic, tratamentul eficient al
tumorii va duce la vindecare.
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d) DERMATITA HERPETIFORMA

i) ASPECTE CLINICE

Este o dermatozd buloasd autoimunad extrem de pruriginoasa,
afectand tipic fetele de extensie ale membrelor si fesele (in cazurile
severe, si suprafete mult mai mari de piele) si asociatd de obicei cu o
enteropatie cu sensibilitate la gluten sau, mai rar, la lactoza (FIG. 138,
139).

FIG. 138. Dermatita herpetiforma Duhring-Brocq. In aceastd imagine de ansamblu,
observam aglomerarea leziunilor pe zona inferioara a feselor si pe zona distald a
membrelor superioare
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FIG.139. Dermatitd herpetiforma Duhring-Brocq. Afectarea feselor este o trasatura
tipica

Boala apare de regula la 30-60 de ani, debutand cu o senzatie de
prurit pe pielea aparent sandtoasa, zond in care la 24-48 ore distanta va
aparea initial eritem, apoi o placd urticariand si In final un buchet de
vezicule de aspect herpetiform. Pruritul fiind primul simptom al acestui
lant lezional, la distanta de celelalte, a fost denumit “prurit premonitor” si
reprezintd un simptom caracteristic pentru aceastd boala si — totodata —
un criteriu valoros de diagnostic diferential fatd de celelalte boli buloase.
Lui 1 se datoreazd si numeroasele leziuni secundare de grataj care
completeaza tabloul bolii si care, la randul lor, pot duce la impetiginari
sau eczematizari.

ii) ETIOPATOGENIE

Dermatita herpetiforma este rezultatul unui raspuns imunologic la
stimularea cronicd a mucoasei intestinale de catre glutenul alimentar la
persoane cu o predispozitie geneticd la sensibilitate glutenica. Anticorpii
formati in acest proces reactioneazd Incrucisat cu antigene intestinale
(rezultand boala celiaca), dar si cu antigene similare de la nivelul
papilelor dermice (depozitati in aceasta locatie, ei vor declansa boala).

Alteori, boala este declansata de contactul cu medicamente
contindnd iod sau de administrarea sistemica de inhibitori de TNF-alfa,
antiinflamatoare nesteroide (cu exceptia ibuprofenului) sau de
contraceptive progesteronice.

141



De mentionat ca In numeroase situatii boala intestinala e latenta,
(bolnavul prezentand doar leziunile cutanate tipice), dar poate fi pusa in
evidentd fie prin cresterea aportului de gluten alimentar, fie printr-o
biopsie de mucoasa jejunala.

Cunoasterea mecanismului de producere al bolii ne oferad si solutia
terapeutica: eliminarea glutenului din alimentatie. Intr-adevir, dietele
lipsite de gluten nu duc doar la ameliorarea si disparitia simptomelor
cutanate, ci, dupa circa 2 ani de zile, chiar la normalizarea aspectului
histopatologic al mucoasei intestinale. La fel, evitarea contactului cu
preparate iodate sau a medicatiei sistemice declansatoare va duce la
disparitia simptomelor.

Un alt lucru care meritd retinut este cd acesti bolnavi sunt
susceptibili sa dezvolte limfoame gastro-intestinale sau non-hodgkiniene,
boli de colagen (lupus, dermatomiozita, artrita reumatoidad, sindrom
Sjogren) sau miastenia gravis.

iii)  INVESTIGATIILE PARACLINICE definitorii sunt examenul
histopatologic si imunofluorescenta directd (din pielea perilezionald,
aparent sanatoasa). Citologia Tzank pune in evidentd prezenta
eozinofilelor.

iv) In DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL vom lua in considerare
celelalte boli buloase, precum si bolile intens pruriginoase (scabia,
eczema, urticaria papuloasa).

v)  TRATAMENTUL esential este, dupa cum am mentionat, cel
dietetic. Acesta consta in dieta fara guten care trebuie sa fie drastica
(vorbim de eliminarea, nu de reducerea glutenului) si trebuie mentinuta
toata viata. Este foarte eficient si tratamentul medicamentos cu dapsone,
care e indicat pentru a realiza un control mai rapid al simptomelor
(acestea se amelioreaza deja la cateva ore de la administrare), dar nu e
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lipsit de efecte adverse severe (methemoglobinemie, anemie, neuropatie)
— care trebuie urmadrite Indeaproape. Dupa 5-6 luni de dietd concomitentd
fara gluten, se poate tenta reducerea dozelor si chiar eliminarea completa
a Dapsonei.

De retinut (s1 pacientii trebuie avertizati despre aceasta) ca cea mai
mica abatere alimentara va precipita revenirea simptomelor.
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