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1. PSORIAZISUL

Psoriazisul este o boala:
- predispozitionala,
- inflamatorie,
- cronica,
- multifactoriala (determinata de cauze numeroase),
- eritemato-scuamoasa,
- in general nepruriginoasa,

- produsa prin hiperplazia (cresterea numericd a) keratinocitelor
epidermice si accelerarea turnoverului (duratei de reinnoire a
epidermului).

Eruptia eritemato-scuamoasa apare predilect pe coate (FIG. 1, 2),
genunchi (FIG. 3) (oare de ce predilect pe coate si genunchi?), in general
pe fetele de extensie ale membrelor, in regiunea lombosacrata si pe scalp,
avand caracter simetric. In general respectd fata si pliurile (exceptie
facand, dupa cum vom vedea, anumite forme ale acestei boli). Scuamele
au o culoare alb-sidefie, gri-sidefie sau perlata.

Fig. 1. Placa de psoriazis la nivelul cotului



FIG. 3. Placi de psoriazis la nivelul genunchilor

a) DIAGNOSTICUL, sugerat de caracterele enumerate ale eruptiei,
poate fi intarit de anumite semne clinice: semnul lumanarii de
spermantet, semnul Auschpitz si semnul Koebner.

i) Semnul lumdndrii de spermantet (FIG. 4) se pune in evidenta
zgariind usor placa de psoriazis cu un obiect ascutit. De o
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parte si de alta a zgarieturii se vor detasa scuame care se vor
dispune 1intr-o manierd care aminteste de aspectul unei
zgarieturi pe o lumanare de parafind (numitd odinioara
“spermantet”) (FIG. 5).

FIG. 4. Semnul luméanarii de spermantet (de parafind) — aspect clinic (sus) si
detaliu (jos)
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FIG. 5. Aspectul produs de zgarierea unei lumanari

i) Semnul Auschpitz (FIG. 6, 7)

Se pune in evidenta printr-o manevra numitd gratajul metodic al
lui Brocg: prin gratarea sau chiuretarea delicata a placii hiperkeratozice
de psoriazis se indeparteaza pe rand straturile epidermului - intai stratul
cornos, apoi cel granulos, spinos si bazal. Leziunea rdmane uscata pana
la indepartarea straturilor din vecinatatea membranei bazale, care se
percep clinic ca o pelicula subtire, umeda si transparenta (asa-numitul
“semn al ultimei pielicele” sau “sign of the last Hautchen” — FIG. 6).

Simultan cu indepartarea stratului bazal se produce si decapitarea
varfului papilelor dermice, care va duce totodata si la lezarea pachetului
vascular. Ne amintim ca vascularizatia papilelor dermice este de tip
terminal, asigurata de 1-2 arteriole. Hemoragia rezultata va fi, deci,
punctiforma.

Autorii clasici descriu aceasta hemoragie cu termenul de “roua
sangeranda” (FIG. 8).
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FIG 6. Semnul “ultimei pielicele” (the sign of the last Hautchen): Straturile
epidermice care se Indeparteaza prin gratajul metodic Brocq (sdgeata gri);
ultima pelicula care se desprinde de pe leziune si care include membrana bazala
si varfurile papilelor dermice cu vasele pe care le contine (sdgeata alba); “roua
sangeranda” (sageti negre); vennule (sageti albastre); arteriole (sdgeti portocalii)

FIG. 7. Gratajul metodic al lui Brocq indeparteaza pe rand straturile
epidermului, finalizandu-se, dupa indepartarea membranei bazale, cu
decapitarea vaselor terminale din papilele dermice, ceea ce se traduce clinic in
aspectul de “roud sangeranda”
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FIG. 8. Inca un aspect de “roud sangeranda”. Observati hemoragia punctiforma

Semnul Auschpitz ne este deosebit de util pentru diferentierea clinica
instantanee a psoriazisului de o eruptie aparent identica, produsa de
“marele mincinos” al dermatologiei: sifilisul (respectiv sifilidele
psoriaziforme). In cazul acestuia, vasele de singe sunt afectate de un
proces de vasculita, rezultind, ca atare, o hemoragie “in masa”.
Diferentierea clinica rapida intre cele doud boli e importanta din punct de
vedere epidemiologic, fiindca, daca psoriazisul nu e contagios, in schimb
sifilisul, in faza sa secundard, cand apar aceste manifestdri, are o
contagiozitate importantd. De asemenea, pacientii astfel depistati cu
sifilis vor putea beneficia in cel mai scurt timp de tratamentul adecvat si
isi vor putea relua rapid activitdtile obisnuite in familie si la locul de
munca (practic, un bolnav de sifilis devine necontagios la 24 ore de la
prima doza de Benzatin penicilina - Moldamin).

iii) Semnul Koebner se mai numeste “raspunsul cutanat izomorf”
sau “patomorfism” (FIG. 9). Denumirea de “izomorf” deriva din greaca,
unde iso semnifica aceeasi iar morfos inseamna forma. Practic, se
observa urmatoarele: exercitarea, la nivelul pielii aparent sanatoase a
unui traumatism — de obicei liniar (zgarieturd, incizie operatorie), dar si
punctiform (dupa punctia venoasa sau tratamente injectabile), are drept
consecintd, in urmatoarele 7-14 zile, aparitia in zona respectiva a unei
eruptii similare cu boala de baza.
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(Nu am spus: “a unei eruptii de psoriazis” pentru ca acest semn poate
fi intalnit si in alte patologii, cum ar fi lichenul plan, verucile vulgare,
verucile plane juvenile, moluscum contagiosum etc.). Semnul Koebner
mai poate explica aparitia eruptiilor de tipul bolilor enumerate mai sus si
la nivelul unor dermatite de contact, al arsurilor termice sau chimice sau
al unor eruptii postmedicamentoase survenite concomitent cu boala de
baza (asa-numitul semn “Wolf’). In aceasta situatie, pielea e

“traumatizata” dinspre interior.

(Semnul Koebner ne explica de ce eruptia de psoriazis apare predilect
pe coate si genunchi, inclusiv pe zonele de extensie: din tot organismul,
acestea sunt cele mai expuse traumatismelor sau microtraumatismelor
repetate).

FIG. 9. Semnul Koebner aparut dupa zgarierea tegumentului indemn la o
pacientd cu psoriazis

La anumiti pacienti se poate manifesta si un fenomen invers:
stergerea sau disparitia unei placi de psoriazis preexistente in urma unui
traumatism cutanat, fenomen denumit “Koebner inversat” (FIG. 10)

(si ... nu, pentru asta nu am nici o explicatie!... (2))
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FIG. 10. Imaginea prezinta o placa neregulata, roz-violacee, a unui psoriazis la
care, in urma tratamentului, scuamele au disparut, persistand inci eritemul. Insa,
in partea de jos a leziunii, observam o leziune diferita, care pare sa se fi
supraaddugat peste cea initiald. Examinarea mai atenta a acesteia releva
vezicule mici (sagetile albe) sau mai mari (sdgetile portocalii) acoperite cu
scuame mai groase ca de obicei si 0 scuama mai mare, decolata de marginile
neregulat rotunde (sagetile albastre) si lipsind partial in centru. Aceste aspecte
ne evoca o leziune lichidiand multicentrica, formata din vezicule confluate si, la
momentul examinarii, evacuate. Descrierea corespunde unui herpes simplex.
Ceea ce e particular in acest caz sunt scuamele groase, care incep sa se
organizeze dupa modelul psoriaziform al bolii. Vorbim despre semnul Wolf, sau
Koebner-ul endogen

Desi in general plicile de psoriazis sunt asimptomatice, ele pot
deveni pruriginoase in cursul exacerbarilor acestei boli, precum si in
situatia coexistentei sale cu alcoolismul, diabetul zaharat, diferite infectii
de focar etc.

Fazele instabile se anuntd prin aparitia rapida la periferia placilor
existente sau direct pe pielea anterior neafectata a unor papule
hiperkeratozice punctiforme (FIG. 11, 12, 13).
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FIG. 11. Leziuni multiple, eruptive, de psoriazis aparute relativ brusc, intr-0
perioada de destabilizare a bolii (cu ce alta afectiune frecventa, infectioasa,
poate fi confundata o astfel de eruptie ?)

FIG. 12. Detaliu. Desprinse din contextul general al bolii, leziunile pot sugera
diagnosticul de veruci vulgare. O eruptie atat de masiva de veruci sugereaza, la
randul ei, un fond de marcata imunodepresie si ghideaza investigatiile in
directia unei boli prin HIV. Daca insa examindm bolnavul complet, vom gasi
din abundenta leziunile tipice pentru psoriazis, iar investigatiile si tratamentul
vor lua indata un alt curs (vedeti, de aceea e obligatoriu sa examinati complet
bolnavul — sau, cum ne tot repeta dragul meu profesor, Dr. Virgil Feier: “O
piele pe jumatate ardtata e o problema pe jumatate rezolvata™ ...)
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FIG. 13. Psoriazis cu localizarea tipica la nivelul genunchilor, bilateral, relativ
simetric. Culoarea violacee a eritemului ne avertizeaza asupra caracterului
instabil, evolutiv, al bolii. (dupa ce veti termina de citit volumul de fata, spuneti
daca pacientul din figurd mai sufera de vreo boald in afard de psoriazis, de ce
credeti asta, si despre ce boala ar fi vorba ...)

Leziunile extensive se tradeaza, la randul lor, prin margini active, cu
un eritem mai pronuntat (FIG. 14).

FIG. 14. Psoriazis
cu leziuni extinse.
Marginile bine con-
turate, eritematoase,
ale placilor tradeaza
caracterul activ al
acestora.
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Leziunile inflamatorii, pe langda eritemul mai marcat, se
caracterizeaza printr-o senzatie palpatorica de infiltrare a placilor.

Involutia placilor are un caracter excentric, care se reflectd intr-0
remisiune centrald a leziunilor (albirea, diminuarea/disparitia scuamelor),
cu mentinerea unui aspect inelar sau policiclic la periferie (FIG. 15, 16).
Acest aspect inelar sau anular apare frecvent in psoriazisul in pldci si in
cel pustulos.

FIG. 15. Psoriazis in faza de remisiune. Constatam disparitia sau diminuarea
scuamelor si Tn mare parte a eritemului, care persista insa la periferia lezinilor,
in timp ce centrul evolueaza spre normalizare. Leziunile au marginile mai
elevate si aspect inelar sau policiclic
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FIG. 16. O placa de psoriazis cel putin ciudata. Recunoastem eritemul si
hiperkeratoza, dar leziunea are un desen aparte, cu arabescuri si contururi
policiclice. Stiind ca MEDICINA NU E MATEMATICA si, ca atare, e plind de
paradoxuri, nu pot exclude diagnosticul de psoriazis doar fiindca are acest
aspect neobisnuit, dar, in orice caz, as extinde investigatiile in ideea unui eritem
figurat. (Ce stiti despre eritemul figurat?)

Treptat, in cazul evolutiilor favorabile (care sunt, de fapt, regula)
leziunile psoriazice se vindeca in totalitate, lasand o vreme in urma doar
niste pete albe, care respecta forma si dimensiunea leziunilor initiale —
asa-numita leucodermie psoriazica (FIG.17, 18).
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FIG. 17. Leucodermia psoriazica. In acest caz de psoriazis regresiv, centrul
leziunilor apare usor, dar net, decolorat, periferia ramanand inca eritemato-
scuamoasa. E posibil ca aceastd vindecare centrald sa respecte si in modelul
regresiv evolutia de la centru spre periferie (la instalare, leziunile s-au extins
treptat, tot dinspre centru spre periferie, iar in cursul vindecarii zonele cele mai
“tinere” vor ceda ultimele)

FIG. 18. Leucodermia psoria-
zicd. Observam la acest pacient
un pattern de vindecare
descendenta a placilor: cele
superioare, vindecate, sunt
inlocuite de placi leuco-
dermice, vitiliginoase, in timp
ce cele inferioare sunt Inca
acoperite de scuame (progresiv
tot mai multe, cu cat sunt mai
distale)
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b. FORME CLINICE DE PSORIAZIS

Se descriu mai multe forme clinice de psoriazis, in functie de mai
multe criterii: topografic,

i) FORME TOPOGRAFICE:

(1) Psoriazisul scalpului; leziunile eritematoase sunt acoperite de

scuame argintii, furfuracee, care nu aglutineaza firele de par. Ele, de
regula, nu sunt pruriginoase si, spre deosebire de leziunile din dermatita
seboreica, depasesc liziera paroasa (FIG. 19, 20, 21, 22);

FIG. 19. Psoriazis de scalp — regiunea frontala. Scuamele alb-sidefii nu
aglutineaza firele de par si depasesc liziera scalpului
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FIG. 20. Psoriazis de scalp — vedere din profil. Scuamele alb-sidefii nu
aglutineaza firele de par si depasesc liziera scalpului. Observam o afectare
concomitenta a urechii prin leziuni similare

FIG. 21. Psoriazis de scalp in remisie. Observam scuamele reduse cantitativ, cu
persistenta eritemului
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FIG. 22. Psoriazis de scalp, vedere de sus. Prezenta simultana a alopeciei
androgenice permite evidentierea clara a placilor, care au caractere identice cu
cele ale placilor de pe pielea glabra

(2) Psoriazisul inversat (FIG. 23, 24, 25) (care afecteaza tocmai
pliurile, despre care stim ca sunt in mod obisnuit crutate). Datorita
umezelii din zonele respective, scuamele sunt absente sau apar discret
doar pe marginea placardului inflamator. Diagnosticul este facilitat de
asocierea cu leziunile tipice pe zonele stiute. Aceastd forma apare de
predilectie la obezi si la diabetici, dar poate surveni si la sugari, cand se
numeste napkin psoriasis (napkin = scutec) (FIG. 26);
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FIG. 23. Psoriazis inversat — regiunea ombilicala. Scuamele sunt tot mai
discrete, (pana la a disparea complet) dinspre periferia leziunii spre centrul ei.
Mai remarcam culoarea violacee si dimensiunea destul de mare a placii, ambele
sugerand o boald activa si prezenta unor eventuale comorbiditati (o prima
comorbiditate evidenta fiind obezitatea)

FIG. 24. Psoriazis inversat — axila. Placile sunt acoperite cu scuame modeste si
sunt putin reliefate (scuamele sunt intotdeauna mai delicate sau chiar absente in
psoriazisul inversat datoritd mediului umed care le hidrateaza permanent).
Culoarea leziunilor (rozatd) sugereaza o forma de boala moderata sau usoara,
dar, in imaginea din stinga, prezenta de leziuni multiple orienteaza mai degraba
spre o formd moderata
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. Psoriazis inversat — regiunea ano-genitala

FIG. 26. Psoriazis
inversat la sugari
(napkin psoriasis).
Eruptia poate fi
confundata cu o
dermatita de
scutece, dar
diagnosticul real se
impune datorita
placilor tipice de
psoriazis de pe
torace
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(3) Psoriazisul palmar si plantar (FIG. 27, 28, 29, 30, 31); asa cum e de
asteptat, e deosebit de greu de tratat (zonele palmare si plantare sunt
permanent traumatizate, aceasta antrenand un fel de Koebner subintrant);

FIG. 27. Psoriazis
palmar. Chiar daca,
prin comparatie cu
cazul urmator,
afectarea nu este asa
de severa, prinderea
pulpelor digitale este
un motiv de dis-
confort si impo-
tentd functionala
accentuate

FIG. 28. Psoriazis palmar. Eruptia, care se regaseste si pe antebrate, cuprinde
cvasitotalitatea palmelor, fard a avea insad un corespondent la nivelul membrelor
inferioare (nu se vad genunchii, care, daca sunt afectati, sunt afectati iIn mica
masura, dar gambele au aspect normal). Comparativ cu pacientul anterior,
eruptia crutd pulpele digitale, ceea ce permite exercitarea normald a simtului
tactil. Oare modificarile evidentiate de sagetile din imagine au vreo legatura cu
boala de baza?
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FIG. 29. Psoriazis pal-
mar. Avem, in acest
caz, atingerea intregii
suprafete palmare,
inclusiv pulpele
digitale, Intr-o forma
severa de boala

FIG. 30. Psoriazis
plantar. Leziunile
eritemato-
scuamoase ocupa
toatd suprafata
talpilor, cu exceptia
boltei plantare (oare
de ce?...)

Scuamele sunt insa
relativ subtiri si nu
ne asteptam sa
reducd un disconfort
functional im-
portant
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FIG. 31. Psoriazis plantar. Placile hiperkeratozice groase cedeaza ca urmare a
presiunii exercitate de greutatea corporald si de dinamica mersului si apar fisuri
adanci, hemoragice (cum sunt fisurile, comparativ cu cele din eczemele
hiperkeratozice, si de ce?)

(4) Psoriazisul unghial (FIG. 32)

PLACA PERIUNGHIALA
DE PSORIAZIS

PATA DE ULEI
NICOLIZA DISTALA (“SALMON PATCH”)

FIG. 32. Psoriazis unghial. Se observa, pe langa plicile cutanate obisnuite,
modificari ale unghiilor, cum ar fi onicomadeza (detasarea si caderea unghiei),
onicoliza distald (detasarea unghiei de patul unghial pe portiunea sa distald) sau
pata de ulei. Degetele 2,3,4, vi se par, in rest, normale?
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Psoriazisul unghial se asociaza frecvent cu psoriazisul artropatic
(fiind precedat, simultan sau urmat de acesta) si evolueazd cu aspecte
caracteristice, cum ar fi:

- degetarul de croitor sau pitting-ul (FIG. 33) — mici depresiuni
cupuliforme, care pot fi deosebit de valoroase pentru interpretarea unor
artralgii in cadrul diagnosticului — precoce — de psoriazis artropatic;

FIG. 33. Pittingul: depresiunile mici, cupuliforme, seamana cu un degetar de
croitor. Uneori acestea sunt singurul semn al bolii. Avand in vedere ca exista o
relatie destul de fidela intre psoriazisul unghial si artropatia psoriazica si ca, la

acesti bolnavi, eruptiile cutanate pot lipsi multa vreme, pittingul, la fel cu
celelalte leziuni unghiale, devine un semn foarte relevant pentru orientarea
diagnosticului unor artralgii inspre psoriazisul artropatic. In imaginea de fati, ce
alte indicii aveti pentru diagnosticul de psoriazis?
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- pata de ulei (FIG. 34) — este considerata cel mai tipic simptom de
psoriazis unghial. Se explicd prin exocitoza leucocitelor (iesirea
leucocitelor din vasele sangvine sub lama unghiald);

FIG. 34. Psoriazis unghial. Pata de ulei (“salmon patch”). Urmariti mai jos
prezentarea celorlalte modificari induse de psoriazis la nivelul unghiilor pentru
a putea identifica si alte anomalii (Specifice psoriazisului) in imaginile de mai

Sus

- onicoliza (detasarea unghiei de pe patul unghial) distala si laterala
(FIG. 35, 36, 37, 38); se datoreaza parakeratozei patului unghial distal;
parakeratoza este rezultanta ciclului de viatd accelerat al celulelor
epidermice, care nu mai ajung sa isi finalizeze maturarea si sa 1si piarda
nucleul, prin dezintegrare, in stratul cornos. De aceea ingrosarea stratului
cornos (hiperkeratoza) din cadrul acestei patologii evolueaza cu
particularitatea de parakeratoza, care semnifica decelarea nucleilor in
acest strat.

FIG. 35.
Psoriazis
unghial.
Onicoliza
distala
afectand
cvasitotali-
tatea dege-
telor mainii
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FIG. 36. Psoriazis unghial.
Onicoliza distald a unghiei
policelui, cu ingrosarea acesteia

FIG. 37. Onicoliza distala si laterala la nivelul unghiilor de la picioare

FIG. 38. Onicoliza distala si laterala la nivelul unghiilor de la picioare. in acest
caz s-a mai asociat si hiperkeratoza subunghiala (vezi mai jos)
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- hiperkeratoza subunghiala (FIG. 39, 40, 41) (este echivalentul
unghial al hiperkeratozei cutanate);

FIG. 39. Psoriazis unghial. Hiperkeratoza subunghiald. Observam simultan si o
hiperkeratoza cutanata

FIG. 40. Psoriazis unghial. Hiperkeratoza subunghiald extrema
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FIG. 41. Psoriazis unghial. Hiperkeratoza subunghiala evolueaza cu o
friabilitate deosebita, care poate duce la aspecte neobisnuite, de aschiere ale
lamei unghiale 1n cursul tentativelor de pedichiura (imagine din colectia Dr.

Patricia Matei)

- modificari de coloratie a unghiilor (FIG. 32, 34, 35, 36, 37, 38, 39,
40, 41, 42). Acestea apar in legatura cu pata de ulei (tonuri de roz si
brun) si cu onicoliza distala sau laterala (nuante de alb, gri si galbui);

FIG. 42. Psoriazis unghial. Modificari de culoare
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- onychorrhexis (FIG. 43) - striuri longitudinale;

FIG. 43. Psoriazis unghial. Onychorrhexis

- onychoschisis (FIG. 44) — unghiile fragile;

FIG. 44. Psoriazis unghial. Onychoschisis

Cei care ati lecturat cu atentie informatiile prezentate pana in prezent
despre psoriazis, sunt sigurd cd veti putea recunoaste cele sase modificari
produse de aceastd boala in cazul din FIG. 45 (dintre care patru la nivelul
unghiilor)
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FIG. 45. Recunoasteti modificarile prezente la acest caz de psoriazis

i) FORME CLINICE DUPA MORFOLOGIE

Criteriul morfologic discrimineaza urmatoarele forme clinice:

(1) Psoriazisul vulgar (forma comund); Eruptia eritemato-scuamoasa
apare predilect pe coate (FIG. 46, 47), genunchi (FIG. 48, 49), in general
pe fetele de extensie ale membrelor - FIG. 50), in regiunea lombosacrata
(FIG. 51, 52), zona genitala (FIG. 53, 54, 55) si pe scalp (FIG. 19, 20, 21,
22), avand caracter simetric. In general aceasti eruptie este
nepruriginoasa si respecta fata si pliurile;

FIG. 46. Psoriazis vulgar — forma usoard; localizare la cot
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FIG. 47. Psoriazis vulgar — forma medie; localizare la cot

FIG. 48. Psoriazis vulgar; localizare pe genunchi
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FIG. 49. Psoriazis vulgar — in stanga forma medie, localizata pe genunchi; in
dreapta, forma severa; localizare la genunchi si gamba

FIG. 50. Psoriazis vulgar; localizare pe fetele de extensie ale membrelor
(inclusiv genunchii)
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FIG. 51. Psoriazis vulgar; localizare pe lombe si fese, De retinut ca localizarea
lombosacrata a eruptiei este un indiciu in favoarea artropatiei psoriazice, care va
trebui cautata de rutind la acesti bolnavi. (Ce fel de forma, ca severitate, este
acest caz? De ce?)

FIG. 52. Psoriazis
vulgar; localizare
lombosacrata. Fiti
vigilenti cu aceste
localizari, Intrucat se
asociaza frecvent cu
artropatia psoriazical!l!l
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FIG. 53. Psoriazis vulgar; localizare pe teaca penisului

FIG. 54. Psoriazis vulgar; localizare pe gland
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FIG. 55. Psoriazis
vulgar. Localizare
vulvara

(2) Psoriazisul gutat (FIG. 56, 57, 58) (denumirea vine din latinescul
gutt, care ITnseamna picatura); leziunile nu depasesc 1 cm si apar relativ
brusc. Este de retinut ca aceastd forma clinicd este evocatoare pentru
prezenta unui focar de infectie, de obicei stafilococicd sau, mai ales,
streptococica, de obicei din sfera ORL; depistarea si tratarea acesteia se
va solda si cu remisiunea psoriazisului;

FIG. 56. Psoriazis gutat — aspect la nivelul toracelui (o forma mai usoara, in
stinga si o forma mai severa in dreapta)
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FIG. 57. Psoriazis gutat — aspect la nivelul membrelor

FIG. 58. Psoriazis gutat aspect de detaliu
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(3) Psoriazisul folicular (FIG. 59, 60, 61) e caracteristic copilariei, cu
aceeasi distributie a leziunilor pe coate, genunchi si zonele de extensie,
dar eruptia e localizata la emergenta firelor de par.

FIG. 59. Psoriazis folicular pe coate la copil

FIG. 60. Psoriazis folicular pe zone de extensie la adulti
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FIG. 61. Psoriazis folicular —

aspect dermatoscopic. Se observa
scuamele alb-sidefii, milimetrice,
rotunde, centrate de un fir de par

(4) Psoriazisul exudativ (apare in urma unei inflamatii exudative; in
aceasta forma de psoriazis, scuamele sunt foarte groase (FIG. 62, 63, 64);
o variantd extrema o constituie psoriazisul ostreaceu sau rupioid (FIG.
65); denumirea de ostreaceu reflectd asemanarea cu o cochilie de scoica,
cu aspect multistratificat, pe cand cea de rupioid imprumuta denumirea
monezii romane rupia);

FIG. 62. Psoriazis exudativ. Se observa placa centrala infiltrata, reliefata,
acoperita cu scuame groase, partial decolate (lasand sa se vada un eritem
accentuat), iar in stanga o a doua placa acoperitd de scuame cretacee (Ce semne
specifice psoriazisului indica sagetile?)
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FIG. 63. Psoriazis exudativ: aceleasi leziuni infiltrate, acoperite de scuame
groase, avand in mare parte un aspect cretaceu. Sunt prezente placi mai mici,
numeroase, dar si placarde

FIG. 64. Psoriazis exudativ.
Detaliu
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FIG. 65. Psoriazis ostreaceu. Scuamele sunt rotunde, groase, pluristratificate,
negricioase

iii) FORME CLINICO-EVOLUTIVE
Se descriu trei forme clinico-evolutive grave de psoriazis:
(1) Psoriazisul eritrodermic (FIG. 66, 67, 68, 69);

Denumirea vine tot din greaca, din cuvintele erythros, care inseamna
rosu si derma, care inseamna piele. Dupa cum ne sugereaza numele,
acesti bolnavi au totalitatea sau cvasitotalitatea tegumentului de culoare
rosie. Culoarea rosie, dupd cum stim, reflectd existenta unei vascularizatii
cutanate amplificate (prin vasodilatatie). Secundar vasodilatatiei creste
dramatic pierderea de cdldura si acesti bolnavi, pe de o parte, vor frisona,
avand o foarte acutd senzatie de frig (care se asociaza frecvent cu
hipotermie), pe de alta parte, vor avea pierderi mari de energie, atat prin
pierderea de caldurd, cat si prin consumul energetic cauzat de
tremuraturi. Eruptia eritemato-scuamoasda generalizatd la nivelul
tegumentului se poate regasi si la nivelul mucoaselor. Astfel, la nivelul
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tubului digestiv poate aparea de asemenea un turnover celular rapid,
soldat cu pierdere de proteine si sindrom de malnutritie. Compromiterea
pe arii largi a functiei de bariera a tegumentului se va solda, de asemenea,
cu pierderi lichidiene crescute (care vor duce la scaderea tensiunii
arteriale si tahicardie) si cu facilitarea penetrarii germenilor in interiorul
organismului. Nu sunt rare, de aceea, infectiile severe de tip pneumonii
sau chiar septicemie. Acesti bolnavi pot prezenta, de asemenea, artralgii
si tumefactii articulare.

FIG. 66.
Psoriazis
eritrodermic.
Vedere
anterioara
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FIG. 67. Psoriazis
eritrodermic. Vedere
posterioara

FIG. 68. Psoriazis eritrodermic. Aspectul mainilor si picioarelor
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FIG. 69. Psoriazis eritrodermic. Scuamele detasate de pe pielea bolnavului cu
ocazia dezbracarii hainelor in vederea consultului medical

Intre factorii declansatori ai acestui tip de psoriazis se numara
intreruperea brusca a unui tratament cortizonic sistemic, tratamentele
topice inadecvate sau expunerea intempestiva la ultraviolete sau la soare.

(2) Psoriazisul pustulos se prezinta ca o eruptie pustuloasd extinsa,
situata pe un fond eritematos (FIG. 70, 71). Caracteristic, pustulele sunt
sterile si nu sunt centrate de fire de par (sunt nefoliculare).

FIG. 70. Psoriazis pustulos. Un aspect mai putin intalnit, in care placile de
psoriazis dezvoltd un chenar de pustule la periferie
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FIG. 71. Psoriazis pustulos — imagine clinica si detaliu. Suntem obisnuiti, din
viata de toate zilele si de la capitolul Piodermite, sa asociem pustulele cu o
infectie pe care sa o putem trata cu antibiotice. Psoriazisul pustulos reprezinta
una dintre marile exceptii. Va atrag 1nsa atentia asupra faptului ca, daca
pustulele microbiene ne declanseaza un semnal de alarma privind un atac
microbian la care trebuie sa facem fata (si sistemul imun 1si aduce o contributie
importanta in acest sens), in schimb, pustulele amicrobiene tradeaza un sistem
imun depasit de situatie, care incearca sa ne apere cu niste arme nepotrivite. Nu
vom uita ca pustulele sterile pot denota infectii virale, dar si boli care
pericliteaza viata (care sunt acestea? ...) — si, desigur, psoriazisul pustulos

Se cunosc mai multe forme clinice de psoriazis pustulos:

- forme localizate — psoriazisul pustulos palmoplantar (FIG. 72, 73) si
acrodermatita supurativa continua Hallopeau (FIG. 74). Paradoxal, desi
pustulele sunt sterile, aceasta forma de boald apare in asociere frecventa
cu focare de infectie ORL.
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FIG. 72. Psoriazis pustulos palmar si plantar (din colectia Dr. Matei Patricia)

FIG. 73. Psoriazisul pustulos palmar poate evolua cu pustule nedecelabile,
datoritd grosimii tegumentului in aceastd zona. Ne ajuta insad adesea aspectul
rotund al scuamelor, care sugereaza anterioritatea unei leziuni cu continut lichid
si simptomatologia mai degraba dureroasa decéat pruriginoasa (care ar fi de
asteptat in cazul unei eczeme). Ar fi util, desigur, si un examen micologic
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FIG. 74. Psoriazis pustulos — Acrodermatita supurativa continua Hallopeau

De retinut ca psoriazisul pustulos se asociaza de reguld cu modficari
unghiale (FIG. 75, 76) si adesea cu artropatie psoriazica. Acestea trebuie
cautate activ.

FIG. 75. Psoriazis pustulos. Modificarile unghiale sunt evidente si importante.
In prezenta lor trebuie sd ne amintim de asocierea artropatiei psoriazice si sa
investigdm bolnavul in aceasta directie. (imagine din colectia dnei dr. Patricia
Matei)
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FIG. 76. Psoriazis pustulos.
Modificari unghiale
importante

- forma generalizata (FIG. 77, 78, 79) este o forma grava, care
debuteaza brusc cu febra, frisoane, stare generald alterata si aparitia unui
eritem violaceu ce se surmonteaza de pustule nefoliculare, sterile. Sunt
prezente artralgii si se asociazd modificari importante ale fanerelor.
Pustulele se formeaza in pusee succesive si se soldeazd cu crustificari
importante si ulterior exfoliere n benzi largi.

FIG. 77. Psoriazis pustulos generalizat — vedere anterioara

53



FIG. 78. Psoriazis pustulos generalizat — vedere posterioara

FIG. 79. Psoriazis
pustulos generalizat —
detaliu. Pustulele vor fi
inlocuite, la un moment
dat, de cruste
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- la gravide, psoriazisul pustulos imbraca forma de impetigo
herpetiform (impetigo, fiindca prezenta puroiului sugereaza o piodermita;
herpetiform, fiindca pustulele, grupate adesea - dar nu obligatoriu - in
buchete, sunt sterile, la fel cu cele din infectiile virale — herpes, zona
zoster).

Boala se instaleaza in trimestrul doi sau trei de sarcina, la femei cu
calcemia scazutd, si evolueaza cu fenomene generale impresionante:
febra, frisoane, voma, tetanie, delir, putdnd evolua pana la decesul
gravidei.

Fatul este, de asemenea, grav afectat, putdnd surveni avorturi
spontane sau moartea intrauterind.

(3) Psoriazisul artropatic (FIG. 80, 81, 82) poate fi concomitent cu cel
cutanat, il poate urma sau il poate preceda si in general exista o corelatie
buna cu prezenta modificarilor unghiale.

Sunt afectate tipic articulatiile interfalangiene distale, sacroiliacele si
calcaneul. Afectarile articulare sunt asincrone si asimetrice si, in timp, se
soldeaza cu leziuni osteolitice cu remanieri patologice invalidante.

FIG. 80. Psoriazis artropatic la nivelul mainilor. Se observa deformarile
articulare si, de asemenea, leziunile unghiale
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FIG. 81. Psoriazis artropatic la nivelul picioarelor

FIG. 82. Psoriazisul artropatic — localizarile elective — schema
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Se descriu la psoriazis si
iv) FORME CLINICE DUPA SEVERITATE

Stiind cd suprafata palmei unui pacient (fard a socoti degetele)
reprezinta 1% din suprafata tegumentului, se considera:

- forma usoara - cand e afectata sub 3% din suprafata corporals;
- forma medie - cand e afectata 3-10% din suprafata corporala;

- forma severa - cand e afectata peste 10% din suprafata corporala.

c) DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL AL PSORIAZISULUI

Este foarte complex, datoritd multitudinii de aspecte clinice si
localizari pe care le poate imbrica boala. In principiu, urmirim
diferentierea de alte boli eritemato-scuamoase pe fiecare din localizari,
precum si de alte boli pustuloase sau eritrodermice, dupa cum urmeaza:

- psoriazisul vulgar se diferentiaza de alte boli in functie de aspectul
clinic si de localizarea leziunilor.

In functie de aspectul clinic al leziunilor, se diferentiaza de bolile
cu eruptii eritemato-scuamoase diseminate si de bolile cu pléci eritemato-
scuamoase izolate:

- boli cu eruptii eritemato-scuamoase diseminate:
- sifilidele psoriaziforme (FIG. 83)

- sindromul Reiter (asociaza, la eruptiile psoriaziforme, simptome de
artritd, uretrita si conjunctivita)

- pityriasis rubra pilar (FIG. 84)
- scabia norvegiana (se diferentiaza de psoriazisul rupioid)

- lichenul plan (FIG. 85)
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- tinea corporis extinsa (FIG. 86)

FIG. 83. Sifilide psoriaziforme. in acest caz, eruptia evoca psoriazisul gutat. in
afara de faptul ca v-am invatat semnul Auschpitz ca sa va formati rutina de a
suspecta de sifilis orice eruptie psoriaziforma, un alt semn de alerta in aceasta

directie 1l reprezinta eruptia papulo-scuamoasa de culoare aramie de la nivelul

palmelor (tipica pentru sifilis). Gestul urmadtor ar trebui sa fie verificarea talpilor
si anamneza sexuala

FIG. 84. Pityriasis rubra pilar. Este
o0 boala genetica 1n care sunt
comune leziunile hiperkeratozice
foliculare si psoriaziforme, dar
care se distinge printr-o
particularitate unica: hiper-
keratoza palmoplantara cu scuame
cu tenta portocalie
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FIG. 85. Lichen hipertrofic. Imaginea preteaza la confuzie cu psoriazisul atat
datorita caracterului eritemato-scuamos al leziunilor, cat si semnului Koebner
(sageti). Desigur, serologia pentru sifilis este decisiva, dar avem si elemente
clinice care ne ghideaza spre psoriazis: a. Insusi semnul Koebner, care poate
aparea In urma unui traumatism In ambele situatii. Numai cd aici avem trei
semne Koebner! Oare de ce atat de multe pe o zona restransa? ... b. Observam
ca majoritatea leziunillor eritemato-scuamoase au eroziuni centrale. Oare ar
putea acestea fi in legatura cu semnele Koebner? c. Raspunsul care ar acoperi
toate aspectele este ca leziunile sunt deosebit de pruriginoase, incat conduc la
un grataj biopsiant. Acesta duce la aparitia semnelor Koebner de-a lungul
zonelor gratate si la producerea eroziunilor si ulceratiilor din centrul leziunilor
eritemato-scuamoase. Ori, desi leziunile din psoriazis pot fi pruriginoase,
pruritul nu este niciodata atat de violent. Aceste considerente inclind, deci,
diagnosticul in favoarea unui lichen hipertrofic
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FIG. 86. Leziuni eritemato-scuamoase produse de tinea corporis. Dar nici in
acest caz lucrurile nu sunt chiar simple. Leziunile se suprapun peste cele ale
unei insuficiente venoase cronice (mai precis, dupa cum vom vedea ulterior, ale
dermatitei de stazd). Dermatita de staza este o afectiune pruriginoasa si tratdm
pruritul deranjant al acestor bolnavi cu steroizi topici. Stim despre tratamentul
steroid ca, administrat a la long, este de natura sa favorizeze infectiile micotice
si sd le dea o alurd exuberantd. Examenul micologic va transa diagnosticul. lata
cum se leaga lucrurile ...

- boli cu placi eritemato-scuamoase izolate:
- keratozele actinice (FIG. 87)
- dermatita de contact (FIG. 88)

- eczema cronica hiperkeratozica (FIG. 89)

60



FIG. 87. Keratoza actinica — aspect clinic si dermatoscopic. Fiind tot o leziune
eritemato-scuamoasa, se poate, desigur, confunda cu psoriazisul. Nu se
potriveste insa localizarea faciald, extrem de rara in psoriazis, si marginile
estompate ale leziunii. Dermatoscopia spulbera orice indoiala, evidentiind
aspectul tipic de “capsund” (puncte albe — marcate prin sageti — pe fondul roz-
rosu al leziunii)

in functie de localizarea leziunilor, ridici probleme specifice
localizarea pe scalp, pe palme si/sau plante si localizarea pe unghii, in
care diagnosticul diferential se face dupd cum urmeaza:

- localizarea pe scalp se diferentiaza de:
- dermatita seboreica (FIG. 88)
- tinea capitis (FIG. 89)
- matreata (pitiriazisul comun al scalpului) (FIG. 90)
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FIG. 88. Dermatita seboreica. Eritemul e scazut sau chiar absent, iar
modificarile nu depasesc liziera scalpului

FIG. 89. Tinea capitis. Primul lucru care ne alerteaza este lipsa parului — placile
de psoriazis nu afecteaza firele de par. Examenul microscopic al firului de par
stabileste diagnosticul cu usurinta si certitudine. In lipsa examenului
microscopic, ne ajutd anamneza epidemiologica (aceasta va detecta cazuri
similare in colectivitatile de copii frecventate sau Intre fratiori)
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FIG. 90. Matreata (sau, in limbaj stiintific, pityriasisul comun al scalpului).

- localizarea pe palme si/sau plante se diferentiaza de:

- tinea manuum, tinea pedis (FIG. 91, 92)

- keratodermiile palmo-plantare (FIG. 93)
- eczema palmoplantara (FIG. 94)

- sifilisul secundar palmoplantar (FIG. 95)

FIG. 91. Tinea manuum. in
aceste cazuri, diagnosticul
poate fi o provocare, dacd nu
dispunem de posibilitatea
diagnosticului micologic. Ne
poate ajuta lipsa leziunilor
tipice pe coate sau genunchi
si tranzitia lind spre pielea
normala
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FIG. 92. Tinea pedis. Scuamele sunt subtiri, iar trecerea spre tegumentul sanatos
e lind. Examenul micologic va fi pozitiv

FIG. 93. Keratodermie palmoplantara. Acest tip de boli are cauze diverse, dar
cele mai multe sunt congenitale. In caz de dubiu, biopsia transeaza diagnosticul
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FIG. 94. Eczema palmara. Afectiunea este deosebit de pruriginoasa, scuamele
sunt subtiri; pe alocuri se disting contururi rotunde ale scuamelor, care evoca
antecedente de vezicule; lipsesc afectirile tipice pe coate sau genunchi;
examenul microscopic va fi negativ pentru fungi

FIG. 95. Sifilide plantare. Leziunile au o culoare tipica ardmie si scuama este
dispusa in mod caracteristic la periferie, constituind asa-numitul “guleras al lui
Biett”
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- localizarea pe unghii se diferentiaza de:
- tinea unguium (FIG. 96)

- distrofiile unghiale

i S
P AT

FIG. 96. Tinea unguium sau onicomicoza. Se produce afectarea progresiva, in
timp Indelungat, a mai multor unghii Invecinate si contralaterale (de ce si a celor
contralaterale?); lipsesc alte semne de psoriazis; examenul micologic e negativ

- psoriazisul pustulos se diferentiaza de:
- piodermitele (impetigo) (FIG. 97)
- bolile cu leziuni cu continut lichidian care s-a suprainfectat
- herpesul suprainfectat (FIG. 98)
- eczema suprainfectata (FIG. 99)
- dermatita herpetiforma suprainfectata (FIG. 100)
- dermatita atopica suprainfectata (FIG. 101)
- alte boli grave cu pustule abacteriene:
- leucemii

- limfoame
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FIG. 97. Impetigo. Printre alte criterii clinice e definitoriu examenul
bacteriologic, inclusiv cultura, care vor releva germenii patogeni

FIG. 98. Herpes suprainfectat. Pustulele sunt grupate herpetiform, leziunea este
unica si e Insotita de usturime sau durere
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FIG. 99. Eczema suprainfectata. Aparitia pustulelor e precedata de prurit intens
(care persista si ulterior) si lichidul e initial clar

FIG. 100. Dermatita
herpetiforma. Leziunile
sunt precedate cu 1-2 zile
de un prurit semnificativ
pe o piele indemna la
acel moment, sunt
grupate herpetiform si
initial contin lichid clar.
In momentul
suprainfectiei, veziculele
se transforma in pustule
si nu mai sunt sterile.
Anamneza poate decela o
enteropatie glutenica
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FIG. 101. Dermatita atopicd suprainfectata. Reiese cu claritate din imagine ca
boala e foarte pruriginoasa. Leziunile sunt initial eritemato-scuamoase, uscate,
si se pustulizeaza ulterior, cu pustule microbiene

- psoriazisul eritrodermic se diferentiaza de:
- eritrodermiile medicamentoase
- eczema eritrodermizata
- piodermitele eritrodermizate
- limfoamele cutanate cu celule T
- leucemiile cutanate

(Va atrag atentia sd nu cedati tentatiei de a trece cu usurintd sau de a
ignora ultimele boli din enumerare din cauza oboselii sau a plictiselii.
Dimpotrivd, retineti ca orice eritrodermie trebuie privitd cu maxima
responsabilitate si investigatd cu minutiozitate, fiindca in spatele ei se
poate ascunde o boald ucigasa, pe care suntem datori sd o demascam si sa
0 dezarmam macar, dacd nu sa o anihilam ...).
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d) ETIOPATOGENIA PSORIAZISULUI

Este incd neclar. In aparitia si declansarea lui sunt cu certitudine
implicate mecanisme imunologice-autoimune, genetice, ambientale (stil
de wviata, alimentatie — 1in special alcoolul si fumatul), factori
medicamentosi (betablocantele, sarurile de litiu), infectiosi (microbieni,
virali, parazitari, infectii ~de focar), hormonali  (sarcina,
anticonceptionalele) sau psihogeni (bolnavii sunt perfectionisti,
intoleranti la frustrari, iritabili, retentivi).

e) INVESTIGATIILE PARACLINICE

Sunt nespecifice, cu exceptia EXAMENULUI HISTOPATOLOGIC,
care reflecta la nivel microscopic elementele definitorii ale psoriazisului:

- eritemul — se traduce prin vasodilatatia dermica

- scuamele - se traduc prin hiperkeratoza cu parakeratoza (reiau, pentru
o mai buna fixare, cele relatate deja mai sus: denumirea de parakeratoza
indica prezenta de celule nucleate la nivelul stratului cornos, unde in mod
normal nu mai existd nuclei. In cazul psoriazisului insa, durata ciclului
celular este scurtatd si are loc o “inflatie” de keratinocite care sunt
impinse unele peste altele catre straturile superioare, astfel incat pot
ajunge 1n situatia de a se descuama in stratul cornos fard a fi atins
maturizarea completa, reflectata de dezintegrarea nucleului).

- componenta imunologica a bolii se regaseste la nivel microscopic prin
microabcese (cu prezenta de leucocite polimorfonucleare) in epiderm si
prezenta unui infiltrat inflamator in derm.

f) TRATAMENTUL PSORIAZISULUI

Se reazemd pe patru piloni: tratamentul factorilor declansanti,
tratamentul general, tratamentul local si tratamentul adjuvant.
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)] TRATAMENTUL FACTORILOR DECLANSANTI se refera la:
- asanarea focarelor de infectie cronicd, a parazitozelor, a micozelor;
- evitarea medicatiei declansante;

- gestionarea adecvatd a stresului si a evenimentelor de viatd negative —
la nevoie, psihoterapie;

- regim alimentar (evitarea alcoolului, a exceselor alimentare, alimentatie
echilibrata cantitativ si calitativ. Trebuie sa avem in vedere ca bolnavii cu
psoriazis sunt la risc sa dezvolte sindrom metabolic — adica boli ale
stilului defectuos de trai, cum ar fi diabetul zaharat, obezitatea,
hipertensiunea, cardiopatia ischemica; de aceea este de bun simt ca dicta
lor sa vizeze totodata si prevenirea acestui Sindrom metabolic);

- evitarea/abandonarea fumatului (e nociv chiar si fumatul pasiv).

ii) TRATAMENTUL GENERAL se adreseaza formelor severe si
constd in derivati de vitamina A, imunosupresoare, terapie cu lumina
(UVA, UVB) sau tratament biologic.

iii)  TRATAMENTUL LOCAL vizeaza:

- indepartarea scuamelor (decaparea);

- aplatizarea placardului (tratament reductor);
- albirea eritemului.

Se folosesc dermatocorticoizi topici, derivati de acid salicilic, derivati
de vitamina D.

iv)  TRATAMENTUL ADJUVANT

De la caz la caz, pacientii pot beneficia de antibioterapie,
vitaminoterapie, sedative, tratament balnear, cura heliomarina,
psihoterapie etc.
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2) INSUFICIENTA VENOASA CRONICA

a) INTRODUCERE

Insuficienta venoasa cronica este o boald care afecteaza venele
membrelor inferioare ducand la dilatarea lor progresiva si modificari ale
fluxului sangvin, fenomene care in timp se soldeaza cu incompetenta
(insuficientd) valvulara si cu aparitia refluxului.

Ecoul acestora la nivel cutanat constd in aparitia succesiva de
telangiectazii  (vene reticulare), vene varicoase, edem (umflarea
picioarelor), modificari trofice (lipodermatoscleroza, dermatita de staza,
dermatita pigmentard si purpurica, atrofia alba Millian) si, in final,
ulcerul venos.

Incompetenta valvulard poate surveni pe sistemul venos superficial
(care functioneaza intr-un regim de presiune redusa), pe sistemul venos
profund (care functioneaza intr-un regim de presiune mai ridicatd), mai
rar pe ambele sisteme, sau poate fi consecutiva absentei congenitale a
valvelor.

Pentru a intelege modul de instalare a insuficientei venoase vom
trece in revistd unele aspecte de anatomie si fiziologie a circulatiei
venoase:

Circulatia membrelor inferioare este asiguratd de sistemele venos,
arterial si limfatic.

Circulatia venoasd depinde de trei factori care asigura sensul
circulatier spre inima: tonusul venos, contractia musculara si aspiratia
toracica (aceasta apare ca o consecinta fireasca a miscarilor respiratorii:
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in inspiratie se produce in torace un regim de presiune scazuta, care va
“invita” aerul proaspat, oxigenat, in interiorul pldmanilor si, in aceeasi
masura, va atrage sangele venos dinspre membrele inferioare spre inima).
Pentru fiziologia venoasa, prezinta importantd pompa muschiului cardiac
si pompa muschilor gambieri (care asigura propulsarea sangelui inspre
inima). In acelasi timp, sistemul valvular de pe traseul venos blocheazi
“caderea” sangelui inapoi in vene pe durata diastolei cardiace,
asigurandu-i acestuia fluxul unidirectional.

Atunci cand valvele devin incompetente, ele nu vor mai ocluza
complet lumenul vascular si va aparea fluxul retrograd, care treptat va
deveni predominant si va antrena instalarea hipertensiunii venoase.

Ca urmare, se va forta dilatarea peretilor vasculari incepand cu
vasele cele mai mici, care au si peretii cei mai subtiri si deformabili.

b) CLASIFICAREA CEAP

Clasificarea CEAP, cea mai utilizata azi, pune o randuiala
prietenoasa si logicd in evaluarea pacientilor cu insuficientd venoasa
cronicd, in functie de criteriile: Clinic, Etiologic, Anatomic si Patologic.

Ea are sase stadii, dupa cum vom descrie in continuare.

i) STADIUL 1 CEAP

Ca urmare a fenomenelor descrise mai sus, initial, va aparea
aspectul de telangiectazii sau vene reticulare dispuse intai pe marginea
interna a piciorului, ca o coroand in jurul scobiturii plantare (se si
numeste “corona flebectatica” de la grecescul phlebos care inseamna
venda si ektasis care inseamna dilatare, intindere) (FIG. 102, 103, 104).
Aceasta faza corespunde stadiului C1 din clasificarea CEAP.
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FIG. 102. Corona flebectatica. Vedere mediala. Venulele dilatate devin vizibile
si se dispun ca o coroand deasupra scobiturii plantare

FIG. 103. Corona flebectatica. Vedere superioara. In afara dilatatiilor venoase,
de-a lungul acestora se deceleaza si mici “cisterne” in care circulatia sangvina
este stanjenita suplimentar
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FIG. 104. Alte localizari ale telangiectaziilor. Distingem si aici dilatatii venoase
simple si dilatatii cu aspect de cisterne etajate

i) STADIUL 2 CEAP

Progresia bolii va antrena cresterea in continuare a calibrelor
vasculare venoase inspre amonte ducand la aparitia varicelor (dilatatii
venoase, uneori tortuoase, sinuoase). Aceasta faza corespunde stadiului
C2 din clasificarea CEAP (FIG. 105, 106).

FIG. 105. Uneori,
varicele au o arhitectura
ireal de picturala ... (nu ati
uitat ca vorbim despre
stadiul 2 CEAP, nu?)
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FIG. 106. Varice ale membrelor inferioare (CEAP 2)

iii) STADIUL 3 CEAP

Odata cu cresterea in continuare a presiunii venoase, dilatarea va
progresa, ceea ce, la nivel microscopic, se va traduce in alterarea
integritatii peretilor vasculari cu scurgerea consecutivd a continutului
vascular in interstitii. Intr-o prima fazi, cand alterdrile parietale sunt
minime, vor trece doar moleculele cele mai mici, incepand cu apa. Clinic,
se va instala edemul (FIG. 107), care se poate pune in evidentd prin
semnul godeului (presiunea exercitata cu pulpa degetului pe zona de
edem se va solda cu imprimarea la acest nivel a unei depresiuni care isi
va reveni foarte lent). Aceasta faza corespunde stadiului C3 din
clasificarea CEAP.
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FIG. 107. Edeme venoase in cadrul insuficientei venoase cronice — stadiul 3
CEAP. Edemele sunt declive si legate de ortostatism sau sedestatism, de aceea
se accentueaza vesperal, dupa o zi intreaga de stat cu picioarele in jos

Edemul venos are niste caracteristici care il deosebesc de edemele de
alte cauze: este vesperal (adica se accentueaza progresiv spre seard),
apare dupa ortostatism si cedeaza in clinostatism (de aceea picioarele
sunt desumflate dimineata), este predominant decliv (mai intens in zona
perimaleolarad si mai discret spre genunchi), este initial alb si tranzitoriu,
ulterior devenind permanent, moment din care incep sa se asocieze si
tulburarile trofice, dupa cum vom vedea mai departe. Subiectiv,
evolueaza cu senzatii de furnicaturi, Intepaturi, tensiune, arsurd, greutate,
durere etc.
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Durerea venoasa se recunoaste dupa particularitatile ei pozitionale:
la fel ca edemul, apare si se accentueaza in ortostatism Sau sedestatism
prelungit si se diminueaza in timpul mersului, pentru a ceda treptat in
clinostatism.

iv) STADIUL 4 CEAP

Pe masurd ce boala progreseaza, in interstitii se scurg molecule si
elemente tot mai mari si boala venoasa intra in stadiul 4 al CEAP, stadiul
tulburarilor trofice. Acestea sunt:

- dermatita pigmentara si purpurica (FIG. 108, 109, 110, 111, 112),

- dermatita (eczema) de staza,

- lipodermatoscleroza si

- atrofia alba Millian.

FIG. 108. Dermatita pigmentara si purpurica. Initial, se observa o extravazare
punctiforma de sange in tegument (purpurd), ulterior leziunile confluand in
placi de dimensiuni tot mai mari, iar culoarea purpurica ia o tentd tot mai bruna,
pana cand, in final, se va ajunge la negru. Va mai atrag atentia si asupra faptului
ca fenomenele sunt mai accentuate distal, ceea ce confirma corelarea lor cu
nivelul presiunii venoase, care aici e mai crescut
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Scurgerea de hematii confera zonei un aspect purpuric. Hematiile
ajunse 1n interstitii sunt initial descompuse si evacuate de catre sistemul
limfatic, “gunoierul” sau ‘“salubrizatorul” organismului; deci initial
purpura este reversibilda (in conditiile evitarii ortostatismului si ale
aplicarii unui tratament compresiv).

Progresia bolii venoase face insd ca o tot mai mare cantitate de
hematii sa difuzeze in interstitii (unde va cunoaste virajul de culoare
caracteristic oricarui hematom, dictat de metabolismul hemoglobinei: de
la rosu la violaceu, verde si brun-gilbui), pand cand capacitatea de
epurare a sistemului limfatic va fi depdsiti. In aceasti situatie,
hemoglobina eliberata din hematii nu mai poate fi indepartata complet, ci
0 cantitate tot mai mare va ramane local, unde va fi metabolizata cu
formarea unui pigment negru-brun numit hemosiderina. Acesta va
ramane permanent la nivelul gambei, ca un tatuaj. Petele pigmentare, la
inceput punctiforme, vor conflua cu formarea unei pigmentatii brune tot
mai inchise pand la negru care va imbraca treptat si ascendent gamba
bolnava (FIG. 109, 110).

FIG. 109. Dermatita pigmentara si purpurica. Petele purpurice au deja toate o
coloratie brund. Se pot observa si trasee venoase sinuoase, dar nu foarte
evidente (de ce nu sunt foarte evidente? — oare are legdtura cu pozitia
membrului inferior?)
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FIG. 110. Dermatita pigmentara si purpurica. Dupa ani de evolutie se ajunge la
0 acumulare cutanata masiva de pigment hemosiderinic care confera
tegumentului o culoare neagra. Se mai observa decliv ca la aceasta pacienta
insuficienta venoasa a mai avansat doud etape fatd de cea pe care o discutdm —
CEAP 4, finalizandu-se cu dezvoltarea unui mic ulcer (care clasifica boala ca
CEAP 6)

FIG. 111. Alte aspecte de dermatita pigmentara si purpurica. Ce va sugereaza
imaginea din stanga: fenomenele sunt recente sau vechi? De ce? Considerati ca
sunt reversibile sau nu? De ce? In imaginea din dreapta, observati niste zone
liniare hipopigmetate sau, mai bine zis, de culoare normala, in regiunea
maleolei externe, precum si o zona similara bine delimitata pe antepicior. Oare
existd o explicatie pentru ele?

80



FIG. 112. in aceste imagini, observam vene dilatate (varice) si niste pete care
seamana la culoare cu cele din FIG. 110-111, dar ... ce cauta atat de sus pe
gamba, de vreme ce am inteles ca efectele insuficientei venoase se manifesta
predominant decliv? ...

In practicd, uneori intdlnim pete maronii panid la negru unice,
“suspendate” la diferite nivele pe fata internd a gambei. Acestea par sa
marcheze topografia comunicantelor insuficiente (FIG. 112).
(Comunicantele sunt vene care unesc sistemul venos profund, prin care
circuld 80% din sange, de cel superficial. Ele sunt dotate cu valve care
asigurd circulatia unidirectionala a singelui dinspre superficial inspre
profund. Cand presiunea venoasa din axul profund depaseste o anumita
limitd se produce dilatarea calibrului perforantelor pana cand valvele
devin incompetente, permitand refluxul in sistemul superficial. Ca atare,
in acest teritoriu incep sa se etaleze, aparent etajat, manifestarile cutanate
cunoscute ale insuficientei venoase).

Am vazut cd, pe mdsura ce boala progreseaza, in interstitii se scurg
molecule si elemente tot mai mari, inclusiv fibrind, si boala venoasa intra
in stadiul 4 al CEAP. Aceasta fibrina Se organizeaza, ca niste mansoane,
in jurul vaselor de sange, Impietand oxigenarea, nutritia si metabolismul
zonel. Se asociaza transvazarea de leucocite care, ajunse in tesuturi cu un

81



metabolism alterat, vor genera si elibera in interstitiu mediatori ai
inflamatiei. Boala cunoscand un curs ireversibil, aceastd inflamatie va
avea si ea un caracter Cronic.

Edemul devine tot mai dur, si se amorseaza un proces de organizare
a fibrinei care se soldeaza cu o sclerozare predominant decliva a tesutului
celular subcutanat cu scaderca semnificativa a diametrelor gambei la
acest nivel. Treptat, se instaleaza aspectul de “picior in sticla de sampanie
rasturnatd” (cu diametru mic pe glezne, in schimb disproportionat crescut
la nivelul gambelor) (FIG. 113). Acest aspect se numeste
lipodermatosclerozd. In stirile avansate, apar retractii tendoaponevrotice

si semianchiloze.

FIG. 113. Lipodermatoscleroza sau hipodermita flebopaticé (‘“hipodermita” —

pentru ca rezultd din afectarea tesutului celular subcutanat, a hipodermului, si

“flebopatica” fiindca la originea acestei patologii stau tulburarile venoase, In
limba greaca flebos insemnand vend, iar pathos - suferintd, boala)
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Perturbarile metabolismului tisular local au rdsunet si asupra
microflorei cutanate, a compozitiei si a imunogenitatii acesteia. Pe de
altd parte, si sistemul imun al gazdei este intr-o stare de alerta si, pe
fondul tegumentelor deteriorate biologic si antigenic, declanseaza un
proces imunoalergic care duce la constituirea unei eczeme, uneori cu
vezicule vizibile care se sparg si zemuiesc, alteori (cand stratul cornos e
mai Ingrosat) cu vezicule imperceptibile, dar Intotdeauna cu
scuamocruste, numita dermatita (eczema) de staza (FIG. 114, 115, 116,
117, 118). (La acesti bolnavi, stratul cornos poate fi ingrosat fie
constitutional, fie ca urmare a unei eczeme cronicizate peste care se pot
suprapune pusee de acutizare, fie prin lipsa de igiend — asa numita
dermatita neglecta — FIG. 119).

FIG. 114. Dermita de staza. Desi veziculele nu sunt evidente, se remarca totusi
aspectul umed si contururile rotunde ale leziunilor. Leziunea din stanga prezinta
un franj epidermic marginal si patru eroziuni post-veziculoase in interior. Oare
de ce nu sunt intotdeauna evidente veziculele?
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FIG. 115. Dermita de staza. Aceasta imagine demonstreaza convingator
prezenta eczemei. Pe alocuri se observa vezicule (sageti albe), in unele zone —
granitarea care precede formarea veziculelor (cercul rosu) si in cea mai mare
parte a imaginii se vad scuamocruste rotunde care conflueaza in placi (sageti
albastre). Fondul de culoare rosie sugereaza un proces inflamator acut sau
recent

FIG. 116. Dermita de staza. Scuamele sunt groase, in placi (vd mai amintiti de
la Piodermite care germen produce infectii care se soldeaza cu descuamari in
lambouri sau cu scuame mari?)
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FIG. 117. Dermita de staza. V-am gasit o imagine deosebit de generoasa, din
care putem desprinde mai multe aspecte: a. Identificam decliv corona
flebectatica, ceea ce confirma suplimentar faptul ca ne aflam in fata unei
insuficiente venoase cronice; b. Observam scuamocrustele albicioase si
numeroase decliv, tipice eczemelor cronice, care se raresc superior; c. In
portiunea superioarda a gambei (care corespunde cu stanga noastra), leziunile
imbraca treptat aspectul de eczema craquelee. Ne amintim ca acest tip de
eczema apare consecutiv edemelor. Deci, chiar fard sa avem o imagine
comparativa a celuilalt picior, si fara ca acest fapt sa fie evident clinic, putem
deduce ca exista si un edem asociat semnelor deja mentionate

FIG. 118. Dermita de staza.
Imaginea poate stirni confuzie
la prima vedere: observam
elemente  purpurice  (care
favorizeaza diagnosticul de
angiodermita purpurica), dar si
0 granitare cu papulo-vezicule.
Autorii au descris acest aspect
ca fiind purpura eczematida,
sau purpura palpabild, 0
entitate nosologica specifica
insuficientei venoase cronice.
Aceastd purpurd, in mod caracteristic, progreseaza ascendent dinspre distal spre
proximal si diferda de purpurele obisnuite, definite exclusiv prin leziuni cu
modificari de culoare, prin relieful leziunilor (usor de evidentiat prin palpare) si
prin prezenta pruritului
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FIG. 119. Dermatitis neglecta. Pacienta s-a temut sa indeparteze scuamocrustele
dupa un episod acut de dermitd eczematiforma, in timp ce zemuirea discreta, dar
continua s-a soldat cu aceste formatiuni pseudoverucoase, care au putut fi
indepartate dupa o hidratare corespunzatoare

Nu rareori, eczema de stazd este declansatd de aplicarea de catre
pacient a unor tratamente locale inadecvate (care duc la 0 dermatita de
contact — FIG. 120). Pacientul acuza un prurit intens, cu tentatia
imperioasa a gratajului. Din pacate, daca pacientul i da curs, leziunile de
grataj vor constitui o poartd de intrare pentru germenii patogeni
(stafilococ, streptococ) sau oportunisti, ceea ce va duce atat la
suprainfectie, cat si la agravarea leziunilor eczematoase, prin incarcatura
infecto-alergica suplimentara.

Ecoul furtunii imunologice, declansata pe fondul insuficientei
venoase poate ajunge (prin citokinele eliberate), pe calea torentului
circulator, si in alte zone ale organismului, in special la nivelul fetei si al
membrelor superioare, sub forma eruptiilor la distanta (FIG. 121).
Acestea sunt de asemenea eruptii eczematoase care, fatd de eruptia
initiala de la nivelul membrelor inferioare, sunt mai “zgomotoase”, mai
intense, in schimb, Tn urma unui tratament adecvat, sunt mult mai rapid
rezolutive.
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FIG. 120. Dermita de contact pe fond de staza venoasa (pacienta si-a aplicat
comprese cu marul lupului ...). Se observa delimitarea clara a zonelor care au
ajuns in contact cu alergenul de zonele sanatoase

FIG. 121. Leziuni la distanta
(la nivel facial) la o pacienta
cu dermita de staza cu
componenta de contact
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Atrofia alba (FIG. 122) apare ca o retea atrofica, scleroasa,
albicioasa, presaratd cu telangiectazii, papule purpurice si petesii, situata
pe locul unui ulcer vindecat sau independent de acesta.

FIG. 122. Insuficientd venoasa cronica stadiul 6 CEAP. Aceasta stadializare
este impusa de prezenta ulcerului, care s-a dezvoltat pe fondul unei largi zone
de atrofie alba

FIG. 123. Din motivele
enumerate mai sus, la
angiodermita pigmen-
tara i purpurica (care
sunt acestea?), atrofia
albd poate aparea si in
alte zone decat peri-
maleolar (zona tipica
pentru insuficienta
venoasa cronica), cum
ar fi, in acest caz, pe
gamba
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Mecanismul de formare a atrofiei albe este controversat. Cel mai
plauzibil, la baza aparitiei sale ar sta un proces de tromboza care
afecteaza vasele mici din dermul mijlociu si profund. Prezenta ei ne da
indicii privind caracterul si prognosticul ulcerelor care s-ar grefa la acest
nivel:

- pe de o parte, ulcerele aparute pe suprafata ei vor fi mici, procesul fiind
limitat de tesutul scleros;

- pe de alta parte, acelasi tesut scleros va impieta suplimentar aportul pe
cale sangvina al factorilor de reparare si crestere si vindecarea ulcerelor
(repetam: mici) va fi, paradoxal, indelungata;

- in sfarsit, aceste ulcere vor fi deosebit de dureroase (procesul
inflamator evolueaza pe fundalul unor tesuturi sclerozate, inextensibile,
ceea ce va rezulta in cresterea presiunii exercitate de infiltratul inflamator
asupra terminatiilor nervoase).

E bine sa cunoastem aceste particularitati ale ulcerelor dezvoltate pe
zone de atrofie alba, pentru a nu minimaliza si bagateliza importanta
problemei (dimpotriva, sa stim sd informam bolnavul ca ulcerul va avea
0 rezolvare de duratd) si pentru a nu risca sa calificdm pacientul ca fiind
hiperreactiv sau psihopat cand se plange de dureri intense.

V) STADIUL 5 CEAP

Uneori consultdim pacienti cu toatd pleiada de manifestari ale
insuficientei venoase cronice care Se prezinta cu o cicatrice restanta sau
au un istoric de ulcer inchis. Acesta este stadiul C5 din clasificarea
CEAP. Este considerat un stadiu mai putin avansat decat C6, desi
cronologic este ulterior acestuia, pentru ca organismul a dovedit ca are
capacitatea de a regenera tesuturile si a vindeca ulcerul de gamba (FIG.
124, 125) .
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FIG. 124. Ulcer inchis, care corespunde stadiului 5 al clasificirii CEAP. In acest
caz, vindecarea s-a facut cu o cicatrice al cérei aspect e foarte aproape de
normal si cu o mica denivelare

FIG. 125. Ulcer
inchis. Spre deo-
sebire de imaginea
anterioara, cicatri-
cea din acest caz e
neregulata, an-
fractuoasa, scle-
roasa. Ce alte
semne ale insufi-
cientei venoase
regdsim in aceasta
imagine?
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vi) STADIUL 6 CEAP

Stadiul C6 este cuantificat de ulcerul deschis (FIG. 126). Acesta este
singurul stadiu al acestei boli in care, printr-un tratament adecvat se poate
realiza o conversie stadiald la o singura treapta anterioara - C5.

FIG. 126. Ulcere deschise — stadiul CEAP 6

Existd mai multe patologii care se soldeazd cu ulcere la nivelul
membrelor inferioare, dar ulcerul venos are cateva elemente
caracteristice:

I. localizarea perimaleolara sau pe fata interna a gambei (FIG.
127, 128);
ii. coexistenta altor manifestari ale insuficientei venoase cronice;
iii. marginile au in general o panta lina inspre tegumentele
inconjuratoare (FIG. 129) (spre deosebire de marginile abrupte
din ulcerele arteritice - FIG. 130);
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iv. dimensiunile (la ulcerele vechi) relativ mari (FIG. 131) (cu
exceptia ulcerelor dezvoltate pe atrofia alba), spre deosebire de

ulceratiile mici din vasculite, microangiopatia diabeticd sau
colagenoze (FIG. 132);

FIG. 127. Ulcere perimaleolare — o localizare tipica pentru ulcerele venoase. in
plus, la nivelul gleznei, mai sesizam ca tegumentul are un aspect papilomatos,
element care nu se regaseste intre semnele insuficientei venoase cronice. E insa
de retinut, fiindca acesta reprezintd un indiciu important asupra coexistentei
unei alte patologii: staza limfatica. Sesizand-o, vom reusi s nuantam
tratamentul in aga fel Incat sa corespunda maximal situatiei pacientului
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FIG. 128. In acest
caz, papilomatoza
este foarte bine
exprimata si impune
diagnosticul de
insuficientd veno-
limfatica

FIG. 129. Ulcer cu panta lina inspre tegumentele Inconjurédtoare in
cadrul insuficientei venoase cronice
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FIG. 130. Ulcer cu
pantd abrupta
inspre tegumentele
inconjuratoare n
cadrul unei insufi-
ciente arteriale.
Spre acest
diagnostic ne
orienteaza si
prezenta sfacelului
(a escarei umede),
precum si
profunzimea
defectului cutanat

FIG. 131. Ulcer venos gigantic, “in manson”. Cititi capitolul in intregime si apoi
spuneti daca acest ulcer are sanse de vindecare sau nu. De ce?
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FIG. 132. Ulcere postvasculitice. Acestea sunt mici, numeroase si foarte

dureroase

v. aspectul fundului ulceratiei are valoare prognosticd pentru

speranta de vindecare: prezenta necrozei (FIG. 133) sau a
sfacelului gélbui (FIG. 134) indica un prognostic prost, in timp
ce prezenta unui tesut de granulatie rosu-viu este un indiciu al
evolutiei spre vindecare (FIG. 135). (De mentionat ca adeseori
tesutul de granulatie ocazioneaza mici hemoragii, care sperie si
demoralizeazi bolnavul (FIG.136). In acest caz trebuie s fi
explicam ca, dimpotriva, acest tip de hemoragii este cea mai
bund dovada ca acolo se refac vasele de sange, care aduc in
zona oxigen, elemente nutritive si factori de reparare si ca astfel
tesuturile se regenereaza, se vindeca. Mai departe, pentru
vindecare nu se mai pune problema in termenii de daca, ci in
termenii de cdnd). Vindecarea se produce in general cu
epitelizare dinspre periferie, dar existd situatii cand apar in plus
insule de epitelizare chiar in mijlocul suprafetei ulcerate. In
acest caz, ulcerul are un prognostic foarte bun.
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FIG. 133. Ulcer necrotic. De reguld vindecarea, desi nu imposibila, este
indelungata si presaratad de recaderi

FIG. 134. Ulcer sfacelar. La fel ca la precedentul, e de asteptat o evolutie
trenanta
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FIG. 135. Ulcer acoperit aproape complet cu tesut de granulatie (tesutul de care
sunt Indragostiti toti flebologii, fiindca este garantul sanselor de vindecare ale
ulcerului). Acest tesut de granulatie este format din muguri vasculari de
neoformatie

FIG. 136. Tesutul de granulatie contine, dupd cum am spus, vase de neoformatie
si este foarte friabil. Traumatizarea lui, de obicei cu ocazia schimbarii
pansamentului, dar si in contextul unor traumatisme minimale, care pot trece
nesesizate de pacient, poate genera mici hemoragii. Departe de a constitui un
aspect peiorativ, acestea ne dau incredere ca evolutia ulcerului se face pe
“drumul cel bun” ...
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Vi. uneori, ulcerele prezinta o secretie impresionanta (se poate chiar
observa secretia care picura ca din robinet) — Ceea ce ne arata
necesitatea imperioasa de a institui tratamentul compresiv (FIG.
137).

FIG. 137. Ulcer cu zemuire importantd. Remarcati aspectul macerat al
tegumentului

Revenind la hipertensiunea venoasa care sta la originea tuturor
modificarilor (era sa spun: “a tuturor relelor”) din insuficienta venoasa
cronicd, aceasta poate surveni atat pe sistemul venos superficial, cat si pe
cel profund si este de obicei secundara inflamatiei si trombozei venoase
sau anomaliilor valvulare.

Ca atare, descriem si tromboflebita superficiala, care poate fi
diagnosticatda prin simpla examinare clinica, in cadrul cortegiului de
manifestari clinice ale insuficientei venoase cronice. Aceasta apare de-a
lungul unui traiect venos ca o portiune de vena induratd, dureroasa, cu
tegumentele de acoperire eritematoase si uneori lucioase (FIG. 138, 139).
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FIG. 138. Tromboflebita superficiala pe traiectul venei safene interne

FIG. 139. Tromboflebita superficiala pe traiectul venei safene interne. Care este
diferenta fata de imaginea precedenta? Oare ce ne sugereaza culoarea mai
bruna?
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Particularitatea (fericitd) a tromboflebitei superficiale este ca, spre
deosebire de cea profunda, nu generecaza fenomene de tromboembolism
pulmonar.

Intre sistemul superficial si cel profund existi conexiuni strinse, in
sensul cd, pand la un punct, deteriorarea circulatorie a unuia poate fi
suplinita de catre celalalt, dupa care, din pacate, problemele circulatorii
se extind la ambele sisteme si la vasele comunicante care asigura legatura
dintre acestea si apare tendinta inversd, ca disfunctionalitatile sd se
potenteze reciproc.

c) DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL

Diagnosticul diferential al ulcerului venos se face cu:

- ulcerul arterial

- ulcerul hipertensiv

- ulcerul vasculitic

- ulcerele hematologice

- ulcerul din piodermite (ectima)
- ulcerul diabetic

- ulcerul neuropatic

- ulcerul de decubit

- tumorile ulcerate

- gomele ulcerate

d) COMPLICATIILE INSUFICIENTEI VENOASE CRONICE

Complicatiile ulcerului de gamba sunt:
- infectia (FIG. 140, 141)

- eczematizarea (FIG. 142)

- hemoragia (FIG. 143)
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- staza limfatica (FIG. 144)
- malignizarea (FIG. 145)

FIG. 140. Insuficientd venoasa complicata cu celulita erizipelatoida
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FIG. 141. Insuficientd venoasa cronicd. Ulcere suprainfectate. Se observa
puroiul alb-cremos care se scurge din leziuni. Trebuie facuta diferenta de sfacel,
care, desi are o culoare asemandtoare, reprezinta tesuturi mortificate si este o
leziune solida, neputand fi indepartat prin stergerea cu un pansament. Se mai
observa in imagine si hemoragii si sufuziuni hemoragice

FIG. 142. Insuficienta venoasa cronicd — eczematizare (de tip eczema cronica)
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FIG. 143. Ulcer complicat cu hemoragie

FIG. 144. Insuficienta venoasa complicata cu staza limfatica. Se observa
papilomatoza si, superior, noduli limfatici
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FIG. 145. Insuficienta venoasa. Ulcer malignizat (exista si un nume pentru acest
tip de ulcer: ulcerul Marjolin. Malignizarea se face de obicei in directia unui
carcinom spinocelular, mai rar bazocelular. Suspiciunea se ridica, de exemplu,
in cazul acestui ulcer, prin faptul ca evolutia este trenanta si nerezolutiva, fapt
care vine in contradictie cu aspectul “granulat” al leziunii; daca am vorbi intr-
adevar despre un tesut de granulatie, ne-am astepta s urmeze o vindecare
rapida; in schimb, “granulatia” progreseaza continuu, fiindca, de fapt, este vorba
despre 0 tumora vegetantd) ... Mai vedeti elemente patologice, uitindu-va la
imagine? (oare de ce e piciorul lucios?)
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e) PROBE INVESTIGATIVE iN INSUFICIENTA VENOASA
CRONICA

Probe non-invazive:

- ultrasonografia Doppler — aratd exact pozitia valvelor incompetente,
gradul refluxului si reintrdrile sangelui in circuit. Este indispensabila
oricarui act chirurgical, precum si scleroterapiei,

- angio-CT — in cazuri selectionate.
Probe invazive

- flebomanometria
- flebografia

f) TRATAMENTUL INSUFICIENTEI VENOASE CRONICE

Cunoasterea mecanismelor insuficientei venoase cronice ne ghideaza
spre alegerea abordarii terapeutice.

Planul terapeutic trebuie sa tind cont de varsta pacientului, starea
generala de sanatate, medicatiile concomitente, semnele si simptomele
bolii in cazul particular al pacientului din fata noastra, factorii ambientali
si profesionali in care isi duce viata si care ar putea cauza o inrautatire a
bolii, precum si optiunea sa personala in privinta adoptarii unui tratament
sau a altuia.

i) TRATAMENTUL CONSERVATOR

Vizeaza mentinerea Status quo-ului vascular, adicd, fara a avea
pretentia de a fi curativ, sa impiedice boala sa se inrdutateasca.

(1) Combaterea hipertensiunii venoase prin_alimentatie si stil de
viata

O serie de masuri la indemana oricui, necostisitoare si nedureroase
pot contribui la combaterea hipertensiunii venoase. Astfel, pacientul
trebuie:
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- sa evite ortostatismul si sedestatismul prelungite si activitatile statice
in general

- sa practice clinostatismul prelungit;

- sa practice repausul sau activitatea cu membrele inferioare ridicate
(eventual pe un scaunel) ori de cate ori se poate (si de cat mai multe ori)
de-a lungul unei zile;

- sd urmeze un tratament compresiv (elastic sau neelastic)

- in timpul unei activitati statice prelungite, sa efectueze la intervale
regulate (de CEL MULT jumatate de ora) mici miscari ale gambelor sau
talpilor — sau macar ale degetelor - si, ideal, daca e posibil, mers rapid si
mici sdrituri pe varfuri;

- sa utilizeze Incaltaminte cu toc de 3-5 cm (se va evita incaltdmintea
plata sau cu toc peste 5 cm);

- sa faca zilnic dus rece pe membrele inferioare, orientand jetul de jos In
sus (se vor evita baile fierbinti, sauna si orice proceduri care utilizeaza
caldura la nivelul gambelor);

- sd doarma cu o pernd sau un burete special confectionat sub picioare,
pentru a facilita postural intoarcerea venoasd sau sa ridice picioarele
patului;

- sa practice sporturi ca: natatia, ciclismul, joggingul, golful, dansul;

- sd prevind/trateze constipatia (efortul de defecare creste presiunea la
nivelul sistemului venos al membrelor inferioare);

- sd obtind/mentind greutatea ideald (excesul ponderal creste si el
presiunea la nivelul sistemului venos al membrelor inferioare);

- sd evite sau sa utilizeze cu prudentd tratamentul contraceptiv (care
induce o stare de hipercoagulabilitate sangvina, cu cresterea riscului de
tromboza venoasa);

- 1n caz cd una din recomandarile de mai sus nu poate fi urmata, sa se
asigure ca acest fapt va fi compensat prin urmarea cu strictete macar a
celorlalte.
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(2) Tratamentul fizioterapic

- dusuri ascendente de picioare cu apd rece sau cat este suportabil sub
temperatura corpului — revigoreaza sistemul circulator, imbunatatesc
temporar competenta valvulard si reduc tot temporar dimensiunile
varicelor; sunt binevenite in special la sfarsitul zilei, cand senzatia de
picioare grele si obosite e maxima,

- masajul de drenaj limfatic — sustine functia sistemului limfatic de a
epura proteinele, hematiile sau diverse reziduuri rezultate din insuficienta
circulatiei venoase si astfel previne simptomele derivate de aici (edemele
venoase, dermatita pigmentard si purpuricd, hipodermita flebopatica,
ulcerul de gamba);

- hidratarea tegumentelor — combate dermatita de staza.

(3) Tratamentul compresiv

Este cel mai eficient (si cost-eficient!) dintre tratamente, avand un
aport de cel putin 50% la vindecarea ulcerelor. FIG. 146 este evocatoare
in acest sens (ca, dealtfel, si FIG. 111). Se observa, la nivelul ambelor
glezne, doud trasee liniare in care pielea are un aspect cvasinormal:
comparativ cu zonele Invecinate, aici lipsesc atat scuamele, expresia
dermatitei de staza, cat si modificarile de dermatitd pigmentara si
purpurica. Explicatia constd in purtarea de cdtre pacient a unor sosete
care au exercitat o compresie selectivdi pe traseele mentionate. Ca
urmare, in acele zone nu s-au instalat modificarile cutanate patologice
enumerate.

FIG.146. Importanta aplicarii
compresiei (in acest caz,
involuntare) asupra instalarii
semnelor de insuficientd venoasa.
in zonele pe care sosetele
pacientului au facut cute si au
exercitat o compresie liniara nu s-
au instalat modificarile patologice
specifice insuficientei venoase
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in FIG. 147 avem un alt exemplu edificator asupra importantei
compresiei In prevenirea si tratamentul manifestarilor insuficientei
venoase cronice. Desigur, existd studii foarte serioase pe aceastd tema a
compresiei dar o vigilenta crescutd si un spirit de observatie ascutit (pe
care ma straduiesc sd va invat sd le dezvoltati) pot s te ducd, pe
scurtdturd, la aceeasi concluzie despre eficienta acestei metode atat de
simple.

FIG. 147. Ne socheaza diferenta dintre aspectul piciorului - cvasinormal, doar
cu vagi semne de corona flebectatica, si gamba, unde sunt prezente toate
semnele de insuficientd venoasa cronica. Explicatia: pacienta a purtat tot timpul
pantofi, care au permis instalarea primei etape a bolii — telangiectaziile (si chiar
si acelea, destul de discrete), dar au impiedecat, la acest nivel, dezvoltarea
etapelor urmatoare: varicele, edemul etc. Se observa trecerea izbitoare de la
zona protejatd a piciorului la gamba, unde edemul pare a se fi revarsat peste
pantof si unde insuficienta venoasa a marcat toate celelalte etape pana la Co6.

Tratamentul compresiv poate fi elastic sau inelastic. Fesile sau
ciorapul elastic se aplica dimineata inainte ca bolnavul sd coboare din pat
si se dau jos seara la culcare. Fesile se aplicad ascendent, in spirald,
incepand din zona de sub degete, incluzand si calcaiul, pana la 3-5 cm
sub genunchi. Cele mai eficiente metode de infasare, aplicate indeosebi
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in cazul stadiilor avansate (ulcere) comportd trei sau chiar patru fesi
suprapuse din anumite materiale, fiecare cu menirea sa specifica. Astfel,
procedura de infasare tripla comporta (FIG. 148):

- aplicarea la nivelul tegumentelor membrelor inferioare a unei creme
hidratante, regenerante, vasoactive;

- un strat de confort (ex. Rolta-Soft), care sd protejeze tegumentele
suferinde ale membrului inferior de contactul cu celelalte fesi, care sunt
mai abrazive; acest strat se aplica fara a se exercita nici o tensiune si nu
are importantd daca se formeaza cute;

- al doilea strat, elastic, are menirea de a preveni dilatarea venelor si
instalarea edemului si de a mentine competenta valvulara. in acest strat,
fasa se intinde la jumadtate din intinderea sa maxima si aplicarea sa
trebuie sa se faca fara cute.

- al treilea strat, de fixare (ex: Peha-Haft) este un strat autoadeziv, care
joaca rolul unui ghips moale. El fixeaza si consolideaza straturile
subiacente, impiedecand alunecarea in jos a fesilor in timpul mersului si
al activitatilor zilnice. Fesile se pun cu intinderea lor maxima, de
asemenea fara cute.

FIG. 148. Fesile pentru tratamentul compresiv prin tripla infasare
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(4) Tratamentul medicamentos

Se refera in principal la:

- medicatia vasotonicd (mentine supletea si sandtatea arborelui
circulator);

- medicatia hipocoagulanta (aspirind) — mentine fluiditatea sangvina,

- tratamentul antibiotic, in ulcerele suprainfectate (ati retinut, desigur,
diferenta dintre infectie si contaminare, nu?)

- medicatia hipotensoare (pentru hipertensivi) — contracareaza instalarea
ulcerului hipertensiv;

- tratamentul adecvat al tuturor conditiilor medicale care pot impacta
buna functionare a circulatiei sangvine (diabet, obezitate, colagenoze,
coagulopatii etc.).

i) TRATAMENTUL LOCAL AL ULCERULUI DE GAMBA

Urmeaza mai multe etape, dar nu toate obligatorii. Se utilizeaza in
functie de aspectul concret al fiecarui ulcer urmatoarele proceduri:

(1) Debridarea

— vizeazd indepdrtarea tesuturilor necrozate si a sfacelului si se face fie
chirurgical, fie conservator (enzimatic sau cu pansamente hidrocoloide);

(2) Combaterea suprainfectiei

— se face cu antibiotice topice, eventual sistemice (daca e posibil, in
functie de antibiograma); antibioterapia sistemica se face doar in prezenta
semnelor locale de infectie, chiar daca avem culturi pozitive din secretia
de la nivelul ulcerului. Prin evaluarea atenta a aspectului clinic putem
face diferenta, in cazul culturilor pozitive, dintre Suprainfectie si
contaminare (stiut fiind ca nu existd mediu steril — microbii misuna
pretutindeni ... Dar nu intotdeauna ei sunt dusmanii nostri. Dimpotriva,
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sunt situatii cand unii germeni ne sunt cei mai buni prieteni. Si cred cd a
venit momentul sa va spun cate ceva despre dinamica microbiand a
vindecarii plagilor:

E o matematica simpld sa iti dai seama ca un ulcer sfacelar,
mirositor, acoperit de secretii, este gazda pentru microbi patogeni. De
retinut insa ca tipul acestora difera in functie de stadiul de vindecare al
ulcerului: ulcerele “urate” sunt in general populate de germeni gram
negativi (Pseudomonas, Proteus, Klebsiella, Coli). Pe masura ce apare
tesutul de granulatie si ulcerul evolueaza spre vindecare, tipul germenilor
se modifica. Prezenta Stafilococului, fie el si auriu, fie el si meticilino-
rezistent, este de bun augur, acest germen fiind, pe de o parte, in
concurenta cu cei “rai”, iar pe de alta, dupa ce i-a lichidat pe acestia si a
castigat “razboiul”, fiind usor de gestionat si anihilat de catre propriul
nostru sistem imun. De aceea, daca avem o culturd mixtid, cu un
stafilococ plus un gram-negativ, nu ne vom orienta prioritar spre
lichidarea stafilococului, ci a germenului gram-negativ.

Revenind la diferenta dintre contaminare si infectie, urmariti figurile
urmatoare (FIG. 149, 150):

FIG. 149. Ulcer “sfacelar” (?)
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In FIG. 149, la prima vedere, avem un ulcer care arata urat, iar
culturile din secretie sunt pozitive. Ne punem Iintrebarea daca sa
administram antibioterapie sistemicd sau nu. Raspunsul e NU, fiindca: a.
tegumentele inconjurdtoare au o culoare normald: daca ar exista o
infectie, ar fi congestive si edematiate, lucioase; b. se observa conturul
initial al ulcerului si deducem ca e deja epitelizat in procent de peste
50%, deci are o evolutie favorabild; c¢. marginile ulcerului sunt la nivelul
tegumentului inconjurdtor, deci defectul de substantd ¢ minimal si ne
asteptam ca evolutia, despre care deja stim ca e favorabila, sa fie inspre o
vindecare rapidd. Ceea ce ne incurca este aspectul sfacelar al ulceratiei
restante, care, dacd lucrurile stau Intr-adevar asa, merge mana in mana cu
o vindecare chinuitoare... Numai ca lucrurile NU stau asa: daca priviti
atent, veti observa ca asa-zisul sfacel este ridicat din planul tegumentului.
Ori, un sfacel “cinstit”, veritabil, este escavat, cu lipsa de substantd. Ceea
ce se vede in imagine este o pseudomembrand, formata din fibrinad si
resturi celulare, care se poate detasa usor cu pensa, dezvelind un tesut
granulat. Deci, nu avem un ulcer infectat, nici unul sfacelar, ci unul cu
mare potential de vindecare rapida!!! (Inci o precizare: nu e o idee buna
sa detasam pseudomembranele, care sunt teatrul unor procese
imunologice benefice, iar aceastd manevra poate retroceda cu zile-
saptamani procesul de vindecare!!!)

o

FIG. 150. Alt ulcer “urat”, acoperit de sfacel si partial de necroza
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In FIG. 150 vedeti un alt ulcer de natur s ingrijoreze atat pacientii,
cat si medicii curanti. Distingem la suprafata sa atat necroza uscata (de
culoare neagrd), cat si cea umedd — sfacelul (de culoare gilbuie), iar
cultura secretiei de pe suprafata sa este pozitivd cu germeni gram-
negativi. Dar pe noi acest fapt nu ne mai pacaleste sa dam curs reflexului
de a administra antibioterapie sistemica. Ne vom folosi simtul de
observatie si gandirea logicd. Vom examina tegumentele pe care se
etaleaza ulcerul. Sunt lucioase? Nu. Deci, nu e prezent edemul (verificdm
suplimentar aceasta ipoteza privind la maleola: e foarte bine conturata,
deci nu e acoperita de edem. Facem si testul godeului — e negativ sau
foarte discret; deci, Intr-adevar, membrul nu e edematiat) ... Mai departe,
evaluam culoarea tegumentelor. Are aspect normal. Cand am facut testul
godeului, am sesizat totodatd si temperatura locald — normala. Cum se
poate ca tegumentele sa nu fie congestionate si edematiate, iar
temperatura lor sd rdmand normald in prezenta unei infectii? (NU se
poate. Deci avem CONTAMINARE, nu infectie, si nu e necesard
antibioterapia sistemica. Poate doar topica). (Va reamintesc ca
semnul/testul godeului se face exercitind o presiune cu degetul pe
tegument, urmarind sa produca o denivelare a acestuia. La ridicarea
degetului, in caz de edem, denivelarea se mentine mai mult timp sub
forma unei depresiuni)

(3) Favorizarea epitelizarii

Se face cu pomezi epitelizante.

Vindecarea unui ulcer comporta in principiu doua etape mari: umplerea
defectului din profunzime pana la nivelul epidermului (timp in care
suprafata ulcerata raimane constanta) si inchiderea ulterioard a defectului
cu restrangerea treptatd, pand la disparitie, a solutiei de continuitate.
Uneori aceste procese nu se sincronizeazd corespunzdtor si tesutul de
granulatie devine exuberant, depasind nivelul epidermului inconjurétor si
impiedecand epitelizarea fiziologica (FIG. 151)

In aceasti situatie, distrugerea controlati a tesutului de granulatie (de
ex. cu nitrat de argint) va permite si va accelera inchiderea defectului
(unde am mai vorbit despre nitratul de argint?).
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FIG. 151. Ulcer in curs de vindecare: sfacelul (sageata verde) este inlocuit
treptat cu tesut de granulatie care, pe alocuri, devine exuberant (sageata
albastra). Inspre margini apar din loc in loc pseudomembrane (sigeata gri) si se
deceleaza aparitia si progresia epitelizarii (sageata alba). Ca semn ca ulcerul se
grabeste sa se vindece, apare si o epitelizare 1n pastild in mijlocul ulcerului
(sdgeata portocalie), lucru mai rar intalnit in practica

iii) TRATAMENTUL PRIN METODA CHIVA

CHIVA este prescurtarea de la “Cure Conservatrice et
Hemodynamique de I’Insufficience Veneuse en Ambulatoire” — este o
metoda ambulatorie, minim invaziva, de cura a varicelor, ghidata de
ultrasunete. Se bazeaza pe ligaturarea sunturilor venoase prin care se
realizeaza refluxul, cu prezervarea venelor safene.

iv) TRATAMENTUL INVAZIV
Realizeaza ablatia venei safene (superficiale, desigur) insuficiente:

- ablatia laser, prin radiofrecventa endovenoasa, prin criostripping,
prin vapori de apd — sunt proceduri minim invazive. In interiorul venei
defecte se insereaza un cateter prin care vena este fie Incalzita, fie
coagulatd, fie congelatd, ceea ce in final se soldeaza cu ocluzia venei.
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Prin anularea acestui traseu vascular patologic, circulatia membrului
respectiv se amelioreaza simtitor.

- strippingul venos chirurgical (vena — de reguld safend interna — se
cateterizeaza cu o sonda terminatd cu o dilatatie in forma de oliva dinspre
crosa safenei situatd in regiunea inghinocrurald spre maleola interna si se
ligatureaza proximal de oliva. Ulterior sonda se retrage retrograd spre
capatul venos proximal, smulgand practic vena safeni din locasul sau. In
continuare, se asigura hemostaza cu pansamente COmMpresive.

V) SCLEROTERAPIA

Se bazeaza pe introducerea unei substante chimice caustice pe vene.
Ca urmare a leziunilor endoteliale, urmate de ocluzia venei prin
compresie externd, lumenul vasului este desfiintat si sangele va fi derivat
prin alte vase pentru a se intoarce la inima. Metoda este eficientd, simpla
si usor de practicat. Limitarile sunt reprezentate de refacerea traiectelor
venoase patologice si de faptul ca diametrul maxim al vaselor care se pot
trata prin aceastd metodi este de 5 mm. In cazul vaselor cu diametru mai
mare ghidajul ultrasonic RESPONSABIL este indispensabil pentru a
minimaliza riscul embolizarii substantei sclerozante.

vi) ALTE METODE:
- Transplantul venos
- Repararea valvelor incompetente (experimental — stentarea lor)

- Transpozitia valvelor (experimental).
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3. ACNEEA

Exista trei situatii care pun in discutie diagnosticul de acnee: acneea
vulgard, acneea rozacee si eruptiile acneiforme. In continuare, ne vom
ocupa de acneea vulgara si acneea rozacee.

a) ACNEEA VULGARA

i) NOTIUNI GENERALE

Denumirea derivda din limba greaca, din cuvintele akni, care
inseamna punct si vulgaris, care inseamna comun, obisnuit.

Acneea vulgard este o afectiune specifica pubertatii (desi se poate
prelungi mult dupd aceasta), reprezentand reflectarea pe piele a
transformarilor prin care trece organismul copiilor in drumul lor de la
etapa de baietei sau fetite spre stadiul de barbat sau femeie. Acesta este
un proces indelungat, care dureaza in medie 8 ani (la norocosi: 5; la
ghinionisti: 12-15 sau chiar toati viata). Intelegem deci ci pe pacienti ii
asteaptd o evolutie indelungata, punctatad cu exacerbari si remisiuni.

Leziunile sunt localizate de electie pe fata, umeri, spate, decolteu,
mai rar brate. Sexele sunt afectate relativ in aceeasi masurd, totusi
formele mai grave survin la barbati.

Eruptia este relativ simetrica si consta din:
- leziuni neinflamatorii (comedoane inchise si deschise) si

- leziuni inflamatorii (papule, pustule, chiste, noduli).
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Vindecarea leziunilor se poate face cu restitutio ad integrum (in
marea majoritate a cazurilor) sau cu cicatrici care, la randul lor pot fi
atrofice, hipertrofice sau keloide.

i) DATE DE FIZIOPATOLOGIE SI CLINICA

(1) LEZIUNILE NEINFLAMATORII

Punctul de plecare al eruptiei este cresterea, la ambele sexe, a
cantitatii de hormoni androgeni (testosteronul), cu un efect specific
asupra foliculului pilosebaceu, in sensul cresterii secretiei de sebum.

La un moment dat, apare o neconcordantd intre cantitatea de sebum
care se secretd (si care e tot mai mare) si diametrul orificiului de
deversare a sebumului la suprafata pielii, care nu mai creste sau creste
foarte putin.

Aceasta limiteaza cantitatea de sebum care poate fi evacuatd,
diferenta rdimanind cantonatd in glanda sebacee, care va creste treptat in
volum.

Pe de alta parte, sebumul in exces va aglutina keratinocitele
descuamate din stratul cornos, care vor constitui un fel de dop in orificiul
folicular, rezultdnd un blocaj suplimentar. Din punct de vedere clinic,
aceastd etapa corespunde:

- fazei de comedon inchis (de culoare alb-galbuie) atunci cand dopul
format din celule descuamate, keratind si melanind e localizat in

profunzimea foliculului pilosebaceu, nefiind in contact cu aerul (FIG.
152) sau

- fazei de comedon deschis, atunci cand e localizat in portiunea
superficiald a foliculului pilosebaceu (in aceastd situatie, melanina este
expusa la aer si se va oxida, rezultdnd culoarea neagra a comedonului
inchis) (FIG. 153, 154).
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FIG. 152. Comedoane inchise —
aspect clinic si detaliu

FIG. 153. Comedoane
deschise la adult —
aspect clinic si detaliu

FIG. 154.
Comedoane
deschise la
copil —
aspect clinic
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Cuvantul comedon deriva tot din greacd si denumeste un parazit
vermicular, asemanator cu aspectul sebumului solidificat care se
exteriorizeaza la exprimarea comedoanelor.

Comedoanele, inchise si  deschise, reprezinta leziunile
neinflamatorii din acnee.

(2) LEZIUNILE INFLAMATORII

Tegumentele, in special faciale, sunt in mod normal colonizate de o
bacterie numita Propionibacterium aknes (pentru capacitatea sa de a
genera acid propionic), care se hraneste in principal cu sebum si acizi
grasi. E de la sine inteles ca belsugul de sebum care apare la pubertate
reprezintd un adevarat festin pentru aceasta bacterie, care va fructifica
oportunitatea, pentru a prolifera excesiv. Peste un anumit prag, cantitatea
crescuta a acestor germeni va stimula mecanismele imune ale
organismului si va deschide astfel drumul spre constituirea leziunilor
inflamatorii din acnee: papulele, pustulele, nodulii si chistele.

- papulele (FIG. 155, 156, 157) — reprezinta prima leziune inflamatorie
din acnee si se formeaza din comedoanele inchise, lipsite de posibilitatea
de a deversa sebumul in exterior, in care, din aceasta cauza, proliferarea
P. aknes devine exploziva. Organismul raspunde prin vasodilatatie locala
(care va genera culoarea rosie) si edem interstitial (care va genera

papula);

FIG. 155. Acnee
papuloasa. Aspect
clinic
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FIG. 156. Acnee papuloasa. cu localizari mai rare (gat, decolteu)

FIG. 157. Acnee papuloasa cu localizari mai rare (membre)
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- pustulele (FIG. 158) — reprezinta rezultatul afluxului de leucocite
spre locul conflictului imunologic si clinic se manifestd prin mici
colectii purulente;

FIG. 158. Acnee pustuloasa — clinic si dermatoscopic
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- nodulii (FIG. 159, 160). Cand la excesul de sebum, care a dus la
dilatarea excesiva a foliculului, se sumeaza o reactie inflamatorie
severd, foliculul (care se intinde pand la jonctiunea dermo-
hipodermica) poate fisura inspre profunzime, deversand in dermul
profund si hipoderm sebum, acizi grasi, bacterii si factori ai
inflamatiei si antrenand astfel si hipodermul in reactia inflamatorie,
cu constituirea de noduli.

FIG. 159. Leziuni nodulare faciale. In imaginea din stanga, se mai observa
leziuni papuloase, iar in cea din dreapta, leziuni papuloase si pustuloase

FIG. 160. Leziuni nodulare, papuloase si cicatriciale pe toracele posterior
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- chistele (FIG. 161) — se formeaza cand procesul inflamator de la
nivelul nodulilor se soldeaza cu formarea de puroi si colectia astfel
rezultatd se 1Inconjoara de o membrana prin care organismul
blocheaza propagarea procesului infectios. Uneori chistele comunica
intre ele prin Sinusuri. Maltratarea si spargerea chistelor poate
conduce la leziuni secundare si este total contraindicata.

FIG. 161. Acnee chistici la nivelul fetei. In dreapta se observa doui chiste
mari unite printr-un sinus. In stinga probabil a fost o situatie similara dar,
cu timpul, sinusul s-a largit ducand la fuziunea chistelor. Ce alte lezini
tipice acneei observati in figura?

Dintre leziunile specifice acneei, nodulii si chistele se pot
vindeca prin cicatrici. Cicatricile pot fi deprimate, “scufundate” fata
de planul tegumentului (cicatrici atrofice) (FIG. 162), sau sa aiba
aspectul unor protuberante deasupra tegumentului — cicatricile
hipertrofice (FIG. 163).
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FIG. 162. Cicatrici atrofice postacnee

o Y

FIG. 163. Cicatrici hipertrofice postacnee
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Alteori, cicatricile 1si continud evolutia pe cont propriu,
dezvoltand bride si tunele si producind senzatii de durere, tensiune
sau arsura — cicatricile cheloide (FIG. 164).

FIG. 164. Cicatrice hipertrofice si keloidiene postacnee

Pe langa leziunile satelite bolii de baza, pacientii (mai ales de sex
feminin) se prezintd cu leziuni autoinduse, rezultate din maltratarea
celorlalte leziuni, cum ar fi:

- escoriatii (situatiile sunt atat de frecvente, incat dau si numele unei
forme particulare de acnee: acneea escoriata — FIG. 165)

- leziuni de eczematizare sau suprainfectie
- cruste hemoragice
- cicatrice.
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FIG. 165. Acneea escoriata

(3) FORME CLINICE DE ACNEE DUPA SEVERITATE
Se descriu mai multe grade de severitate ale acneii:
- acneea usoara, care evolueaza cu comedoane Inchise sau deschise;
- acneea moderata, care prezintd in plus papule si pustule;

- acneea severd, 1n care se mai adauga chiste si noduli.

(4) DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL se face cu:
- acneea rozacee
- verucile plane
- foliculitele

- chistele de milium etc.
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(5) TRATAMENTUL ACNEEI

Masurile terapeutice de bun simt se adreseaza factorilor favorizanti
ai acneei. Unii dintre ei nu pot fi modificati, cum ar fi predispozitia
genetica sau ciclul menstrual.

Altii, dimpotriva, intrd in aria de cuprindere a arsenalului terapeutic
sau pot fi evitati:

- profilul hormonal cu hiperandrogenism (la femei, asociaza ovare
polichistice si cicluri menstruale neregulate);

- prezenta in leziuni a germenului Propionibacterium aknes; combaterea
lui duce totodatd la scaderea titrului anticorpilor dirijati contra sa,
anticorpi care au si ei un rol negativ in dezvoltarea leziunilor acneice;

- obstruarea mecanica sau frictionald a ductului de evacuare a sebumului
(cordelute, casti, caciuli, gulere etc.) — in cazul acneei mecanice. O forma
particulara o reprezintd asa-numitul “Fidler’s neck” (gatul de violonist),
in care leziunile de acnee apar la nivelul unei placi hiperkeratozice,
lichenificate, dezvoltatd de-a lungul anilor la violonisti pe locul de
contact al viorii cu pielea gatului si a barbiei (FIG. 166);

FIG. 166. Acneea
violonistilor — Fiedler’s
neck
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- anumite sapunuri (comedogenice) — acne detergicans;

- anumite medicamente:  hormonii  androgeni, progestativele,
corticosteroizii, rifampicina, sarurile de litiu, anticonvulsivantele,
vitamina B12, iodurile;

- substantele care contin clor (exista o forma specificd de acnee, numita
cloracnee);

- anumite produse cosmetice (creme grase etc.);

- contactul profesional cu uleiuri sau gudroane (poate necesita
schimbarea locului de muncad);

- radiatiile ionizante;

- stresul (pedaland pe axul hipotalamo-hipofizar, genereaza o cantitate
crescutd de hormoni steroizi periferici, acestia avand rolul de a promova
acneea, ca $i corticoterapia sistemicd, despre care se stie cd genercaza
acneea cortizonicd);

- alimentele cu indice glicemic crescut (pot favoriza sau dezechilibra un
diabet, care sa evolueze cu micro- si macro-angiopatie).

Cunoscand aceste aspect, putem organiza strategia de lupta cu acneea pe
mai multe nivele:

(a) Masuri nemedicamentoase

Existda o seamd de masuri nemedicamentoase care pot influenta
favorabil acneea:

- evitarea cremelor grase sau a altor topice care blocheaza porii;
- evitarea tratamentelor hormonale (in special hormonii androgeni);

- evitarea (mai ales la sportivi) a purtdrii unor bandelete pe frunte,
precum si a bretonului (favorizeaza acneea de contact sau acnee
venenata);

- evitarea sdpunurilor comedogenice si a spdlatului excesiv pe fatd;

128



- evitarea lactatelor;
- evitarea consumului de carbohidrati si ciocolata.

Mentiondm ca studiile aratd ca antiperspirantele, barbieritul,
epilatoarele chimice si pudra de talc nu sunt responsabile de aceasta
boala.

Fumatul, in schimb, poate constitui un factor declansant major.
De asemenea, s-a constatat ca scaderea ponderala reduce activitatea
bolii.

(b) Metode fizioterapice

Dintre metodele fizioterapice, un efect pozitiv il are crioterapia
(masajul leziunilor cu zapada carbonica sau azot lichid) si expunerea la
ultraviolete.

(c) Tratamentul medicamentos

Variaza in functie de severitatea acneei:

- in acneea usoara se administreaza tratamente locale care vizeaza
impiedicarea formarii dopului de keratina;

- in acneea moderata se administreaza antibiotice (topic si/sau sistemic);

- in acneea severa se administreaza retinoizi (derivati de vitamina A)
care scad drastic secretia de sebum.

(c) Tratamentul chirurgical

Comporta metode minore (extragerea comedoanelor cu extractorul
de comedoane, electrocoagularea punctata a comedoanelor inchise etc.)
si metode mai agresive (incizie si drenaj — pentru chistele mari sau, in
extremis, excizia chirurgicald a traiectelor sinusale si reconstructia).

Fiind o afectiune caracteristicd pubertatii si varstelor tinere, cand
tinerii isi doresc atat de mult sa se afirme in plan social, cat si, mai ales,
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sd intre intr-o relatie de cuplu, e de inteles impactul extrem si negativ pe
care acneea il are asupra stimei de sine si a acceptabilitdtii in anumite
grupuri socioprofesionale. De aceea, anxietatea, depresia si uneori chiar
ideile suicidare nu sunt straine acestor pacienti. Fetele, mai ales, pot
manifesta porniri compulsive (de nestdpanit) de a-si maltrata leziunile
(acneea escoriata), ceea ce poate duce in mod suplimentar la formare de
cicatrici si tulburari de pigmentatie si alterarea si mai grava a imaginii de
sine (FIG. 167).

FIG. 167. Acnee escoriata

De aceea, tratamentul acneei trebuie inceput cat mai precoce si, de la
caz la caz, poate fi necesara colaborarea cu un psiholog sau un
psihodermatolog.

In incheierea acestui capitol mentionim, ca un fapt divers, ci
specialistii chinezi considerd cd nu ar trebui sa ne rezumam doar la
nivelul tenului sau al tegumetului atunci cand vrem sa tratam acneea, ci
sd avem in vedere si localizarea acesteia. Ei au intocmit o hartd a
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eruptiilor acneice, sustinand ca acestea ar demasca de fapt afectarea unor
organe interne care isi exteriorizeaza deficitul functional la nivelul pielii,
prin aparitia “cosurilor” (FIG. 168)

< o VEZCA BILIARA
W VEZICA URINARA
>+ RINICHI
@ + STOMAC

+ COLON

o FICAT
@ * INTESTIN SUBTIRE

@  SPLNA
S v INIMA

| «TIRoIDA
D + PLAMANI

FIG. 168. “Harta” corelatiilor dintre leziunile din acnee si patologiile organelor
interne, dupa medicina chineza ...

131



b) ACNEEA ROZACEE

(i) NOTIUNI GENERALE

Denumirea deriva de la aspectul acneiform al leziunilor (prin
localizarea lor faciala si prin prezenta unor leziuni comune cu acneea -
papule, pustule) dar, comparativ cu acneea, lipsa comedoamelor si
prezenta generoasa a eritemului restrange cromatica faciala, incat rozul
devine culoarea definitorie.

Acneea rozacee este o dermatoza faciald inflamatorie cronica ce se
regaseste in special la populatia femininad incepand cu decadele 4-5 de
viata, manifestatd prin eritem, papule, pustule, edem si telangiectazii.

Nu se cunoaste exact cauza bolii (desi s-a demonstrat cd anumiti
germeni din microflora cutanata, cat si din cea intestinald, ar juca un rol),
dar se cunosc numerosi factori declansatori; interventia lor repetatd si
sustinuta ar fi de natura sa agraveze evolutia bolii.

(i) FACTORII DECLANSATORI cei mai frecventi:
- expunerea la temperaturi extreme;
- exercitiul fizic intens;

- expunerea la cdldura solard sau, la bucatari, expunerea profesionala la
caldura emanata de plitd sau de cuptor;

- arsurile solare;

- stresul;

- anxietatea;

- expunerea la vantul rece;

- trecerea dintr-un mediu cald intr-unul rece;

- anumite medicamente (antiacneice, creme cortizonice) sau proceduri
cosmetice (peelinguri, dermabraziune).

Boala este mai frecventa la fototipurile deschise.
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(i)  ASPECTE CLINICE

IntAlnim, in acneea rozacee, aspecte comune, dar si distincte,
comparativ cu acneea vulgara.

- flushing (o inrosire brusca si tranzitorie a fetei) (FIG. 169);

- placi eritematoase rozate initial episodice (FIG. 170) apoi permanente
(FIG. 171);

- papule (FIG. 172), pustule, mai rar noduli - apar progresiv pe suprafata
placilor rozate (FIG. 173, 174);

- rinofima (FIG. 175): o hiperplazie sebacee si vasculara pseudotumorala
care se dezvoltd la nivelul piramidei nazale, ducidnd la deformarea ei

groteascd; existd “fime” si cu alte localizéri, cum ar fi fruntea sau barbia
(FIG. 176).

FIG. 169. Acnee rozacee in stadiul de flushing
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FIG. 170. Placi eritematoase rozate, momentan tranzitorii

FIG. 171. Acnee rozacee. Placi eritematoase rozate cu caracter permanent
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FIG. 172. Rozacea papuloasa

FIG. 173. Acnee rozacee. Etapa
papulo-pustuloasa. Aspect
- clinic
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FIG. 175. Rinofima

FIG. 176. Rozacee fimatoasa — localizare la nivelul barbiel
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- clasic, se admite cd In fazele avansate (desi, recent, se admite ca 1in
toate stadiile bolii) poate aparea afectarea oculara (FIG. 177, 178):
pleoapele devin umflate si rosii, cu genele aglutinate, ochii sunt si ei rosii
(datorita vasodilatatiei), cu senzatie de corp strdin, arsurd sau prurit, sau
chiar incetosarea vederii daca este afectatd si corneea.

FIG. 177. Rozacea oculard. Aspect acut, cu edem si congestie palpebrala si
lacrimare

FIG. 178. Rozacea ocularad. Aspectul dupd ani de evolutie: caderea partiald a
genelor, edem scleros al cantului palpebral, secretii conjunctivale lactescente
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La bolnavii cu rozacee nu se constatd comedoanele tipice acneei
vulgare (criteriu important de diagnostic diferential)

Semnele mentionate pot fi tranzitorii si fiecare in parte poate aparea
independent; pot fi prezente unul sau mai multe semne.

Boala evolueaza cu remisiuni si exacerbari.

Nu exista markeri histologici sau serologici ai bolii si diagnosticul
este eminamente clinic.

(iv) DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL
Se face cu alte dermatoze faciale:

- acneea vulgara

- lupusul eritematos

- dermatita seboreica

(v) COMPLICATIILE ACNEEI ROZACEE

Spre deosebire de acneea vulgard, acneea rozacee se poate solda cu
complicatii demne de luat in seamd, cum ar fi complicatiile oculare
(care pot duce pand la orbire) si rinofima, care este desfiguranta prin
sine, dar in acelasi timp reprezintd patul pe care se poate grefa un
epiteliom bazocelular (FIG. 179).
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FIG. 179. Epiteliom bazocelular dezvoltat pe rinofima

(vij  TRATAMENTUL ACNEEI ROZACEE

Se poate institui un tratament general (cu antibiotice sau
antiparazitare) si un tratament local cu vasoconstrictoare,
antiinflamatoare, precum si electrocoagularea sau laser-terapia pentru
telangiectazii. Pentru rinofima este rezervat tratamentul chirurgical.
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4) ERITEMUL POLIMORF

a) DEFINITIE

Eritemul polimorf este:

- o dermatoza acuta si recidivanta, care

- poate atinge atat tegumentele cat si mucoasele,

- conditionata polietiologic,

- avand mai multe forme de prezentare (de unde si denumirea de
polimorf) si care

- survine de obicei dupa o infectie, dupa vaccinare sau dupa un
consum medicamentos.

b) TABLOU CLINIC

La un adult tanar, dupa o perioada prodromald constand din febra,
angind, artralgii, apar simetric pe dosul mainilor, treimea inferioara a
antebratelor, fata anterioard a gambelor, leziuni de tip eritemato-papulos
sau eritemato-veziculo-bulos cu aspect caracteristic in “tintd de tras” sau
“cocarda” cu centrul reprezentat de o papuld, o vezicula sau o buld si
periferia de un halou eritematos sau violaceu.

c) FORME CLINICE

Se descriu trei forme clinice: eritemul polimorf eritemato-papulos,
eritemul polimorf eritemato-veziculo-bulos si ectodermoza eroziva
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pluriorificiald (sau necroliza epidermica toxica, sau sindromul Stevens-
Johnson).

i) ERITEMUL POLIMORF ERITEMATO-PAPULOS (FIG. 180, 181,
182, 183, 184)

Evolueaza cu o stare generald buna. Plicile, centrate de o papula
uneori purpuricd, au dimensiuni de 0,5-1 cm 1n diametru, cu conturul mai
viu colorat si se pot extinde prin periferie. Din confluarea mai multor
leziuni pot aparea aspecte policiclice. Mucoasa bucala e rareori afectata.
Leziunile se vindeca in 1-2 sdptamani, lasand o pigmentatie rezidualad
tranzitorie.

FIG. 180. Eritem polimorf eritemato-papulos. Se observa leziunile cumva
mamelonate, constind dintr-o zona eritematoasa violacee rotunda, in centrul
careia se ridicd o mica papula
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FIG. 181. Eritem polimorf eritemato-papulos — detaliu. Observam secventele
dezvoltarii acestor leziuni: initial apar leziunile eritematoase rotunde roz-
violacee (sageata alba); ulterior, in centrul lor, eritemul ia o tentd violacee mai
pronuntata (sageata albastrd) si, intr-o ultima etapa, aceasta zona se infiltreaza,
transformandu-se intr-o papula, tot violacee (sageata galbena)

FIG. 182. Eritem polimorf eritemato-papulos. Si aceastd imagine este foarte
didactica si ceva mai detaliata in privinta evolutiei leziunilor: acestea Incep cu
pete eritematoase (sdgeata albad); in jurul lor se produce apoi, pentru un timp, un
inel palid, prin vasoconstrictie localizata (sdgeata galbenad); intr-o etapa
ulterioard, zona centrald capata relief (sageata neagra) si devine mai violacee,
iar zona palida devine eritematoasa, rozata, si se infiltreaza si ea cu un edem
urticarian (sageata gri). De aici fenomenele pot evolua inspre eritemul polimorf
veziculo-bulos, prin evolutia, inti a papulei centrale (sdgeata albastrd), apoi,
eventual, si a inelului eritematos, spre veziculo-bule. Sdgeata verde indica 0
astfel de vezicula (unica din imagine) sparta si acoperita de o crusta subtire
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FIG. 183. Eritem polimorf eritemato-papulos. In formele mai agresive de boala,
incepe infiltrarea de tip urticarian a zonei eritematoase rotunde, care poate
evolua de la culoarea roz pana la aspectul alb-portelaniu, cand edemul dermic
este mai avansat, pastrandu-se doar periferic un chenar eritematos mai intens.
Ne dam seama din aceasta imagine ca edemul dermic devine din ce in ce mai
accentuat si ne explicdm de ce acest pacient poate ,,progresa” spre forma de
eritem polimorf eritemato-veziculo-bulos

FIG. 184. Eritem polimorf eritemato-papulos. Simptomele sunt deranjante la
nivelul tuturor leziunilor, dar unele localizari sunt in mod special greu de

suportat, cum ar fi axilele si pliurile in general, palmele sau plantele
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Diagnosticul diferential al acestei forme se face cu sifilidele
papuloase, urticaria si vasculitele superficiale.

ii) ERITEMUL POLIMORF ERITEMATO-VEZICULO-BULOS (FIG.
185, 186)

Evolueaza pe fondul unei stiri generale mai degradate, cu febra
moderata si artralgii. Leziunile cutanate sunt Intr-un numdr mai mic,
acestea avand in centru o vezicula sau o buld si fiind delimitate adeseori
de un inel veziculos (asa-numitul “herpes iris”).

FIG. 185. Eritem polimorf eritemato-veziculo-bulos. Desi leziunile, la debut,
pot arata pentru scurtd vreme ca un eritem polimorf eritemato-papulos (sigeata
alba), papula centrala se transforma rapid intr-o vezicula (sdgeata albastrd) si
apoi, in general, evolueaza spre o buli (sdgeata portocalie). Intr-un final, bulele
se sparg central (oare de ce central?) (sageata gri) si in zona respectiva se
formeaza o crusta prin uscarea secretiilor
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FIG. 186. Eritem polimorf eritemato-veziculo-bulos. Desi nu e foarte didactica,
imaginea prezinta un aspect de herpes iris. In compensatie pentru scaderile
imaginii, sagetile va vor ajuta sa identificati cele trei cercuri concentrice de
veziculobule: periferic (sdgetile albe mari), mijlociu (sdgetile albe mici) si

central — recunosc, abia schitat (sagetile negre mici)

La nivelul cavitdtii bucale apar de asemenea veziculo-bule (FIG.
187) care prin rupere lasd eroziuni rotunde sau ovalare cu un franj
epitelial periferic. Leziunile sunt dureroase, interferand cu masticatia,
deglutitia, si cu efectuarea unei bune igiene bucale si se asociaza cu
sialoree (salivatie) abundenta.
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FIG. 187. Eritem polimorf eritemato-veziculo- bulos. Leziunile orale

Aceasta forma de eritem polimorf trebuie diferentiata de alte boli cu
leziuni buloase, cum ar fi pemfigusurile, pemfigoidul bulos, sau
dermatita herpetiforma; leziunile orale trebuie diferentiate de asemenea
de pemfigus, precum si de aftele recurente.

iii)  ECTODERMOZA EROZIVA  PLURIORIFICIALA  sau
SINDROMUL STEVENS-JOHNSON este cea mai grava formid a
eritemului polimorf si reprezintd o urgentd medicala.

In timp ce aspectul cutanat este similar celorlalte forme de eritem
polimorf, leziunile mucoase sunt dramatice, vizdnd concomitent
mucoasele orald, conjunctivald, anala si genitala.

Leziunile orale (FIG.188) au impactul cel mai puternic asupra
economiei generale a organismului. Bulele care se sparg rapid lasa
eroziuni dureroase extinse, care se acoperd cu false membrane alb-
cenusii, facand masticatia si deglutitia imposibile (iar vorbirea foarte
dificila sau si ea imposibild). Din cauza durerii, igiena bucala este absolut
exclusa, ceea ce contribuie in plus la proliferarea microbiana si micotica
si agraveaza simptomele, puniand vindecarii probleme suplimentare
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(tratarea malnutritiei, a candidozei care se poate extinde la tubul digestiv
sau in arborele respirator etc.).

FIG. 188. Sindromul Stevens-Johnson — leziunile labiale: veziculo-bulele s-au
suprainfectat, transformandu-se in pustule (sagetile albe), iar altele s-au spart,
transformandu-se in eroziuni (sdgetile albastre), iar acestea s-au acoperit apoi de
cruste hematice

FIG. 189. Sindromul Stevens-Johnson. Leziunile mucoase
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Din FIG. 189 vedem ca leziunile labiale acoperite de cruste (sageata
albastrd) prezente in imaginea din stanga sunt numai varful aisbergului:
in cavitatea bucald bulele extensive se sparg, ldsand eroziuni largi si
dureroase (sageti albe), unele evoluand spre necroza (sageatd neagra).
Sunt insd aspecte importante care nu se vad, dar se pot, intr-o masura,
imagina: cu astfel de eroziuni si necroze in gura, alimentatia devine
chinuitoare sau chiar imposibild, si cu atat mai mult igiena bucala. E de la
sine Inteles ca pacientul va emana in curdnd un miros pestilential. E greu
de petrecut timp alaturi de un astfel de bolnav, iar acesta, pe langa
suferintele generate de boala, va trebui sa indure si suferintele legate de
izolare si de lipsa suportului psihologic.

Leziunile conjunctivale debuteaza ca o conjunctivita catarald care se
acopera de flictene si in scurt timp devine purulentd. Evolutia se poate
face spre ulceratii si opacitati corneene si cecitate (orbire).

Leziunile genito-urinare debuteaza de asemenea cu bule extinse, care
se sparg si se suprainfecteaza, lasdnd eroziuni acoperite de secretii
purulente. Mictiunile sunt atat de dureroase, incat bolnavul nu isi poate
finaliza mictiunea din cauza durerii si ajunge sd dezvolte glob vezical
(situatie in care se impune sondajul vezical).

La nivelul mucoasei anale, eroziunile sfincteriene produc tenesme si
impiedica defecatia.

La nivel cutanat, desi in general leziunile sunt similare celor descrise
la celelalte forme clinice ale eritemului polimorf, in unele situatii (rare,
din fericire) acestea pot imbraca un caracter extensiv, denudand arii largi
de piele, cu toate consecintele functionale si metabolice care decurg de
aici (pierderi hidroelectrolitice, proteice, modificari tensionale, sindrom
de malnutritie, dureri accentuate, dificultati aproape insurmontabile in
aplicarea si schimbarea pansamentelor, imbracare-dezbracare etc.) (FIG.
190).
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FIG. 190. In formele grave de sindrom Stevens-Johnson poate coexista o
afectare cutanatd impresionanta, ca in cazul de fata (Imagine din colectia dr.
Patricia Matei)

La toate aceste manifestari cutaneo-mucoase se mai adaugd si o
participare sistemicd importanta:

- la nivelul aparatului respirator: tuse initial seaca, apoi productiva, cu
expectoratie mucopurulenta, putand evolua spre bronhopneumopatie de
tip viral;

- la nivelul aparatului renal: hematurie si insuficienta renala;

- modificarea starii generale cu febra, cefalee, ameteli si evolutie
posibila spre deces.

Leziunile conjunctivale si corneene se pot solda cu sechele oculare.

Diagnosticul diferential se face cu alte boli buloase (pemfigusul vulgar,
pemfigoidul bulos, necroliza epidermica toxica postmedicamentoasa).

d) ETIOPATOGENIA ERITEMULUI POLIMORF:

Eritemul polimorf este o boald reactionala polietiologica declansata
printr-un mecanism imuno-patologic pe un fond de predispozitie
genetica.
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Se cunosc factori declansanti:
- virali (herpesul),
- microbieni (infectii cronice de focar acutizate),
- medicamentosi (antalgice, antireumatice, antibiotice) sau

- alimentari.

e) INVESTIGATIILE PARACLINICE

Arata modificari inflamatorii si imaginea de bronhopneumopatie
virala.

e) TRATAMENTUL

Tratamentul general difera in functie de severitatea afectarii:

in eritemul polimorf eritemato-papulos si in eritemul polimorf
eritemato-veziculo-bulos se administreaza antibiotice si desensibilizante
topice si, eventual, sistemice; ectodermoza eroziva pluriorificiald necesita
tratament Intr-un serviciu de terapie intensiva, corticoterapie sistemica,
antibioterapie, reechilibrare hidro-electrolitica, alimentatie parenterala
sau pe sondd nazo-gastrica etc.

Tratamentul local vizeaza reducerea inflamatiei si favorizarea
epitelizdrii si se bazeaza in special pe corticoterapie topica.
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5) ERITEMUL NODOS

a) ASPECTE CLINICE

Aceastd boald se mai numeste dermatita contuziformd. Denumirea
de eritem nodos ne spune deja cate ceva despre boala: ca este o boala a
pielii caracterizatda prin eritem si noduli. Cunoastem de la Leziunile
elementare ca nodulii sunt localizati in dermul profund si, mai ales, in
hipoderm. Fara a cunoaste despre aceasta boala altceva decat denumirea
ei, ne asteptam deci la o dermatitd care sd afecteze hipodermul prin
noduli si sa produca vasodilatatie in dermul supraiacent, fenomen care la
suprafata tegumentului sa se traduca intr-un eritem. Ne mai spune ceva si
denumirea de contuziforma. Aceasta ne sugereaza ca leziunile prezentate
evolueaza printr-o paleta de culori similard cu cea a unei contuzii care a
generat un hematom (sau o vandtaie) in decursul vindecdrii: rosu-
violaceu ->brun ->galben-verzui - apoi revenirea la normal (FIG. 191).

FIG. 191. Denumirea de dermatita contuziformd care i se mai da
eritemului nodos este foarte didactic ilustrata de imaginea de fata
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Stiind deja din denumire atatea detalii despre boala, sd vedem ce este
ea in fond:

Eritemul nodos este o boald inflamatorie cu mai multe etiologii,
caracterizata printr-o inflamatie a grasimii subcutanate ce duce la aparitia
unor noduli fermi localizati in general la nivelul gambelor, bilateral (FIG.
192).

Rezolutia spontana a leziunilor se produce in circa 30-60 de zile.

FIG. 192. Aspectul clinic al eritemului nodos. Observam ca e afectatd in special
fata anterioara a gambelor, cu leziuni de dimensiuni diferite. In acest caz,
culoarea lor este roz-rosie, ceea ce ne sugereaza o eruptie recenta (lipsind

aspectul contuziform, care se va dezvolta ulterior, desi nu intotdeauna foarte
evident: e mai evident in cazul nodulilor mari si mai discret in cazul celor mici).
Diagnosticul ne poate scapa daca nu practicam si palparea leziunilor, care,
uneori, nu sunt evident reliefate, iar eruptia, mai ales in cazul nodulilor mai
mici, se poate confunda cu alte pete eritematoase. Palparea insa va decela
nodulii si diagnosticul devine inconfundabil (doar avem eritem si noduli, nu ?...)

Exista un prodrom de 1-2 zile, caracterizat prin febra, maleza,
oboseald, artralgii, angina. Pe acest fond apare brusc la nivelul gambelor
eruptia dureroasd cu noduli cu diametrul de pana la 2,5-5 cm, odata cu
cresterea febrei la 38-40° si Inrautdtirea celorlalte semne constitutionale.
Eruptia se poate extinde in unele cazuri la nivelul coapselor, bratelor, mai
rar a abdomenului si apare in valuri succesive. Fiecare element individual
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parcurge un ciclu de circa 2-3 saptamani, timp in care isi schimba treptat
culoarea (la fel ca un hematom) si devine tot mai mic, mai moale si mai
mai putin dureros. In final, vindecarea se realizeaza cu restitutio ad
integrum, fara cicatrici sau atrofii.

b) ETIOLOGIE
Intre factorii etiologici ai acestei boli enumeram:
- Bacterii: Streptococul, bacilul tuberculos, Treponema pallidum
- Virusuri
- Medicamente: antalgice, antipiretice, contraceptive
- Vaccinarea anti-hepatita B.

Totusi, incd mai raman 30-50% din cazuri cu etiologie necunoscuta.

c) INVESTIGATIILE PARACLINICE

Aratd in mod nespecific prezenta inflamatiei prin alterarea testelor
inflamatorii sangvine (VSH, leucocitoza, etc.). Examenul histopatologic
precizeaza diagnosticul.

d) DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL

Se face cu vasculitele cutanate (eritemul nodos fiind, de fapt, siel o
formd de vasculitd) si cu alte forme de eritem nodos (exemplu: in
tuberculoza).

e) TRATAMENTUL

Cand se cunoaste agentul cauzal, tratamentul etiologic este cel mai
eficient si indicat. In celelalte cazuri se aplica tratament patogenic si
simptomatic:
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- repaus la pat

- repaus cu picioarele ridicate (eventual inclinarea adecvata a
planului patului)

- bandaje compresive

- comprese umede

- creme sau geluri cu heparinoizi
- antiinflamatoare.

Cazurile severe pot beneficia de corticoterapie sistemica.
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CARTE DE INVATATURA INTRU ALE
DERMATOLOGIEI

DIN CUPRINSUL VOLUMELOR:
VOLUMUL I NOTIUNI INTRODUCTIVE

1) Introducere
2) Structura si functiile pielii
3) Leziunile elementare

VOLUMUL II INFECTII SI INFESTATII CUTANATE

1) Piodermitele
a) Generalitati
b) Stafilodermiile
c) Streptodermiile
2) Dermatomicozele
a) Dermatofitiile
b) Candidozele/levurile
c) Pytiriasis versicolor
d) Micozele sistemice
3) Virozele cutanate
a) Generalitati
b) Epidermovirozele hiperplazice
c) Epidermoneurovirozele
4) Infestatiile cutanate
a) Scabia
b) Pediculoza

VOLUMUL 11l BOLI CUTANATE CU SUBSTRAT
IMUN SI ALERGIC

1) Dermatitele alergice
a) Urticaria
b) Eczema
¢) Prurigourile
2) Dermatozele tesutului conjunctiv
a) Introducere
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3)

b) Lupusul eritematos

c) Sclerodermiile

d) Dermatomiozita
Dermatozele buloase

a) Pemfigusul vulgar

b) Alte forme de pemfigusuri
c) Pemfigoidul bulos

d) Dermatita herpetiforma

VOLUMUL
DIVERSA
1. Psoriazisul
2. Insuficienta venoasa cronica
3. Acneea
a) Acneea vulgara
b) Acneea rozacee
4. Eritemul polimorf
5. Eritemul nodos

IV PATOLOGIE DERMATOLOGICA

VOLUMUL V PRECANCERE CUTANATE, TUMORI
BENIGNE SI MALIGNE

1)

2)

3)

Precancerele cutanate

a) Keratoza actinica

b) Nevii nevocelulari

c) Leucoplazia

Tumorile cutanate benigne
a) Keratoza seboreica
Cancerele cutanate

a) Epiteliomul bazocelular
b) Carcinomul spinocelular
¢) Melanomul malign

VOLUMUL VI VENEROLOGIA

1)

Bolile cu transmitere sexuala
c) Sifilisul
d) Gonoreea
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