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»Pielea nu este doar o barierd intre corp si lume, ci o
fereastrda catre o intelegere mai profundd a sanatatii
noastre. Fiecare caz clinic ne invatd nu doar despre
boala, ci si despre complexitatea corpului uman si des-
pre importanta abordarii fiecarui pacient cu empatie,
cunostinte si devotament. In dermatologie, adevarata
provocare nu este doar sa tratezi, ci sa intelegi, sd as-

culti si sa vindeci in profunzime”
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Prefata

Aceasta lucrare isi propune sa serveasca drept o resursa valoroasa pentru dermatologi
si pentru profesionistii din domeniul sdnatatii care se confrunta cu cazuri dermatologice
atipice sau complexe. Intr-un context in care patologiile cutanate devin tot mai diverse si mai
dificil de diagnosticat, abordarile riguroase si multidisciplinare sunt esentiale pentru asigu-
rarea unui management eficient.

Obiectivul principal al acestei lucrari este de a oferi un ghid cuprinzator, fundamentat
stiintific, axat pe cazuri dermatologice provocatoare, care sa sprijine atat practicienii cu ex-
perienta, cat si pe cei aflati la inceputul carierei in dermatologie.

Dermatologia, ca specialitate medicald, depaseste tratamentul afectiunilor cutanate
minore sau de rutina; este o disciplina vasta si profunda, ce necesita o intelegere detaliata
a celui mai mare organ al corpului uman - pielea. De-a lungul decadelor, cercetdrile au de-
monstrat ca pielea nu doar protejeaza organismul de factorii externi, ci reflecta si numeroa-
se afectiuni sistemice, manifestarile cutanate servind adesea ca indicatori ai bolilor interne,
uneori cu implicatii semnificative asupra starii generale de sinatate a pacientului. In plus,
pielea este adesea perceputd ca un simbol al frumusetii si al sanatatii, iar abordarea corecta
a patologiilor dermatologice este esentiald atat pentru bunastarea fizica, cat si pentru cea
psihologica a pacientului.

Lucrarea de fatd se concentreaza pe 21 de cazuri atent selectate, fiecare ilustrand com-
plexitatea si diversitatea patologiilor dermatologice intalnite in practica zilnicd. Fiecare caz
este insotit de o analizd detaliata a diagnosticului diferential, a optiunilor terapeutice dispo-
nibile si a provocarilor posibile in procesul de gestionare a acestor afectiuni. Scopul este de a
oferi o intelegere aprofundata a modului de diagnosticare si tratament, subliniind aplicarea
corecta a cunostintelor teoretice in contextul realitatilor clinice, mai ales atunci cind este
vorba despre afectiuni rare sau forme atipice ale acestora.

Un aspect distinctiv al acestei lucrari este abordarea multidisciplinara, cruciald pentru
succesul tratamentului dermatologic modern. Dermatologia nu poate fi privita izolat, avand
in vedere ca numeroase afectiuni cutanate sunt strans legate de alte specialitdti medicale, pre-
cum oncologia, reumatologia, endocrinologia, imunologia sau chirurgia esteticd. O evaluare
integrata, din multiple perspective, este esentiald pentru stabilirea unui diagnostic precis si
pentru alegerea celei mai adecvate terapii pentru pacient.

Structura acestei lucrdri este una stiintifica si metodicd, conceputa pentru a facili-
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ta intelegerea si aplicarea corectd a cunostintelor dermatologice. Fiecare sectiune urmeazd
standardele internationale de diagnostic si tratament, respectand cele mai recente ghiduri
si reglementdri etice stabilite de organizatii precum Asociatia Medicald Mondiala (WMA).
Lucrarea respectd principiile etice fundamentale, asigurdnd protectia pacientului, chiar si in
contextul unui material educational care nu implica cercetare clinicd pe subiecti umani.

In concluzie, aceasta lucrare nu este doar un manual teoretic, ci si un ghid practic des-
tinat celor care doresc sd isi aprofundeze cunostintele in dermatologie si sa isi perfectioneze
abilitatile de diagnostic si tratament al patologiilor cutanate. Dermatologia moderna este o
disciplind aflatd intr-o continua evolutie, iar formarea continua si colaborarea interdiscipli-
nard sunt esentiale pentru succesul in acest domeniu. Prin urmare, sper ca aceasta lucrare
sa contribuie la dezvoltarea profesionald a celor care se pregatesc sa infrunte provocarile
dermatologiei si sa sprijine aprofundarea cunostintelor necesare pentru diagnosticul si tra-
tamentul corect al bolilor pielii.

Autorul
Oradea, decembrie 2025
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AAD
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Abrevieri

Ulcer venos (venous leg ulcers)
Boald venoasa cronica (chronic venous disease)
Neurofibromatoza (neurofibromatosis)

Clinical Etiology Anatomic Pathophysiology

Scor de masurare a calitatii vietii (the score for the measure-
ment of the health-related quality of life of patients)

Scor pentru dermatita atopica (scoring atopic dermatitis)

Dermatita atopica (atopic dermatitis)

Insuficienta venoasd cronica (chronic venous Insufficiency)

Coagulare intravasculard diseminatd (disseminated intravas-
cular coagulation)

Purpurd tromocitopenicd autoimuna (autoimmune throm-
bocytopenic purpura)

(ear, nose, and throat)

Dermatita de contact iritativa (irritant contact Dermatitis)

Dermatitd de contact alergicd(allergic contact dermatitis)

Reactie adversda postmedicamentoasa (adverse drug reac-
tions)

National Cancer Institute Common Terminology Criteria for
Adverse Events.

Doza totala (total dose)

Epidermal Growth Factor Receptor

Radiatie ultravioleta (Ultraviolet)

Propionibacterium/Cutibacterium acnes

Sindrom ovare micropolichistice (polycystic ovary syndrome)

Tiroidita autoimunad (autoimmune thyroiditis)

Sindrom metabolic (metabolic syndrome)

Academia Americand de Dermatologie (the American Acad-
emy of Dermatology)

Acnee vulgara (acne vulgaris)
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Factor de fotoprotectie (sun protection factor)
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Dermatitd atopica (atopic dermatitis)
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Erythema ab igne

Carcinom bazocelular (basal cell carcinoma)

Carcinom spinocelular (squamous cell carcinoma)

Melanom malign (melanoma)
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Cazul 1

Introducere

Boala venoasa cronicd (BVC) este o afectiune persistentd, progresiva si multifactoria-
14, care afecteaza o parte semnificativa a populatiei lumii, avand un impact social, economic,
fiziologic si psihologic considerabil [1,2]. Incidenta BVC variaza in functie de etnie si de
caracteristicile societatii.

Aproximativ 15% din populatia adultd din Europa Centrald prezintd simptome ale
bolii venoase cronice, iar varsta inaintatd este evident asociata cu o prevalenta crescuta [3].
BVC include o gama larga de afectiuni venoase in care fluxul sanguin este afectat semnifica-
tiv, in special in situatiile in care revenirea venoasa este compromisa.

Convergenta factorilor genetici si a celor de mediu in fiziopatologia BVC determina
cresterea presiunii venoase periferice, ceea ce conduce la modificdri importante in structura
si functia sistemului venos [4]. Cele mai frecvente manifestari ale bolii venoase cronice sunt
varicele, iar sistemul venos al membrelor inferioare este, de departe, cel mai susceptibil la
dezvoltarea acestei afectiuni [5].

Clasificarea CEAP (Clinic, Etiologie, Anatomic, Fiziopatologie) reprezinta un sistem
recunoscut la nivel mondial pentru studiul si stadializarea afectiunilor venoase [6]. Manifes-
tarile bolii venoase cronice includ edemul, telangiectaziile, modificarile cutanate, precum si,
in stadiile avansate, ulcerele de gamba.

Leziunile deschise situate intre articulatia genunchiului si cea a gleznei, care apar
in contextul insuficientei venoase, sunt denumite ulcere venoase ale membrelor inferioare
(VLU - Venous Leg Ulcers) [7]. Ulcerele venoase reprezinta cea mai frecventd forma de ulcer
al membrelor inferioare, insumand aproximativ 70% din totalul ulcerelor de gamba [8].

Printre factorii de risc pentru dezvoltarea ulcerelor venoase se numara:
- varsta inaintata,
- sexul feminin,

- obezitatea,
- traumatismele,
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- imobilizarea prelungita,

- absenta congenitald a unor vene,

- flebita si

- tromboza venoasd profunda [9,10].

Incidenta bolii creste pana la 4% la persoanele cu varsta peste 65 de ani [11].

Ulcerele venoase ale membrelor inferioare reprezinta o problema majora de sanatate
publicd, in special din cauza prevalentei ridicate, a timpilor lungi de vindecare, a ratei inalte
de recurenta, a costurilor semnificative de tratament si a impactului negativ asupra calitatii
vietii pacientilor [12].

Prezentare de caz

Prezentam cazul unei paciente in varsta de 70 de ani, provenind din mediul rural, care
s-a prezentat la clinica de dermatologie (in ambulator) cu ulceratii multiple la nivelul mem-
brului inferior stang, acoperite de necroza, insotite de edem bilateral masiv al membrelor in-
ferioare, exudat periulceros si macerare (Figura 1.1), miros fetid, durere, parestezii si prurit,
aparute in urma cu aproximativ doud luni si tratate de pacienta la domiciliu.

In urma cu patru zile, pacienta a prezentat febra, frisoane, alterarea stirii generale,
oboseald si aparitia unui eritem local intens la gamba stangd, cu margini difuze si semne
inflamatorii locale intense prezente (semne celsiene).

La momentul interndrii in clinica, pacienta prezenta febra (39,2°C), stare generala
alterata, fatigabilitate, astenie marcatd, halucinatii, dezorientare temporo-spatiala si era ne-
cooperanta, acuzind dureri intense la nivelul membrelor inferioare si discomfort sever la
atingere.

Investigatiile paraclinice au evidentiat: (Tabel 1.1.)

- insuficientd renald acuta (creatinina: 3,60 mg/dl, valori normale <1,10 mg/dl; uree:
235,50 mg/dl, valori normale 19,30-49,20 mg/dl);

- acid uric crescut - 11,65 mg/dl (vn 3,10-7,80 mg/dl);
- stare septica — procalcitonina 2 ng/ml (vn <0,5 ng/ml);

- markeri inflamatori crescuti: PCR 99,56 mg/L (vn <10 mg/L), VSH 85 mm/h (vn <20
mm/h);

- anemie feripriva severd (Hb = 10,2 g/dl; vn = 11,50-16 g/dl; fier seric 36,9 pg/dl; vn
= 50-136 pg/dl);

- leucocitozd - 11,93x10%/uL (vn = 3,78-11,42x10%/uL);

- tulburari electrolitice:
- sodiu seric 124,10 mmol/L (vn = 135-148 mmol/L),
- potasiu seric 6,92 mmol/L (vn = 3,50-5,30 mmol/L).

12
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Cultura din plaga a evidentiat prezenta Staphylococcus aureus. (Tabel 1.1)

Parametru biologic

Valoare pacienta

Interval de referinta

Observatii

Trombocite 98.000/uL 150.000-450.000/pL Trombocitopenie moderata
Hemoglobina (Hb) 11,4 g/dL 11,7-16,1 g/dL Usor scazuta
Fier seric 153 pg/dL 35-145 pg/dL Usor crescut
Vitamina B12 1065 pg/mL 191-663 pg/mL Crescutd
VSH Normal — In limite normale
Fibrinogen Normal — In limite normale
Factor reumatoid 65,21 UI/mL <14 UI/mL Crescut semnificativ
ASLO Normal — In limite normale
ALT 38,26 U/L <33U/L Usor crescut
AST 88,27 U/L <32U/L Crescut semnificativ
Acid uric 5,89 mg/dL — In limite normale

Tabel 1.1.

Figura 1.1. Ulcer necrotic si suprainfectat la nivelul membrului inferior stang.
Ulceratii multiple acoperite de necroza, cu exudat periulceros si macerare, miros fetid,
edem (A), precum si eritem local intens, cu margini difuze si semne celsiene (B).

Pacienta a fost transferatd in Sectia de Terapie Intensivd, cu suspiciune de sepsis si
insuficienta renala acuta, iar dupa patru zile a revenit in departamentul de dermatologie
pentru continuarea tratamentului.
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Diagnostic

Ulcer necrotic si suprainfectat la nivelul membrului inferior stang
Erizipel al membrului inferior stang

Insuficienta venoasd grad VI CEAP

Hipertensiune arteriald grad I, cu risc cardiovascular crescut
Cardiopatie metabolica si hipertensiva

Anemie feripriva

Diabet zaharat tip II echilibrat

Insuficienta renala acuta

Sepsis

Onicomicoza unghii picioare bilateral

Tinea pedis

Discutii

Pacienta se automedica si isi administra insulind la domiciliu, desi nu avea indicatie

medicala pentru acest tratament, iar schema terapeuticd pentru bolile cronice asociate nu era

respectata.
Tratamentul cronic al pacientei includea: Aspacardin, Tertensif, Aspenter, Bisiotens,
Sortis si Vessel Due F.
Pacienta manifesta teamd intensd de amputare a piciorului, ceea ce a determinat insta-
larea unei stari depresive severe.
In colaborare cu echipa de cardiologie si colegii de la Terapie Intensiva, pacienta a fost

reechilibrata si stabilizata, cu remisia sepsisului si a insuficientei renale acute.

La nivel local, pacientei i s-au administrat:

- pansamente antiseptice cu solutii (permanganat de potasiu 1/1000, acid boric, solu-

tie salina fiziologicd),
- pansamente antifungice,
- pansamente hidrocoloide,
- creme antibiotice (acid fusidic) si
- creme cu acid boric 3%.

Tratamentul general a inclus:

- antibiotice: Vancomicina, Ceftriaxona;

- vasodilatatoare periferice: Sulodexid, Detralex;
- antihipertensive: Bisiotens;

- antiagregante plachetare: Aspenter;

- diuretice: Tertensif, Diurex;
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- tratament de sustinere pentru terapie intensiva si corectarea dezechilibrelor electro-
litice;

- analgezice: Algocalmin;

- antipiretice: Paracetamol;

- anticoagulante: Clexane 2x0,6 mg/zi;

- antihistaminice: Loratadind, Cetirizina.

Dupa 10 zile de la prezentarea in clinica de dermatologie, leziunile ulcerative se aflau
in proces de epitelizare, eritemul era semnificativ redus, edemul de gamba era mult diminu-
at, la fel si semnele inflamatorii locale (Figura 1.2).

A B

Figura 1.2. Ulcer necrotic si suprainfectat la nivelul membrului inferior stang.
Leziunile ulcerative se afla in proces de epitelizare, eritemul este semnificativ redus (A),
iar edemul este considerabil diminuat (B)

La o luna dupd initierea tratamentului, pacienta prezinta cicatrici post-ulcerative, hi-
perpigmentare postinflamatorie reziduala (Figura 1.3A), lichenificare si hipergranuloza lo-
cala (Figura 1.3B).

A B

Figura 1.3. Ulcer necrotic si suprainfectat la nivelul membrului inferior stang.
Cicatrici post-ulcerative, hiperpigmentare postinflamatorie reziduala (A), lichenificare si
hipergranuloza locala (B).
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Evolutie, masuri de preventie si tratament

La o lund dupad initierea tratamentului, pacienta prezinta cicatrici post-ulcerative, hi-
perpigmentare postinflamatorie reziduala, lichenificare si hipergranuloza locala.

In urma tratamentului, pacienta se afld intr-o stare generald bund, iar la nivel local
ulceratiile se afld in proces de epitelizare.

Din pacate, astfel de cazuri devin din ce in ce mai frecvente in ultima perioada, iar
multi pacienti nu respectd recomandarile medicale privind boala venoasd cronica.

Ulcerele varicoase riman o problema complexa, ce implica mai multe specialitati me-
dicale, iar drept dovada este faptul cd 60% din paturile din sectiile de dermatologie din Ro-
mania sunt ocupate de pacienti cu ulcer varicos [8].

Cel mai tanar pacient, din cazuistica personald, diagnosticat cu ulcer venos al mem-
brului inferior avea 21 de ani, suferea de obezitate morbidéd (aproximativ 160 kg) si petrecea
peste 16 ore pe zi in ortostatism.

Existd, de asemenea, pacienti din ce in ce mai tineri (in jur de 30 de ani) care s-au pen-
sionat anticipat pe caz de boala (medical), aflandu-se deja in stadiul 6 CEAP, care prezentau
ulcere venoase recurente, cu evolutie trenanta si recidive frecvente, sau care nu s-au vindecat
din cauza ortostatismului prelungit (peste 10 ore/zi).

In practica dermatologica, din observatiile cazusiticii mele personale, am constatat c3,
in general sunt doud extreme ale acestei patologii:

- pacienti tineri (in special femei) care se prezinta pentru telangiectazii sau venectazii
superficiale, in scop estetic;

- pacienti in ultimul stadiu al bolii venoase cornice VI CEAP, cu ulcere venoase cro-
nice.

O mare parte a pacientilor se prezinta in serviciile de chirurgie, sperand cd interventia
chirurgicald le va vindeca boala.

Totusi, interventia chirurgicald este indicata in special in cazurile in care exista reflux
venos, dar pacientii trebuie sd fie constienti cd o astfel de procedura nu rezolva complet pro-
blema varicelor si cd tratamentul trebuie continuat si postoperator.

Indicatiile chirurgicale conform ghidurilor Societatii Europene de Chirurgie Vascula-
ra (ESVS, 2022) si Societatii Americane de Chirurgie Venoasa (AVE, 2023):

Indicatii generale

- Interventia chirurgicala este indicatd in toate cazurile de insuficientd venoasa croni-
cd simptomatica, confirmata prin ecografie Doppler, atunci cand:

- tratamentul conservator (compresiv, medicamentos, igieno-dietetic) nu amelioreaza
suficient simptomele;

- existd reflux venos documentat in sistemul superficial (vena safend mare, mica, sau
colaterale);

- existd complicatii trofice, cum ar fi pigmentatie, lipodermatoscleroza, ulcere venoase
cronice. [13,14]
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Indicatii absolute

Interventia chirurgicala (clasica sau endovenoasd) este obligatorie / prioritara in ur-
matoarele situatii:

R . . . . . . Nivel de evi-
Situatie clinicd Mecanism patologic Tip de interventie recomandata denti
Reflux documentat in vena safend Insuficienta valvulara Ablatie endovenoasd cu laser / ra- IA
mare sau micd >0,5 sec primara diofrecventa sau stripping clasic
Varice voluminoase simptomatice Reflux superficial Flebectomii ambulatorii asociate ablati- B
(CEAP C2-C3) P ei safenei
Varicoflebita recurenta / tromboflebi- Staza + inflamatie Crossectomie urgenta sau ablatie ter- B
ta superficiald extinsa locala micd
Complicatii trofice: ulcere venoase Reflux superficial per- | Ablarea sursei de reflux (endovenoasi / LA
active (C6) sau cicatrizate (C5) sistent stripping) + compresie
Hemoragie varicoasd spontana / C Ligatura selectiva / ablatie endovenoasa
s Ruptura variceala . . IA
posttraumatica dupa controlul hemoragiei
Varice simptomatice la femei tinere, . . . N -
. Reflux safenic / pelvin | Ablatie endovenoasa inainte de sarcind IIaB
preconceptional

Tabel 1.2. [14,15,16]

Cele mai importante masuri pentru prevenirea si incetinirea progresiei bolii venoase
cronice sunt:

- Combaterea stazei venoase, prin evitarea ortostatismului prelungit si mentinerea
membrelor inferioare intr-o pozitie decliva de aproximativ 45°.

- Modificarea stilului de viata: scadere in greutate, exercitii fizice (ciclism sau inot),
plimbari in aer liber, dieta bogata in fibre.

- Medicatie venoactiva continua, pentru reducerea simptomelor suparatoare (durere,
crampe musculare, parestezii, edem) si pentru imbunatatirea calitatii vietii pacientilor, con-
tribuind la incetinirea progresiei bolii venoase cronice (BVC).

- Compresie elastica externa — utilizarea ciorapilor elastici sau a pansamentelor com-
presive elastice ori neelastice.

- Scleroterapia si laserul vascular sunt metode indicate in scop estetic, pentru trata-
mentul venectaziilor superficiale sau al telangiectaziilor.

- Tratamentul chirurgical este indicat pacientilor cu reflux venos sau cu varice dure-
roase. (Tabel 1.2.)
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Concluzii

Conform studiilor [8], in Roménia, 7 din 10 pacienti suferd de insuficienta venoasa
cronica (IVC), insd doar 1 din 4 pacienti se adreseaza medicului pentru aceasta patologie [8].

De cele mai multe ori, durerea este simptomul care determina pacientul sd solicite
consult medical, insd in momentul aparitiei acesteia, boala se afld deja intr-un stadiu avansat.

Pacientii cu IVC grad VI (conform clasificarii CEAP) prezinta o calitate a vietii scazu-
td, din cauza simptomelor specifice acestei afectiuni. Durerile transfixiante care apar in stadi-
ile V-VI ale bolii provoaca suferinta intensd, afectdnd atat pacientii, cat si familiile acestora.
Multi pacienti aflati in stadiile avansate ale bolii traiesc adevarate drame, fiind dependenti de
analgezice si incapabili sd isi desfasoare activitatile cotidiene obisnuite.

Diagnosticul precoce al bolii venoase cronice, impreund cu implementarea unei con-
duite terapeutice individualizate pentru fiecare pacient care sa includa metode de prevenire
si intarziere a aparitiei complicatiilor reprezinta principalii pasi pentru incetinirea evolutiei
acestei afectiuni.

Bibliography

—

. Nicolaides, A.N.; Labropoulos, N. Burden and Suffering in Chronic Venous Disease. Adv.
Ther. 2019.

2. Davies, A.H. The Seriousness of Chronic Venous Disease: A Review of Real-World Evi-
dence. Adv. Ther. 2019.

. Dermatology - Bolognia 3rd Edition, 2012.

. Ligi, D.; Croce, L.; Mannello, F. Chronic venous disorders: The dangerous, the good, and
the diverse. Int. J. Mol. Sci. 2018.

. https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.113.008331.

. https://doi.org/10.1016/j.jvsv.2019.12.075.

. Scottish Intercollegiate Guideline Network (SIGN) Edinburgh: SIGN; 1998. The Care of
Patients with Chronic Leg Ulcer. Guideline 26.

. Feodor T. International Angiology. 2016; 35:(Suppl.1):0316, p63; CVD - Chronic Venous
DiseaseTatsioni A, Balk E, O’'Donnell TF Jr, Lau ]. Usual care in the management of
chronic wounds: A review of the recent literature. ] Am Coll Surg 2007;205:617-24.

9. Abbade LP, Lastoria S. Venous ulcer: Epidemiology, physiopathology, diagnosis and treat-

ment. Int ] Dermatol. 2005;44:449-56.

10. Scott TE, LaMorte WW, Gorin DR, Menzoian JO. Risk factors for chronic venous in-
sufficiency: A dual case-control study. ] Vasc Surg. 1995;22:622-8 DOI: 10.1136/
bm;j.290.6485.1855.

11. Rice JB, Desai U, Cummings AK, Birnbaum HG, Skornicki M, Parsons N. Burden of ve-
nous leg ulcers in the United States. ] Med Econ. 2014; 17:347-56. [PMID: 24625244]

12. Wittens C, Davies AH, Baekgaard N, et al. Management of chronic venous disease: Clinical

Practice Guidelines of the European Society for Vascular Surgery (ESVS). Eur ] Vasc

Endovasc Surg. 2022;63(1):1-62.

A~ W

N O\ i

oo

18



Conf. univ. dr. habil. Laura Endres

13. Gloviczki P, Comerota AJ, Dalsing MC, et al. The care of patients with varicose veins and
associated chronic venous diseases: clinical practice guidelines of the Society for Vascular
Surgery and the American Venous Forum. ] Vasc Surg. 2011;53(5S):25-48S.

14. Rabe E, et al. European guidelines for sclerotherapy in chronic venous disorders. Phlebolo-
gy. 2020;35(2):73-85.

15. Perrin M, et al. Recurrent varices after surgery (REVAS): a consensus document. Eur ] Vasc
Endovasc Surg. 2017;53(5):677-684.

19






Cazul 2

Introducere

Tinea barbae este o infectie fungica superficiald cauzatd de dermatofiti, care afecteaza
firele de par si foliculii pilosi din regiunile barbii si gatului [1].

Un alt termen utilizat pentru aceasta afectiune este sicosis micotic , deoarece inflama-
tia foliculilor pilosi reprezinta unul dintre semnele clinice caracteristice [2].

Marea majoritate a cazurilor sunt produse de dermatofiti zoofili, in special de speciile
Trichophyton verrucosum, Trichophyton mentagrophytes si Trichophyton rubrum [3][4].

Animalele constituie frecvent sursa de infectie. In trecut, bricegele contaminate din
frizerii reprezentau o cauzd frecventd de transmitere a infectiei; totusi, odatd cu utilizarea
pe scard largd a lamelor de ras de unica folosinta si a dezinfectantilor, incidenta cazurilor de
tinea asociate acestei surse a scazut considerabil [1].

Barbatii adulti sunt afectati disproportionat de frecvent de aceasta afectiune [5].

Prezentarea cazului

Un pacient in varstd de 32 de ani se prezintd in ambulatoriu cu leziuni pustuloase
agminate, acoperite de cruste hemoragice si melicerice, cu fire de par parazitate care se
detaseaza usor, localizate la nivelul barbiei, obrajilor si mustatii. Pacientul acuza doar o
usoard senzatie de arsurd locala si prurit. Leziunile au aparut in urma cu aproximativ doud
sdptamani si au fost tratate anterior, de catre medicul de familie, cu antibiotic (Augmentin
2x1g/zi), fard rezultate.

Se mentioneaza cd pacientul lucreaza ca ingrijitor de animale (vaci, vitei) intr-o ferma
situata in apropierea orasului.
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A B C

Figura 2.1. Tinea barbae (sicozis micotic)
Leziuni pustuloase agminate, acoperite de cruste hemoragice si melicerice, cu fire de pér
parazitate care se detaseazd usor, localizate la nivelul barbiei (A), obrajilor (B, C) si mustatii

Diagnostic:

Tinea barbae (sicozis micotic)

Discutii

Aceste leziuni grupate, acoperite de cruste si pustule, sunt adesea interpretate gresit ca
fiind infectii bacteriene si tratate cu antibiotice, insd cu rezultate minime si, de multe ori, cu
extinderea leziunilor.

Infectiile fungice sunt frecvent confundate cu aceste patologii microbiene, motiv pen-
tru care cateva elemente de diagnostic diferential sunt esentiale:

- leziunile grupate prezinta fire de pdr care se extrag usor;

- leziunile sunt agminate, nu diseminate (cum se observa in sicozisul stafilococic);

- transmiterea este, de regula, de la animale bolnave, afectand ingrijitorii de animale
sau lucratorii din domeniul agro-zootehnic care nu respectd regulile de igiend la locul de
munca.

De obicei, simptomele sunt usoare, ceea ce explica discrepanta semnificativa dintre
aspectul inflamator-supurativ intens al leziunilor si simptomele subiective minime ale bolii.

De asemenea, trebuie luate in considerare si alte diagnostice diferentiale, precum:

- impetigo streptococic, in care crustele melicerice predomina;

- eczeme de contact ale fetei, unde leziunile sunt veziculare, exudative si insotite de
simptome pruriginoase intense.

In cazurile rezistente la tratament, examinarea micologici cu testarea sensibilititii an-
tifungice poate orienta alegerea unei terapii tintite, insa igiena la locul de munca ramane un
factor esential in prevenirea recurentei.

Pacientului i s-a administrat tratament antifungic oral, constand in fluconazol (150 mg
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la fiecare 3 zile, apoi 150 mg sdptamanal), precum si tratament local antifungic - crema cu
nitrat de izoconazol, aplicata de doua ori pe zi.

Terapia a fost completata cu solutii antiseptice locale (betadine, dermobacter) aplicate
de 2-3 ori pe zi, indepdrtarea manuala a firelor de par parazitate si mentinerea unei igiene
riguroase.

Dupd o saptamana de la initierea tratamentului, pacientul a prezentat o ameliorare
semnificativa a leziunilor locale (Figura 2.2).

A B C

Figura 2.2. Tinea barbae.
Leziuni pustuloase agminate, acoperite de cruste hemoragice si melicerice, cu fire de
pér parazitate care se detaseaza usor, localizate la nivelul bérbiei (A), obrajilor (B, C) si
mustatii, dupd o sdptamana de la initierea tratamentului

Concluzii

Stabilirea diagnosticului corect si initierea unui tratament adecvat sunt esentiale pen-
tru limitarea afectiunii si prevenirea transmiterii interumane.

Bibliografie

1. Dermatology: Bolognia, Schaffer & Cerroni.

2. Furlan KC, Kakizaki P, Chartuni JC, Valente NY. Sycosiform tinea barbae caused by tric-
ho- phyton rubrum and its association with autoinoculation. An Bras Dermatol. 2017
Jan- Feb;92(1):160-161.

3. Rutecki GW, Wurtz R, Thomson RB. From Animal to Man: Tinea Barbae. Curr Infect Dis
Rep. 2000 Oct;2(5):433-437.

4. Kawada A, Aragane Y, Maeda A, Yudate T, Tezuka T, Hiruma M. Tinea barbae due to Tri-
chophyton rubrum with possible involvement of autoinoculation. Br ] Dermatol. 2000
May;142(5):1064-5.

5. Rook’s Textbook of Dermatology, 9th Edition, 2010.

23






Cazul 3

Introducere

Neurofibromatoza (NF) este un sindrom neurocutanat frecvent, care se asociaza cu
dezvoltarea de tumori la nivelul creierului, maduvei spinarii, oaselor si pielii [1].

Este o afectiune genetica mostenita prin mecanism autosomal dominant [2].

Afecteaza atat barbatii, cat si femeile, indiferent de etnie.

Exista trei forme specifice de neurofibromatoza: NF1, NF2 si schwanomatoza [3].

NF1, cunoscuta si sub denumirea de boala von Recklinghausen, este cea mai frec-
venta, reprezentand aproximativ 96% dintre cazuri, in timp ce NF2 si schwanomatoza sunt
forme rare, cu o incidentd de 3% si respectiv <1% [1].

NF1 poate determina o gama larga de simptome, care pot evolua in timp.

In majoritatea cazurilor, primele manifestiri ale NF1 sunt cutanate, incluzand:
- neurofibroame,

- pete pigmentare brun-deschise (pete café-au-lait),

- efelide axilare si/sau inghinale,

- hamartoame melanocitare ale irisului (noduli Lisch),

- neurofibroame plexiforme [4].

Criteriile de diagnostic includ prezenta a cel putin 2 dintre cele 7 criterii existente [5]:

1. Sase sau mai multe pete café-au-lait, cu diametrul de >0,5 cm la copii sau >1,5 cm
la adulti;

2. Efelide axilare si/sau inghinale (semnul Crowe);

3. Doua sau mai multe neurofibroame tipice sau un neurofibrom plexiform;

4. Gliom al nervului optic;

5. Doi sau mai multi noduli Lisch la nivelul irisului;

6. Anomalii ale oaselor lungi sau displazie a aripii sfenoidale;

7. Ruda de gradul I diagnosticata cu NE
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Prezentare de caz

Prezentam cazul a doud surori diagnosticate cu neurofibromatoza.

Acestea sunt inregistrate in evidentele ambulatoriului de genetica si sunt monitorizate
periodic de cdtre dermatologi sau chirurgi.

Cele doud surori au 48 si 39 de ani, fiecare avand cate 2-3 copii, ignorand recomanda-
rile genetice care le-au fost oferite anterior.

Pacienta in vérsta de 48 de ani prezinta:

o pete café-au-lait,

« efelide in regiunea toracicd,

o neurofibroame multiple (bine delimitate, moi, pediculate), de dimensiuni variabile,

cu culoare bruna sau similara pielii.

Majoritatea acestor neurofibroame au apdrut in perioada adolescentei, dar pacienta
avea deja cateva incd de la nastere (nu isi aminteste exact care dintre ele). (Figura 3.1)
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G H I

Figura 3.1. Neurofibromatoza.
Pete café-au-lait si efelide in regiunea toracica: torace posterior (A, B, C), torace anterior
(D, E, F), membre inferioare (G, H, I).

Neurofibroame multiple (bine delimitate, moi, pediculate), de dimensiuni variabile,
cu culoare bruna sau asemdnatoare pielii.

Pacienta in vérsta de 39 de ani prezinta:

o pete café-au-lait,

« efelide in regiunea toracica,

o neurofibroame multiple (bine delimitate, moi, pediculate), de dimensiuni variabile,
cu culoare brund sau asemandtoare pielii, insa semnificativ mai putine decat sora sa.

In regiunea toracici posterioara, pacienta prezintd o tumora plexiforma, pediculati,
cu dimensiunile de 10 x 5 cm, de culoare roz-bruna, care a crescut in dimensiune in ultimul
an (Figura 3.2).

Si in cazul acestei paciente, cea mai mare parte a acestor neurofibroame au aparut in
perioada adolescentei, insd pacienta avea cateva incd de la nastere (nu isi aminteste exact
care).

Aceasta pacientd prezintd mai putine leziuni comparativ cu sora sa, insd de dimensiuni
mai mari, diseminate pe intregul corp, precum si pete café-au-lait de dimensiuni mai mari.
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Figura 3.2. Neurofibromatoza.
Pete café-au-lait si efelide in regiunea toracica: torace anterior (B),
torace posterior (C, D, E), membre superioare (A).

Neurofibroame multiple (bine delimitate, moi, pediculate), de dimensiuni variabile,
cu culoare bruna sau asemdnatoare pielii, dar semnificativ mai putine decat la sora sa.

In regiunea toracici posterioara, pacienta prezinta o tumora plexiforma pediculata, cu
dimensiunile de 10 x 5 cm, de culoare roz-brund, care a crescut in dimensiune in ultimii ani.

Diagnostic

Neurofibromatoza (Boala von Recklinghausen)

Discutii

Acesti pacienti pot dezvolta, de-a lungul vietii, afectiuni neurologice sau oftalmologi-
ce, hipertensiune arteriald, iar unele leziuni cutanate pot deveni maligne.

Prin urmare, ei trebuie sa fie monitorizati atent de catre dermatologi, chirurgi, geneti-
cieni si alti specialisti, in functie de comorbiditati.

Transmiterea bolii este autosomal dominanta.

Speranta de viatd a acestor pacienti este mai redusa, iar boala are un caracter cronic.
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In prezent, nu existd tratament care sa poatd opri aparitia de noi leziuni sau sd inceti-
neasca cresterea neurofibroamelor.

Concluzii

Consilierea geneticd reprezintd una dintre cele mai eficiente metode de prevenire a
transmiterii acestei boli.

Excizia chirurgicald a neurofibroamelor voluminoase poate fi beneficd pentru unii
pacienti, insd, in acelasi timp, poate provoca suferinte suplimentare.

Monitorizarea continua este esentiald pentru detectarea din timp a modificérilor le-

ziunilor sau a complicatiilor, contribuind astfel la o gestionare corespunzatoare a evolutiei
bolii.
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Cazul 4

Introducere

Vasculita, reprezentand lezarea si inflamatia peretilor vaselor de sange de orice cali-
bru, poate progresa pand la distrugerea peretelui vascular, ceea ce poate duce la hemoragie,
formarea de anevrisme si infarct, sau la hiperplazie intimd-mediala cu stenoza ulterioara,
care poate determina ischemie tisulara [1].

Vasculita cutanatd este o afectiune histopatologica caracterizata prin inflamatie trans-
murala a peretelui vascular cu infiltrat neutrofilic si necroza fibrinoida [2]. Multe boli vascu-
litice sistemice, precum lupusul sau vasculita reumatoida, precum si sindroamele vasculiti-
ce primare asociate anticorpilor citoplasmatici antineutrofili (ANCA), cum ar fi sindromul
Churg-Strauss, includ vasculita cutanata ca pe o componenta comuna si adesea importanta,
care se manifestd printr-un tablou clinic variat: purpura, urticarie, papule purpurice, livedo
reticularis, eritem infiltrat, infarct, ulceratii si noduli [3].

Vasculita alergicd, cunoscuta si sub denumirea de vasculita de hipersensibilitate, este o
afectiune inflamatorie autoimuna care necesitd o molecula declansatoare pentru a forma un
complex cu imunoglobulinele circulante [5].

Aceasta afectiune se caracterizeaza printr-o reactie de hipersensibilitate la antigene
infectioase, medicamente sau boli interne asociate [6]. Cazurile de etiologie infectioasa pot
aparea secundar trombocitopeniei sau coagularii intravasculare diseminate (CID), insa, in
general, agentul infectios afecteaza vasele de sange fie printr-un mecanism direct, fie printr-o
reactie alergica.

Prezentare de caz

Vasculita alergica este o afectiune inflamatorie autoimuna cauzata de infectii, medica-
mente sau boli autoimune.

Prezentam cazul unei paciente in varsta de 78 de ani, cu antecedente de hepatita cro-
nica C, hipertensiune arteriala si obezitate grad II, care s-a prezentat in cabinetul de der-
matologie acuzand aparitia de petesii eritemato-violacee, izolate sau confluente, dispuse in
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placi, persistente la vitrocompresie, localizate la nivelul membrelor inferioare, abdomenului
si mainilor (Figura 4.1).

Leziunile au aparut cu 24 de ore anterior prezentdrii si au fost insotite de senzatie lo-
cala de arsura, prurit si durere la nivelul membrelor inferioare.

La examinare, starea generala a pacientei este usor alteratd, aceasta acuzand oboseala
si astenie moderata, insa este afebrild. Pacienta urmeaza tratament cronic cu Atacand 16 mg/
zi si Aspenter 100 mg/zi.

Investigatiile biologice au evidentiat trombocitopenie moderata, cresterea factorului
reumatoid si modificari usoare ale valorilor enzimelor hepatice.

Tratamentul initial a constat in Prednison 50 mg/zi, cu reducerea treptata a dozei,
asociat cu antihistaminice si corticoterapie topica.

Evolutia clinica a fost favorabild, cu ameliorarea semnificativa a leziunilor cutanate in
prima sdptamana si remisiune completd in decurs de trei saptaméni. Monitorizarea continua
si identificarea factorilor declansatori sunt esentiale pentru prevenirea complicatiilor si opti-
mizarea conduitei terapeutice.

Din punct de vedere biologic, pacienta a prezentat: trombocitopenie cu valoarea de
98.000/uL (interval de referintd 150.000-450.000/uL), Hb 11,4 g/dL (interval de referintd
11,7-16,1 g/dL), fier seric 153 pg/dL (interval de referinta 35-145 ug/dL), vitamina B12 -
1065 pg/mL (interval de referintd 191-663 pg/mL), VSH si fibrinogen in limite normale, fac-
tor reumatoid crescut — 65,21 UI/mL (interval de referinta <14 UI/mL), ASLO normal, ALT
38,26 U/L (interval de referinta <33 U/L), AST 88,27 U/L (interval de referinta <32 U/L),
acid uric 5,89 mg/dL.

Anterior, pacienta a fost internatd in sectia de Gastroenterologie pentru endoscopie
digestiva superioara si inferioara, unde a primit transfuzie sanguind in contextul unei anemii
microcitare hipocrome (Hb 6 g/dL, trombocitopenie 105.000/uL).

Avand in vedere contextul pandemic de la acel moment si prezenta virusului
SARS-CoV-2, s-a investigat o posibila asociere, in conditiile in care au fost raportate cazuri
de vasculitd alergica la pacienti pozitivi sau postvaccinare. In acest sens, pacienta a fost tes-
tata, rezultatul fiind negativ.
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Figura 4.1. Vasculita cutanata
Petesii eritemato-violacee izolate sau confluente, dispuse in placi, care nu dispar la
vitropresiune si sunt diseminate la nivelul membrelor inferioare (A, B, C, E, E G),
abdomenului (D) si méinilor (D).

Diagnostice diferentiale care trebuie avute in vedere includ urmétoarele afectiuni:
exantem medicamentos, purpurd trombocitopenicd, endocarditd infectioasa, purpura ful-
minanta, vasculita septicd [6]. Din punct de vedere clinic si paraclinic, pot fi luate in consi-
derare urmatoarele diagnostice:

Diagnostic:

« Vasculita alergicd sau trombocitopenica;
o Hipertensiune arterialg;

« Glicemie a jeun modificata;

o Obezitate grad II;

« Ciroza hepaticd virald C;

o Hernie hiatald axiald;

 Gonartroza bilateral.
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Tratament general:

S-a initiat tratament cu Prednison 50 mg/zi, cu reducerea progresiva a dozei cu 10 mg
la fiecare 2 zile, asociat cu protector gastric, antihistaminic (Tamalis 1 comprimat/zi) si tra-
tament local cu crema Diprogenta, aplicata de doud ori pe zi. De asemenea, s-au monitorizat
tensiunea arteriala si glicemia, cu aprobarea gastroenterologului.

Evolutia a fost favorabila la 7 zile dupa initierea tratamentului, pacienta prezentand o
ameliorare semnificativa a leziunilor purpurice. Petesiile s-au estompat si au disparut com-
plet la nivelul abdomenului si coapselor, persistand in zone reduse pe gambe.

La examinare, starea generald a pacientei a fost bund, afebrild, acuzand doar prurit
usor si durere discretd la nivelul gambelor.

La trei saptamani de la initierea tratamentului, leziunile s-au remis complet.

In 2024, pacienta a necesitat interventie chirurgicala ortopedica, insa, din cauza trom-
bocitopeniei (60.000/uL, interval de referinta), a fost recomandata o consultatie hematologi-
cd, In urma careia s-a ridicat suspiciunea de purpura trombocitopenica imuna cronica (ITP).

S-a initiat tratament cu Prednison 10 mg, iar dupd trei luni evolutia a fost favorabila,
cu ameliorarea trombocitopeniei, ceea ce a permis oprirea corticoterapiei. (Figura 4.2.)

A B C

Figura 4.2. Vasculita cutanata: leziunile sunt complet remise (A, B, C).

Discutii

Vasculita determind inflamatie si afectarea peretilor vaselor de sange, indiferent de
calibru, ceea ce poate conduce la distrugerea structurilor vasculare, favorizand aparitia he-
moragiilor, a anevrismelor, a infarctului sau, prin hiperplazie intima-mediala si stenoza pro-
gresivd, poate determina ischemie tisulara [10].

Pacientii evaluati in ambulatoriul de dermatologie necesitd investigatii menite sa iden-
tifice agentul etiologic si mecanismul fiziopatologic implicat, acestea fiind esentiale pentru
stabilirea conduitei terapeutice corecte si pentru prevenirea complicatiilor.

Monitorizarea trebuie sd includd parametrii infectiosi (hepatita B, hepatita C, infectii
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stafilococice sau streptococice, infectii ale tractului urinar), precum si neoplazii asociate, boli
autoimune, afectiuni hematologice, renale, diabet zaharat, afectiuni hepatice si endocrine.

Exacerbarea vasculitei a fost raportata intr-un studiu dupa administrarea mai multor
vaccinuri, in special a vaccinului antigripal. Se presupune cd vaccinul SARS-CoV-2 deter-
mind activarea limfocitelor B si T, precum si formarea de anticorpi. A fost emisa ipoteza
conform careia vasculita, cauzata de depunerea complexelor imune in vasele cutanate mici,
ar putea reprezenta un efect advers rar al vaccinarii cu Vaxzevria impotriva COVID-19 [5].

Severitatea vasculitei este determinata prin identificarea manifestarilor sistemice, care
pot include simptome constitutionale precum febrd, scadere ponderala si oboseala, artralgii,
mialgii, manifestari pulmonare, gastrointestinale, afectare ORL, semne oculare, neuropatie
perifericd, afectare renald si urogenitala [7].

In ceea ce priveste investigatiile imagistice, radiografia toracica reprezintd un prim pas
esential, iar in functie de evolutia bolii si contextul clinic pot fi necesare explorari suplimen-
tare, precum hemoculturi, ecocardiografie, CT toracic si al sinusurilor, imagisticd cerebrala
sau punctie lombara. O evaluare complexa si precisa a severitatii si etiologiei vasculitei este
fundamentald pentru stabilirea conduitei terapeutice corespunzdtoare si pentru prevenirea
complicatiilor asociate [7].

Histopatologic, vasculita se caracterizeaza prin inflamatie neutrofilicd transmurala a
peretelui vascular, insotita de necrozd fibrinoida [9]. Numeroase boli sistemice, precum lu-
pusul sau vasculita reumatoida, precum si sindroamele vasculitice primare asociate cu anti-
corpi citoplasmatici antineutrofili (ANCA), cum este sindromul Churg-Strauss, includ vas-
culita cutanata ca element comun si semnificativ.

Manifestarile clinice sunt foarte variate si pot include purpurd, urticarie, papule pur-
purice, livedo reticularis, eritem infiltrat, infarcte cutanate si ulcere [11].

Tratamentul consta in administrarea de Prednison (1 mg/kg corp), antihistaminice,
corticosteroizi topici de potenta medie si creme antibiotice, concomitent cu managementul
si monitorizarea afectiunilor asociate. Internarea pacientilor este obligatorie pentru preveni-
rea complicatiilor si limitarea progresiei bolii.

Prognosticul acestor pacienti este favorabil. Rezolutia spontana a leziunilor apare la
aproximativ 90% dintre pacienti in decurs de cateva saptamani sau luni. Rata mortalitatii
este de aproximativ 2%, insd aceasta este atribuitd cazurilor cu afectare viscerald, care pot
produce leziuni la nivelul organelor vitale [12].

Concluzii

Monitorizarea ambulatorie a acestei afectiuni trebuie sa fie foarte riguroasd, iar paci-
entul trebuie informat cu privire la posibilele complicatii care pot aparea si sa anunte medi-
cul la orice modificare a leziunilor.

Din cauza situatiei pandemice, numeroase cazuri nu au putut fi internate, iar monito-
rizarea ambulatorie a preluat gestionarea tuturor afectiunilor, atat a celor severe, cat si a celor
de rutina.
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Aceastd pacienta a avut o evolutie favorabild, cu remisia completa a tuturor leziunilor,
in ciuda antecedentelor de hepatita virald C; raspunsul terapeutic a fost favorabil.
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Cazul 5

Introducere

Dermatita (cunoscuta frecvent sub denumirea de eczema) este o afectiune inflama-
torie a pielii, caracterizatd printr-un raspuns inflamator local la diversi factori declansatori.
Dermatita de contact (eczema de contact) reprezintd o inflamatie cutanata dobanditd, ma-
nifestatd prin leziuni eritematoase, pruriginoase si uneori veziculoase, care apar in urma
expunerii directe la agenti externi [1].

Reactia cutanata in dermatita de contact poate aparea imediat dupa expunerea la agen-
tul declansator sau poate surveni la un interval de cateva ore pana la cateva zile, in functie
de natura si intensitatea expunerii. Dermatita de contact iritativa (ICD), determinata de ac-
tiunea toxicd directd a substantelor iritante asupra barierei cutanate, reprezintd aproximativ
80% dintre cazurile de dermatitd de contact. In schimb, dermatita de contact alergica (ACD)
este rezultatul unui mecanism imunologic mediat prin hipersensibilitate intarziata de tip IV
si este responsabild pentru aproximativ 20% dintre cazuri [2]. Dupa contactul cu un agent
iritant, manifestdrile clinice pot varia semnificativ, de la eritem si dermatitd evidenta pana la
simptome subiective precum senzatie de arsura sau prurit, dar si urticarie de contact, leziuni
caustice sau necrotice, modificari pigmentare ori alte dermatoze secundare [3].

In patogeneza dermatitei de contact iritative (ICD), un rol esential il au factorii en-
dogeni, in special integritatea barierei cutanate si antecedentele personale de dermatita. In
functie de natura agentului iritant si de caracteristicile expunerii (duratd, concentratie, frec-
ventd), ICD poate fi clasificatd in mai multe forme clinice, cu severitate variabila.

Prezentare de caz

O pacienta in varsta de 60 de ani s-a prezentat in ambulatoriu cu o placa eritematoasa,
edematoasd si purpuricd, bine delimitata si cu contur regulat, acoperita partial de vezicule
si cruste, asociata cu descumare accentuata (Figura 5.1). Leziunile erau insotite de prurit
intens, exudatie, senzatie locala de arsura si durere. Aceste manifestdri au aparut in urma cu
aproximativ cinci zile si au fost tratate initial de catre un medic internist cu doze mici de cor-
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tizon (prednison 20 mg/zi) si antibiotice (ciprofloxacina 2 x 500 mg/zi), insa fdra o evolutie
favorabila.

Pacienta a confirmat utilizarea frunzelor de brusture pentru tratarea unei infectii uri-
nare — neconfirmata clinic sau paraclinic, ci presupusa de pacienta pe baza prezentei disu-
riei.

A B

Figura 5.1. Dermatita de contact alergica (frunza de brusture).
Placa eritematoasd, edematoasa si purpurica, bine delimitata, acoperitd partial de
vezicule si cruste, localizatd la nivelul abdomenului (A, B).

Diagnostic:

Dermatita de contact alergicd (frunza de brusture)

Discutii

Pacienta este adepta medicinei alternative si naturiste, folosind anterior diverse plante
aplicate local in scop terapeutic. Se suspecteazd o reactie alergicd, avand in vedere faptul cd
aceasta apare, in mod tipic, la 24-48 de ore dupd reexpunerea la antigen. Initial, leziunile se
dezvoltd in zona de contact direct cu antigenul, iar ulterior pot progresa catre regiuni vecine
sau la distanta.

Mecanismul fiziopatologic implicat este cel al hipersensibilitatii intarziate de tip IV.
Diagnosticul diferential principal se face cu eczema ortoergicd, care apare in general in con-
textul unei expuneri cumulative la o substanta iritantd, ce determina alterarea functiei bari-
erei cutanate.

Tratamentul a fost initiat cu Prednison 1 mg/kg/zi, in asociere cu antihistaminice (lo-
ratadind, cetirizind), iar local cu comprese antiflongistice si creme cu dermatocorticoizi (me-
tilprednisolon aceponat) si antibiotice (acid fusidic/betametazond), precum si dieta desoda-
td. La trei zile de la initierea tratamentului, s-a observat o ameliorare semnificativa a leziuni-
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lor cutanate. Eritemul violaceu-purpuric s-a redus considerabil, fiind insotit de descumare
lamelara si decoldri epidermice centrale, precum si de eroziuni superficiale (Figura 5.2). Se
mai remarcd doar o exudatie discretd, iar simptomatologia subiectiva s-a diminuat marcat,
persistand doar senzatia de arsura si pruritul usor.

A B

Figura 5.2. Dermatita de contact alergica (frunza de brusture).
Descumare lamelara si decolare epidermica centrald, eroziuni superficiale si exudatie
discreta localizate la nivelul abdomenului (A, B).

La o saptamana de la initierea tratamentului, pacienta s-a prezentat la control cu le-
ziuni semnificativ reduse. Placardul prezenta doar eritem difuz, alternand cu zone de piele
aparent normald, cu cruste si scuame mult mai discrete, iar simptomatologia subiectiva s-a
diminuat considerabil, persistand doar pruritul usor. (Figura 5.3.)

A B

Figura 5.3. Dermatita de contact alergica (frunza de brusture).
Placa prezinta eritem difuz, alterndnd cu zone de piele normala, cu cruste si scuame
prezente la nivelul abdomenului (A, B).

La doud saptamani de la initierea tratamentului, placardul s-a vindecat complet, fara a
ldsa leziuni reziduale sau hiperpigmentare postinflamatorie.
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Concluzii

In eczema alergica de contact, cauzatd de sensibilizarea la diversi alergeni de mediu
sau vegetali, reexpunerea la alergen determind reactivarea mecanismului imun de tip IV, cu
declansarea unei reactii inflamatorii acute la nivel cutanat. Conform literaturii de speciali-
tate, aceasta reactie poate varia ca intensitate in functie de durata expunerii, concentratia
alergenului si gradul de sensibilizare individual [4,5].

Expunerile repetate sau prelungite pot conduce la extinderea leziunilor, la croniciza-
rea procesului inflamator si la aparitia eczemelor lichenificate, dificil de controlat terapeutic.
In formele cronice, bariera cutanata este semnificativ alterati, ceea ce creste susceptibilitatea
pacientului la infectii secundare si reduce eficienta tratamentului [8,9].

Prin urmare, identificarea si evitarea alergenului cauzator reprezinta o etapa esentiald
in managementul dermatitei de contact alergice, alaturi de educarea pacientului privind pre-
venirea recurentelor.

Brusturele (Arctium lappa), o planta utilizata frecvent in medicina traditionala, con-
tine compusi biologic activi care pot avea potential iritativ sau alergenic pentru unele per-
soane sensibile. Desi este promovat ca remediu naturist, aplicarea topicd a frunzelor poate
declansa reactii alergice cutanate semnificative, inclusiv dermatitd de contact, asa cum s-a
raportat in literatura [5,6].

Astfel, utilizarea plantelor medicinale in scop terapeutic trebuie insotitd de prudenta,
informare adecvata si, ideal, de consiliere medicald pentru a evita complicatiile cutanate ne-
dorite.
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Cazul 6

Introducere

Reactii adverse medicamentoase si efecte secundare muco-cutanate ale chimioterapiei.

Reactiile adverse medicamentoase (ADR — Adverse Drug Reactions) reprezintd un
spectru larg de raspunsuri de hipersensibilitate cu mecanisme si manifestari clinice hetero-
gene. Din punct de vedere etiologic, acestea pot fi clasificate in reactii non-imunologice si
imunologice [1].

Organizatia Mondiald a Sanatétii defineste reactia adversa la medicamente ca fiind
un raspuns neasteptat, nedorit, neintentionat sau excesiv la un medicament, care poate fi
ddundtor pacientului si apare in contextul utilizdrii acestuia pentru profilaxie, diagnostic sau
tratament [2].

Réspunsurile alergice medicamentoase se manifesta frecvent printr-o varietate de tipa-
re clinice cutanate, printre care: exantemul, pruritul, eczema, urticaria, angioedemul, acneea
medicamentoasd, eruptiile buloase, reactiile fixe la medicament. Se estimeaza ca ADR-urile
reprezintd 3-6% din totalul internarilor si apar la 10-15% dintre pacientii spitalizati [3].

In urma tratamentului cu diferiti agenti chimioterapici, pot apirea o gama variata de
reactii locale sau sistemice, adesea suprapuse ca manifestare clinica. Efectele secundare mu-
co-cutanate includ:

o Alopecie (reversibild sau ireversibila),

« Mucozite si ulceratii,

o Eritem toxic indus de chimioterapie,

o Reactii de tip recall post-chimioterapie,

« Hiper- sau hipopigmentare,

e Onicoliza,

« Fotosensibilitate,

o Eritem nodos,

o Eritem tranzitoriu (flush) [4].

Pentru evaluarea severitatii acestor reactii exista mai multe sisteme de clasificare:
« NCI CTCAE 4.02 (5.0) — clasifica reactiile cutanate de la gradul 1 la 5, in functie de
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simptome, suprainfectie, afectarea activitatilor zilnice si severitatea amenintatoare
de viata [8].

« MASCC grading scale — clasificare grad 1-4, mai precisa, recomandatd pentru inte-
grare in noile criterii CTCAE [9].

« WoMoScore — scor 0-100, evalueaza afectarea cutanata corporald si faciald, precum
si gradarea modificarilor cutanate [10].

PRIDE syndrome (PD-LI Inhibitor Related Immune-mediated Dermatologic Events)

Acest acronim este utilizat pentru a desemna evenimentele dermatologice imun-me-
diate asociate tratamentului cu inhibitori ai punctelor de control imun (PD-1/PD-L1). Mani-
festarile cutanate reprezinta unele dintre cele mai frecvente reactii adverse induse de imuno-
terapie, cu o incidenta semnificativa raportatd in studiile clinice [11,12]. Acestea pot apdrea
precoce (in primele saptamani) sau tardiv in cursul tratamentului [11].

Manifestarile clinice includ: eruptii maculo-papulare, prurit intens, reactii lichenoide,
leziuni vitiligo-like, reactii buloase autoimune (pemfigoid bulos), alopecie areata imun-me-
diata, xeroza cutanata si modificari unghiale [12-14].

Mecanismul patogenic este imun-mediat, implicand activarea limfocitelor T si a ras-
punsului inflamator la nivel cutanat, ceea ce determina reactii similare bolilor autoimune
clasice [13]. Aceste reactii pot varia ca severitate de la forme usoare, autolimitante, pana la
reactii severe care necesita intreruperea temporara sau definitiva a tratamentului oncologic
[14,15].

Managementul clinic implicd: identificarea si diagnosticarea precoce a reactiei cuta-
nate, tratamente topice (dermatocorticoizi, inhibitori topici de calcineurind) pentru forme
usoare, corticosteroizi sistemici pentru forme moderate-severe si colaborare interdisciplina-
ra cu echipa de oncologie [15]. In cazurile severe poate fi necesari ajustarea sau intreruperea
tratamentului imunoterapic [14,15].

Prezentare de caz

Un pacient in varstd de 68 de ani, diagnosticat cu adenocarcinom de colon si me-
tastaze hepatice multiple, aflat sub tratament chimioterapic cu Panitumumab (Vectibix) si
Fu-Fol de aproximativ un an, se prezinta la clinica prezentand placarde eritemato-crustoase
cu cruste hematice si melicerice foarte aderente si pluristratificate, insotite de fisuri, urme
postgrataj, senzatie de arsura, durere locala si prurit intens (Figura 6.1).

Leziunile au apéarut cu aproximativ o saptimana in urma. Pacientul a fost initiat in
tratament chimioterapic in ianuarie 2018, conform urmatorului protocol: Panitumumab DT
=420 mg, Oxaliplatin DT = 190 mg, acid folinic DT = 750 mg, 5-Fluorouracil (5-FU) DT =
750 mg in bolus, urmat de o perfuzie continud cu 5-FU DT = 4620 mg/46 ore.

Pe parcursul unui an si jumadtate, pacientul a fost supus evaludrilor clinice si de labora-
tor periodice, necesare pentru monitorizarea si continuarea tratamentului chimioterapic. In
timpul acestor evaluari, pacientul a prezentat doud episoade de neutropenie, pentru care s-a
instituit profilaxie secundara cu factori de crestere granulocitari.
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A B C

Figura 6.1. Exantem papulopustular postmedicamentos de gradul 4.
Placarde eritemato-crustoase cu cruste hematice si melicerice aderente, pluristratificate
fisuri, urme postgrataj, situate pe scalp (A), abdomen (B) si antebrate (C)

Pacientul a fost inclus intr-un protocol standard de chimioterapie, care a constat in
administrarea urmatoarelor medicamente: Panitumumab (DT = 420 mg), Oxaliplatin (DT =
190 mg), acid folinic (DT = 750 mg), 5-Fluorouracil (5-FU) (DT = 750 mg in bolus), urmat
de o perfuzie continua cu 5-FU (DT = 4620 mg/46 ore), initiatd in ianuarie 2018.

Pe parcursul unei perioade de aproximativ 18 luni, pacientul a fost monitorizat prin
evaluari clinice si paraclinice periodice, in vederea optimizarii terapiei si a prevenirii compli-
catiilor asociate tratamentului. In timpul monitorizirii, s-au inregistrat doud episoade de ne-
utropenie, pentru care s-a instituit profilaxie secundara cu factori de crestere granulocitari.

S-a constatat, de asemenea, aparitia trombocitopeniei, motiv pentru care doza de Pa-
nitumumab a fost redusd cu 25%. La aproximativ cinci luni de la initierea terapiei, a apdrut
prima manifestare de toxicitate cutanata de gradul 2 (eritem localizat cu prurit la nivelul
membrelor superioare), tratatd de catre medicii oncologi cu dermatocorticoizi, creme emoli-
ente si prin reducerea dozei de Panitumumab. Administrarea regimului Fol-Fox a fost opritd
din cauza trombocitopeniei persistente.

Dupa sapte luni de la prima administrare, a aparut toxicitate cutanata de gradul 3, ceea
ce a impus suspendarea tratamentului cu Panitumumab pentru o perioada de o luna.

Pacientul a reluat tratamentul initial in lunile octombrie, noiembrie si decembrie, cu
toleranti buni si fara reactii de toxicitate acutd. In februarie, la un an de la prima administra-
re, pacientul s-a prezentat cu toxicitate cutanata de gradul 4 (eruptie papulo-pustulara), ceea
ce a determinat intreruperea chimioterapiei si initierea tratamentului dermatologic.

Diagnostic

Exantem papulopustular postmedicamentos de gradul 4 (eruptie papulopustulard) in-
dus de Vectibix (Panitumumab).
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Discutii

Vectibix (panitumumab) este un inhibitor al receptorului factorului de crestere epi-

dermica (EGFR) utilizat in tratamentul cancerului de colon.

Aceastd terapie este asociatd cu o gama larga de reactii adverse cutanate,

Clasificarea toxicitatii cutanate induse de inhibitori EGFR (inclusiv Panitumumab)

Toxicitatea cutanatd se evalueaza conform CTCAE (Common Terminology Criteria

for Adverse Events) versiunea 5.0:

o Grad 1 (usor): Eritem, prurit usor, modificari minore ale tegumentului fara impact
functional.

o Grad 2 (moderata): Eritem mai extins, papule/pustule limitate, afectare minima a
activitatilor zilnice.

o Grad 3 (severa): Eritem/papule/pustule extinse, crustare, durere, afectare semnifica-
tivd a activitatilor zilnice.

o Grad 4 (viata amenintata sau invalidanta): Reactii cutanate extinse, ulcerare, infectii
severe, risc de sepsis, afectare majora a starii generale, necesitd spitalizare si intreru-
perea tratamentului.

o Grad 5: Deces atribuit reactiei cutanate (foarte rar).

Exemple de manifestari pentru gradul 4:

o Placi eritematoase cu cruste hemoragice sau necrotice extinse;
o Ulceratii si fisuri severe;

o Infectii cutanate secundare;

« Risc de sepsis sau afectare functionald majora [11], [12].

Frecventa aparitiei exantemului papulopustular indus de panitumumab este foarte mare
— peste 90% dintre pacienti prezinta reactii cutanate de diverse grade, insa doar aproximativ
10% dezvolta reactii severe de gradul 3/4 [5]. S-a observat un prognostic mai favorabil la pa-
cientii care dezvolta exantem papulopustular comparativ cu cei fara leziuni cutanate, iar seve-
ritatea crescutd a exantemului se coreleazd, paradoxal, cu un raspuns terapeutic mai bun [6].

Ghiduri de tratament pentru toxicitatea cutanata de grad 4
(Panitumumab)

Masuri generale:

Oprirea imediata a Panitumumab pana la ameliorarea semnificativa a leziunilor.

Spitalizare daca exista risc de infectie severd, ulceratii profunde sau afectare sistemi-
ca. [12].

Tratament local:

o Curdtarea zilnica a leziunilor cu antiseptice blande;
o Aplicarea de creme emoliente si cicatrizante;
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« Antibiotice topice daca existd suprainfectie (de exemplu, mupirocin) [13].

Tratament sistemic:

« Antibiotice orale: de obicei doxiciclina 100 mg/zi sau minociclind, pentru prevenirea
suprainfectiilor si modularea inflamatiei;

o Antihistaminice: desloratadina sau levocetirizind pentru controlul pruritului;

« In cazuri severe cu infectie sistemica: antibiotice intravenoase conform antibiogra-
mei [14].

Reluarea tratamentului cu Panitumumab:
 Dupa rezolutia completa a leziunilor, se recomanda doze reduse initiale, cu crestere
treptata pand la doza standard, sub monitorizare dermatologica stricta[11].

Monitorizare si preventie:

o Evaluare dermatologica regulata pe parcursul tratamentului;

o Educarea pacientului pentru identificarea precoce a eruptiilor;
« Folosirea regulata de emoliente si protectie solara [15].

In cazul prezentat, tratamentul a fost initiat cu gastroprotectoare, corticosteroizi orali
(prednison 1 mg/kgc), antihistaminice (loratadind, cetirizind), comprese locale cu ser fizio-
logic si dermatocorticoizi de potenta medie (aceponat de metilprednisolon). Dupa trei zile
de la initierea terapiei, evolutia a fost favorabila, observandu-se o detasare semnificativa a
crustelor, persistand doar cateva cruste aderente, un eritem marcat, xeroza cutanata, licheni-
ficare si prurit local. (Figura 6.2.)

Figura 6.2. Exantem papulopustular postmedicamentos de gradul 4.
Cruste aderente, eritem marcat, lichenificare,
xeroza cutanatd pe abdomen (A) si antebrate (B)

La o saptamana de la initierea tratamentului, crustele sunt in proces de detasare, eri-
tem incd prezent, placi eritemato-violacee, macule si papule satelite placardului central si
xeroza persistentd. (Figura 6.3.)
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Se recomanda reluarea tratamentului chimioterapic la 2 saptdmani de la aparitia reac-
tiei cutanate datorita rdspunsului terapeutic foarte bun.

A B

Figura 6.3. Exantem papulopustular postmedicamentos de gradul 4.
Crustele sunt in proces de detasare, cu eritem inca prezent, plici eritemato-violacee,
macule si papule satelite placardului central si xeroza persistentd pe antebrate (A) si

abdomen (B).

La o lund dupd reactia cutanata severd, pacientul se prezinta pentru reevaluare. A relu-
at tratamentul cu Vectibix, starea sa generald fiind buna, cu prezenta doar a unui eritem usor
si xeroza cutanata locala. (Figura 6.4.)

Tratamentul continud cu antihistaminice (desloratadind, diclorhidraat de levocetirizi-
nd), creme emoliente si, conform protocolului, i se administreaza doxiciclina 2x1 capsule pe
zi pentru prevenirea reactiile cutanate si recurentelor.

A B

Figura 6.4. Exantem papulopustular postmedicamentos de gradul 4.
Eritem usor si xeroza cutanata atat la maini (A) cét si la abdomen (B).

In concluzie, pacientii supusi tratamentului cu inhibitori EGFR pot prezenta reactii
cutanate de la usoare la moderate-severe, raportate in literatura ca toxicitate cutanatd. Re-
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actiile cutanate severe sunt mult mai rare (10%) comparativ cu reactiile usoare si modera-
te (90%).

In cazurile de reactii severe, se recomanda intreruperea tratamentului cu Panitumu-
mab, urmata de reluarea acestuia la doze reduse pana la remisia completd a leziunilor cuta-
nate, dupa care se reia tratamentul cu doza terapeuticd recomandata.

Pacientul nostru a rdspuns foarte bine la tratamentul dermatologic, cu remisie com-
pletd a leziunilor. Din pacate, la 1 an si 8 luni de la initierea chimioterapiei, pacientul a de-
cedat.

Pe durata tratamentului cu Panitumumab, acesta a prezentat un singur episod de re-
actie cutanata severa si doud episoade de reactii cutanate minore, dar a raspuns foarte bine la
terapia dermatologica instituitd, putand continua tratamentul general paliativ, cu o calitate a
vietii semnificativ imbunatatita.
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Cazul 7

Introducere

Acneea este o afectiune cutanata caracterizata prin hiperkeratinizare foliculara si ob-
structia foliculilor pilosebacei, asociatd cu productie crescutd de sebum stimulatd androge-
nic si inflamatie locald. Leziunile apar cel mai frecvent la nivelul fetei, spatelui si uneori al
toracelui anterior, regiuni cu densitate crescuta de foliculi pilosebacei.

Leziunile acneiforme sunt diverse si pot fi clasificate in mai multe subgrupuri clinice,
incluzand: acnee vulgara, acneea fulminans, acnee rozacee, acnee conglobata, acnee excoria-
td, acnee indusa medicamentos, sindromul Favre-Racouchot si acnee neonatala [1].

Acneea vulgard reprezinta cea mai frecventa formd, afectand intre 35% si aproape
100% dintre adolescenti [2]. In perioada pubertitii, cresterea secretiei de sebum si hipercor-
nificarea ductala contribuie la dezvoltarea leziunilor, insa un rol important il joaca si produ-
sele bacteriene, in special Cutibacterium acnes, precum si rdspunsul inflamator al gazdei [3].

In societatea actuald, unde aspectul fizic are o importantd majora, iar retelele sociale
promoveazd intens imaginea unui ten ,,perfect’, presiunea psihologica asupra persoanelor cu
afectiuni dermatologice este semnificativd. Aceasta discrepanta intre realitate si idealurile es-
tetice promovate, asociata cu alti factori de stres externi, poate conduce la impact emotional
negativ si afectarea calitdtii vietii pacientilor.

Conform ghidurilor internationale, acneea are mai multe clasificari clinice si sisteme
de evaluare a severitatii (Tabel 7.1; Tabel 7.2; Tabel 7.3).

Clasificarea clinica a acneei vulgare (Tabel 7.1.)

Caracteristici clinice Leziuni predomi- Localizare frec-

Tip de acnee

Complicatii posibile

(usoara)

sistemice (14,15)

deschise si inchise

principale nante ventd
- Leziuni non-inflamatorii,
Acnee comedoniana o ey Comedoane . .
fard cicatrici, fara semne Fata Minime sau absente

Acnee papulo-pustu-
loasd (moderata)

Leziuni inflamatorii si
non-inflamatorii, impact
psihologic posibil (15,16)

Papule, pustule,
comedoane

Fata, trunchi
superior

Cicatrici superficiale
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Acnee nodulo-chistica
(severa)

Leziuni inflamatorii
profunde, dureroase,
cicatrici moderate-seve-
re (14,16)

Noduli, pustule
mari, chisturi

Cicatrici profunde,
afectare psihologicd

Fata, spate, torace
anterior

Acnee conglobata
(foarte severa)

Leziuni inflamatorii con-
fluente, abcese, fistule,
cicatrici severe (15,17)

Noduli interconec-
tati, abcese, fistule

Cicatrici cheloide, im-

Fata, trunchi . . .
pact psihosocial major

Tabel 7.1.

Sisteme de evaluare a severitatii acneei (Tabel 7.2.)

Sistem de scorare

Descriere

Parametri evaluati

Scor/Gradare Utilizare clinica

dardizat (15)

pustule, noduli

GAGS (Global Acne Gra- Sistem clinic glo- Localizare, tipul lezi- . Cel mai utilizat in
. . . Scor numeric .
ding System) bal (18) unilor, severitate practica

IGA (Investigator’s Global | Sistem simplificat pe 5 Aspect global 0-4 Evaluare .raplda in
Assessment) grade (19) cabinet

Leeds Revised Evaluare \Clzuala detali- Inﬂa'matoru Vs:. Gradare vizuala Studii clinice
atd (16) non-inflamatorii
ECLA Sistem european stan- | Comedoane, papule, Scor numeric Evaluare detaliata

Tabel 7.2.

Corespondenta IGA - severitate clinica (Tabel 7.3.)

Grad IGA Descriere clinicd Tip de acnee corespunzitor
0 Piele curatd —
1 Comedoane rare, papule izolate Usoard (comedoniana)
2 Leziuni inflamatorii moderate Usoarda-moderatd (papulo-pustuloasa)
3 Papule/pustule numeroase, citiva noduli Moderata
4 Noduli si chisturi multiple, acnee extinsd Severd (nodulo-chisticd/conglobatd)

Prezentare de caz 1:

Tabel 7.3.

O pacientd in varsta de 21 de ani, provenind din mediul rural, s-a prezentat la clini-
ca de dermatologie acuzand multiple leziuni cutanate localizate la nivelul fetei: comedoane
inchise si deschise, papule inflamatorii, eritem, hiperpigmentatii postinflamatorii, cicatrici
atrofice, hiperseboree, cruste si leziuni posttraumatice, telangiectazii, hipersensibilitate loca-
1a si descuamare find. (Figura 7.1)

Pacienta a raportat prurit intens, senzatie de arsura si disconfort la nivelul fetei, simp-
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tome care au determinat-o sd solicite consult medical dermatologic. Antecedentele medicale
nu releva patologii semnificative; totusi, pacienta a utilizat in mod constant crema cu cor-
tizon (metilprednisolon aceponat) aplicatd pe fatd inca de la varsta de 7 ani, pentru diverse
leziuni eritematoase, cu o frecventd de una—doua ori pe zi sau o data la doua zile.

D E F

Figura 7.1. Puseu acut de acnee vulgara cu distributie extinsa, caracterizat prin
prezenta de comedoane inchise si deschise la nivelul fetei, papule inflamatorii (A, B),
eritem (C), hiperpigmentatii postinflamatorii (D), cicatrici atrofice, hiperseboree, cruste si
leziuni posttraumatice (E, F), telangiectazii, hipersensibilitate locala si descuamare usoara.

Diagnostic:

Acnee vulgard (exacerbatd de utilizarea anterioard a corticosteroizilor).

Evolutie si tratament:

Tratamentul a fost initiat cu antibiotice sistemice (doxiciclinda 100 mg/zi), antihista-
minice locale (desloratadina), igiend zilnica cu apa micelard pentru ten sensibil si creme
reparatoare.

Oprirea brusca a tratamentului cu corticosteroizi poate determina o exacerbare tempo-
rard a leziunilor existente, insd ulterior se asteapta o ameliorare semnificativa a tabloului clinic.
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Dupa aproximativ 10 zile, eritemul si simptomele locale s-au redus considerabil, iar
pacienta a prezentat leziuni tipice de acnee vulgard, pentru care s-a continuat terapia antibi-
otica (doxiciclina 100 mg/zi).

De asemenea, au fost recomandate tratamente topice: geluri de curatare delicate, an-
tibiotice topice (clindamicina si eritromicina), peroxid de benzoil, acid azelaic si emoliente
hidratante.

Pacienta a beneficiat si de proceduri cosmetice de extractie a comedoanelor.

Dupa sase luni de tratament, leziunile s-au remis complet (Figura 7.2), iar pacienta a
continuat ingrijirea zilnica a tenului cu solutii micelare destinate pielii acneice si aplicarea
unei creme specifice antiacneice de doua ori pe zi, asociata cu proceduri cosmetice periodice
de extractie a comedoanelor.

Figura 7.2. Acnee vulgara.
Leziuni complet remise (A, B)

Discutii:

Acneea vulgard reprezintd o afectiune cutanata relativ frecventd, caracterizata prin
comedoane, leziuni inflamatorii, depigmentdri secundare si cicatrici [6]. Etiopatogenia este
multifactoriald, insd cei patru factori principali implicati sunt: hiperkeratinizarea anormald
a ductelor pilosebacee determinatd de niveluri crescute de androgeni, cu formarea come-
doanelor; cresterea productiei de sebum de catre glandele sebacee, tot sub influenta andro-
genilor; reactia inflamatorie generata de activitatea imunologica a Cutibacterium acnes; si
colonizarea ductelor de cdtre microorganisme, in special C. acnes [6,7].

In general, acneea poate fi agravata sau chiar declansata de ingrijirea incorecti a pielii
sau de utilizarea cremelor cu corticosteroizi. Dermatocorticosteroizii pot determina reactii
adverse locale, precum acnee, senzatie de arsura si prurit la locul aplicarii — reactii frecvente
(afectand mai putin de 1 din 10 pacienti) [10].

Un fenomen important este exacerbarea post-intrerupere a corticosteroizilor, cand
leziunile se agraveaza temporar, iar pacientii, neavand rabdarea necesara pentru ameliorare,
reiau aplicarea corticosteroizilor topici. Utilizarea prelungita a acestora poate duce la reactii
adverse ireversibile, precum telangiectazii si atrofie cutanata.
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Prezentare de caz 2:

Pacienta in varstd de 26 de ani, din mediul rural, se prezintd cu multiple papule infla-
matorii la nivelul fetei si partii superioare a gatului, comedoane inchise si deschise numeroa-
se, precum si seboree accentuata (Figura 7.3). Pacienta prezinta cicatrici atrofice multiple la
nivelul obrajilor, bérbiei, fruntii si zonei superioare a gatului.

In urma investigatiilor clinice (consultatii ginecologice si endocrinologice), s-a con-
statat prezenta ovarelor micropolicistice, fiind recomandat tratament contraceptiv cu Bella-
ra.

Tratamentul dermatologic a constat in administrarea unui antibiotic sistemic (doxici-
clind 100 mg/zi), utilizarea unui gel exfoliant de curatare si a unei solutii micelare, precum
si aplicarea topica de creme care contin antibiotice (clindamicina si eritromicina), peroxid
de benzoil, tretinoin, acid glicolic, acid azelaic, niacinamidd, adapalen si cremad hidratanta.

De asemenea, s-a efectuat tratament cosmetic pentru extractia comedoanelor inchise
si 0 sedintad lunara de dermapen. Pacienta a prezentat o complianta foarte buna la tratament,
cu rezultate favorabile, asa cum se observa in imaginile urmatoare (Figura 7.3; Figura 7.4;
Figura 7.5).

C D

Figura 7.3. Acnee vulgara.
Papule inflamatorii multiple localizate la nivelul fetei si partii superioare a gatului (4,
B), comedoane inchise si deschise numeroase si seboree accentuata. Pacienta prezinta
cicatrici atrofice multiple pe obraji, barbie, frunte si in partea superioara a gatului (C, D)

53



Abordarea provocarilor dermatologice in consultatiile ambulatorii

-
A B

Figura 7.4. Acnee vulgara.
Evolutia este favorabila. Pacienta prezinta cicatrici atrofice multiple la nivelul obrajilor,
bérbiei, fruntii si partii superioare a gatului (E, F).

A B

Figura 7.5. Acnee vulgara:
Cicatrici fine post-acnee, remisie completa a leziunilor acneice (G, H, I, ).
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Diagnostic:

Acnee vulgara moderat-severa
Sindrom de ovar polichistic (SOPC)

Discutii:

Acneea cu debut la varsta adulta (dupa 25 de ani) afecteaza in principal femeile si este
adesea rezistenta la tratamentele conventionale. Frecvent, acneea coexistd sau este intreti-
nuta de alte afectiuni subiacente, in special de tulburdri hormonale si metabolice. Netratata
corespunzdtor, aceasta poate avea in timp implicatii psihologice semnificative.

Acneea la femeia adultd este frecvent influentata de modificari hormonale, sindromul
metabolic si factori alimentari. Orice disfunctie hormonala are un impact negativ asupra
evolutiei si raspunsului la tratament al acneei.

Pe baza experientei clinice practice, pot afirma ca pacientii fara tulburdri hormonale
sau metabolice asociate prezintd, in general, o evolutie favorabild a acneei si recidive mai
rare, spre deosebire de femeile adulte cu astfel de comorbiditati.

Prezentare de caz 3:

Pacienta in varsta de 40 de ani, mama a doi copii, fard antecedente de acnee, dar cu
seboree prezentd inca din adolescentd, se prezintd cu papule inflamatorii dureroase, come-
doane inchise si deschise multiple si eritem facial (Figura 7.6).

Din punct de vedere paraclinic, pacienta prezinta tiroiditd autoimuna cu functie tiroi-
diand normald si nu urmeaza tratament cronic.
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C D

Figura 7.6. Acnee vulgara.
Papule inflamatorii dureroase, comedoane inchise si deschise multiple si eritem facial
(A, B, C, D)In urma investigatiilor clinice si paraclinice, s-au stabilit urmatoarele
diagnostice:

Diagnostic:

Acnee vulgara moderata
Tiroidita autoimuna Hashimoto

Tratament si evolutie:

S-a initiat tratament dermatologic cu antibiotic oral (doxiciclina 100 mg/zi), gel exfo-
liant de curatare si solutie micelara, creme topice cu antibiotice, peroxid de benzoil, treti-
noin, acid glicolic, acid azelaic, niacinamida si adapalen.

La 3 saptamani de la initierea tratamentului, pacienta prezinta o ameliorare semnifi-
cativa a leziunilor acneice (Figura 7.7).

A B C

Figura 7.7. Acnee vulgara. Eritem facial marcat (A, B, C).

Dupa 2 luni de tratament, pacienta prezinta o ameliorare semnificativa a leziunilor
acneice (Figura 7.8).
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A B

Figura 7.8. Acnee vulgara.
Cicatrici fine post-acnee, comedoane inchise si deschise multiple si eritem facial (A, B).

Dupa 6 luni pielea a ramas seboreicd, cu prezenta comedoanelor deschise si inchise,
insa intr-un numdr mult redus (Figura 7.9). Pacienta continua tratamentul topic si procedu-
rile cosmetice periodice de curatare.

Figura 7.9. Acnee vulgara.
Remisie completa (A, B)

Discutii:

1. Acneea si bolile endocrine asociate

In ultimii ani, in practica dermatologici s-a observat o crestere semnificativa a inci-
dentei tiroiditei autoimune (AIT) asociate cu forme moderate si severe de acnee vulgara la
persoane peste 20 de ani, in special la femeile din nord-vestul Romaniei.

Pacientii cu acnee severa asociata AIT necesitd, in general, tratamente sistemice si to-
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pice de duratd mai lunga, comparativ cu pacientii cu acnee severa fara disfunctii hormonale
asociate. Raspunsul terapeutic este mai lent si mai putin durabil, iar varsta de debut este mai
mare, cu o frecventa crescuta a formelor severe, comparativ cu grupurile fara AIT [13].

Disfunctiile tiroidiene — chiar si cele subclinice — pot influenta mecanismele hormo-
nale de reglare ale organismului, inclusiv functia unitétii pilosebacee [28].

2. Acneea si sindromul metabolic

Prevalenta in crestere a Sindromului metabolic (MetS) reprezinta o provocare majora
de sandtate publicd. Cercetarile recente au evidentiat o legdtura semnificativa intre MetS si
bolile cutanate, inclusiv acneea vulgara.

Prin mecanisme proinflamatorii si rezistenta la insulina — ambele accentuate in ca-
drul sindromului metabolic — numeroase afectiuni dermatologice, printre care si acneea
vulgara, sunt corelate cu disfunctiile metabolice [12]. O intelegere aprofundatd a acestei rela-
tii poate contribui la dezvoltarea unor strategii terapeutice personalizate [11].

La pacientii cu sindrom dismetabolic si AIT, acneea are adesea o evolutie cronica si
un raspuns terapeutic mai lent la tratamentele topice. Acesti pacienti necesita monitorizare
constanta si terapie de intretinere, deoarece recidivele sunt mai frecvente decat la pacientii
fara comorbiditati.

3. Acneea indusa sau agravata de corticosteroizi

Primul caz clinic prezentat a ilustrat acneea indusa de utilizarea cronicd a corticoste-
roizilor topici. Corticosteroizii pot modifica bariera cutanata, pot favoriza proliferarea bacte-
riand si pot altera raspunsul imun local, ceea ce contribuie la aparitia si persistenta leziunilor
acneiforme [20,21].

Fenomenul de rebound dupd intreruperea bruscd a corticoterapiei este bine docu-
mentat [22] si se manifestd prin exacerbare tranzitorie, eritem, prurit intens si disconfort. De
aceea, intreruperea treptata si asocierea precoce a tratamentului topic antiacneic (retinoizi,
peroxid de benzoil) sunt recomandate pentru a preveni agravarea clinica [23].

4. Acneea si sindromul ovarelor micropolichistice (PCOS)

In al doilea caz clinic, acneea vulgara a fost asociati cu sindromul ovarelor polichistice
(PCOS), un sindrom endocrin frecvent la femeile tinere, caracterizat prin hiperandroge-
nism, tulburari ovulatorii si morfologie ovariana specifica.

Excesul de androgeni stimuleaza productia de sebum, induce hiperkeratinizare foli-
culari si intensifica inflamatia locald, favorizand persistenta si severitatea acneei [24,25]. In
aceste cazuri, tratamentul dermatologic trebuie corelat cu cel endocrinologic (contraceptive
orale sau antiandrogeni) pentru un raspuns stabil si durabil [26].
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5. Factori metabolici, psihologici si sociali

Componenta metabolica joaca un rol esential in etiopatogenia acneei. Cercetdrile au
evidentiat corelatii intre acnee si sindromul metabolic, mecanismele implicand stres oxida-
tiv, inflamatie sistemica de grad redus, insulino-rezistenta si deregldri hormonale [30,31].

De asemenea, acneea in special in formele moderate si severe are un impact psihologic
semnificativ, putand genera anxietate, scaderea stimei de sine si episoade depresive [32,33].
O comunicare eficientd medic—pacient si stabilirea unor asteptari terapeutice realiste sunt
pasi fundamentali pentru succesul tratamentului.

Ghid terapeutic (conform American Academy of Dermatology)

o Acnee usoara (comedoniand sau usor inflamatorie):
- Retinoizi topici (tretinoin, adapalen);
- Peroxid de benzoil;
- Antibiotice topice (clindamicind, eritromicind) in asociere cu peroxid de ben-
zoil;
- Acid azelaic sau salicilic.

o Acnee moderata (leziuni inflamatorii mai numeroase, unele nodulare):
- Retinoid topic + peroxid de benzoil + antibiotic topic/oral (doxiciclind, mino-
ciclind);
- Antibiotice orale pe durata limitata (3-6 luni);
- Terapie hormonald la femei (contraceptive orale, spironolactona).

o Acnee severd (nodulara, chisticd, cu cicatrici):
- Izotretinoin oral (cel mai eficient tratament pentru formele severe);
- Monitorizare atentd (efecte adverse: teratogenitate, afectare hepaticd, dislipide-
mie, risc depresiv);
- Alternative: antibiotice orale + retinoizi topici + peroxid de benzoil, + terapie
hormonala.

Recomandari suplimentare:

« Evitarea utilizdrii excesive a antibioticelor (pentru a preveni rezistenta bacteriana);

« Stil de viatd sandtos (dieta cu indice glicemic scdzut, ingrijirea corecta a pielii, evita-
rea produselor comedogene);

o Terapie de intretinere cu retinoizi topici pentru prevenirea recidivelor.

Concluzii

Acneea vulgara este o afectiune dermatologica frecventd, complexd si cu impact sem-
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nificativ asupra calitatii vietii, afectand peste 85% dintre tineri la nivel global [8]. Desi debu-
teaza frecvent in pubertate, poate aparea la orice varsta [9].

Pentru a preveni recurentele si a obtine rezultate terapeutice optime:

« se recomanda igiena zilnicd riguroasd a pielii,

o utilizarea produselor dermato-cosmetice adecvate tenului acneic,

o evitarea manipuldrii leziunilor,

« utilizarea retinoizilor topici pe termen lung.

Este esentiald efectuarea investigatiilor paraclinice pentru a identifica eventualele dis-
functii hormonale sau metabolice asociate, frecvente in cazurile de acnee rezistenta la trata-
mente conventionale.

O abordare multidisciplinara, care sd includd tratamentul dermatologic si al comorbi-
ditatilor endocrine/metabolice, poate imbunatati semnificativ eficienta terapeutica si calita-
tea vietii pacientilor.
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Cazul 8

Introducere

Furuncul (boil) este o infectie bacteriana acutd, profundd, a unitétii pilosebacee, de-
terminata cel mai frecvent de Staphylococcus aureus. Se caracterizeazd printr-un proces in-
flamator intens, cu formarea unui abces perifolicular bine delimitat, care determind supura-
tie centrald si necroza tisulara locala [1,2].

De reguld, leziunile se dezvolta pe fondul unei colonizéri cutanate preexistente cu sta-
filococ auriu, urmatd de patrunderea microorganismului in profunzime prin microleziuni
ale barierei cutanate. Factori favorizanti includ transpiratia excesiva, frictiunea locala, igiena
precard, imunosupresia, diabetul zaharat si obezitatea [3,4].

Furunculii apar cel mai frecvent in zonele bogate in foliculi pilosi si supuse la frecare:
fatd, gat, axile, coapse, fese si regiunea perianala [5]. Se manifesta clinic ca noduli durerosi, eri-
tematosi, calzi la palpare, care evolueaza cétre formarea unei pustule centrale si, ulterior, spre
drenaj spontan sau chirurgical. Dimensiunea si profunzimea leziunilor depédsesc de obicei pe
cele de foliculita, ceea ce confera furunculului o evolutie mai intensa si mai dureroasa [6].

Daca procesul inflamator implica mai multi foliculi adiacenti, se formeaza un carbun-
cul, o forma clinica mai severd, cu potential crescut de complicatii sistemice [7].

Grupurile de risc includ adolescentii si adultii tineri, dar si pacientii cu boli cronice,
imunocompromisi, sau cei purtitori cronici nazali sau cutanati de stafilococ [8]. In ultimii
ani, se remarca si o crestere a infectiilor cu tulpini comunitare de Staphylococcus aureus re-
zistent la meticilina (CA-MRSA), ceea ce complica abordarea terapeutica [9].

Localizarea faciala a furunculului are o importanta clinicd deosebita, fiind considerata
o urgenta dermatologica datorita riscului de extindere a infectiei in sistemul venos facial si
orbital, cu posibile complicatii severe precum tromboflebita de sinus cavernos sau sepsis
[10,11].

Diagnosticul este in principal clinic, dar in formele recidivante sau complicate se reco-
manda efectuarea exudatului bacteriologic si a antibiogramei. Tratamentul variaza in functie
de severitate — de la masuri locale (comprese calde, antiseptice) la terapie antibiotica siste-
mica sau drenaj chirurgical, in special in cazurile complicate [12].

Furunculoza recurentd (=3 episoade pe an) necesita investigatii suplimentare pentru
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depistarea factorilor favorizanti (de ex. diabet, imunosupresie, infectie cronica stafilococica)
si poate necesita masuri de decolonizare [13].

Prezentare de caz:

Un pacient in vérstd de 73 de ani, fumator, fara tratament cronic in prezent, se pre-
zinta la clinica de dermatologie cu un nodul inflamator pustulos, cald, dureros, localizat in
regiunea nazald laterala dreapta, insotit de eritem perilezional intens, febra (38,8 °C), stare
generala usor alterata si edem si eritem periorbitar drept (Figura 8.1). La palparea delicata,
se elibereazd secretii purulente din nodul.

A B

Figura 8.1. Furuncul: Nodul inflamator pustulos, cald, dureros, localizat in regiunea
nazala laterala dreaptd, cu eritem perilezional intens (A, B)

Diagnostic:

Furuncul malign al fetei.

Evolutie:

Tratamentul a constat in administrarea unui antibiotic (levofloxacind 2 x 500 mg/zi),
antiinflamator (aceclofenac 1 comprimat/zi), comprese locale cu solutie antiseptice ( betadi-
ne) si creme antibiotice (acid fusidic).

Aproximativ 10 zile dupa initierea tratamentului, simptomele inflamatorii s-au re-
mis complet, iar continutul nodulului inflamat s-a drenat, rimanand doar o cicatrice (Figu-
ra 8.2.).
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Figura 8.2. Furuncul: Continutul nodulului inflamat s-a drenat, lasand in urma doar o
cicatrice (A, B).

Discutii

Pacientii cu furuncul malign al fetei necesitd monitorizare atentd, deoarece aceasta
localizare poate fi complicata de tromboflebita de sinus cavernos — o urgentd dermatologica
si neurochirurgicald severa [14]. Aceasta complicatie apare prin propagarea infectiei stafilo-
cocice prin sistemul venos facial catre sinusul cavernos, avand un potential risc vital.

Stoarcerea sau manipularea leziunii este strict contraindicatd, deoarece favorizeaza
diseminarea infectiei si creste riscul complicatiilor sistemice [15]. Daca furunculul este loca-
lizat pe corp, se recomanda evitarea bdilor in cadd, deoarece acestea pot contribui la disemi-
narea infectiei cutanate [16].

Daca drenajul fiziologic al continutului purulent nu se realizeaza prin tratament me-
dicamentos, se impune incizia si drenajul chirurgical controlat, efectuat in conditii de asep-
sie [17]. In cazul infectiilor recurente, este importantd evaluarea purtatorilor de Staphylo-
coccus aureus prin exudate nazale sau faringiene.

Factorii predispozanti pentru furunculoza includ traumatisme cutanate repetate, pre-
zenta diabetului zaharat, imunodeficiente congenitale sau dobandite, igiena necorespunza-
toare si expunerea excesiva la umiditate sau transpiratie [18,19]. De asemenea, colonizarea
cronica cu S. aureus este un factor major de risc pentru recurenta [20].

Terapia de electie raméne cea antibioticd, initial empirica, ulterior adaptata in functie
de antibiograma. In cazurile cu risc crescut (pacienti varstnici, imunocompromisi sau cu
localizare faciald), se recomanda asocierea tratamentului local cu antibiotic sistemic [21].
Masurile de preventie includ igiena locald riguroasa, evitarea traumatismelor cutanate, tra-
tarea corecta a focarelor infectioase cronice si, acolo unde este cazul, decolonizarea purtato-
rilor [22].

Concluzii

Majoritatea pacientilor cu furunculozad raspund foarte bine la tratament antibiotic
tintit, in special daca acesta este instituit precoce. Monitorizarea atenta, tratamentul corect

65



Abordarea provocarilor dermatologice in consultatiile ambulatorii

si masurile preventive pot reduce semnificativ riscul de complicatii locale si sistemice, pre-
cum si riscul de recurentd [23]. Staphylococcus aureus este agentul etiologic cel mai frecvent
implicat in aparitia furunculelor, iar initierea precoce a tratamentului este esentiala pentru
prevenirea complicatiilor sistemice si locale.

In cazurile in care tratamentul medicamentos nu este eficient, interventia chirurgicala
— prin incizia controlata a leziunii si drenajul continutului purulent — devine obligatorie,
reprezentand o etapa terapeuticd importanta pentru limitarea extinderii infectiei si accelera-
rea vindecarii.
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Cazul 9

Introducere

Lupus eritematos este o boald inflamatorie cronica multisistemica, caracterizata prin-
tr-o gama largd de manifestéri clinice si anomalii imunologice. In aproximativ 50%-85%
dintre cazuri, se observa afectare cutanatd, ceea ce face ca pielea sa fie cel mai frecvent organ
afectat si, de asemenea, principala tintd a simptomelor clinice precoce [1].

Caracteristicile clinice, histopatologia si imunohistologia leziunilor cutanate au un rol
esential in stabilirea diagnosticului de afectare cutanatd in lupus [2]. Boala afecteaza predo-
minant femeile, raportul femei:barbati fiind de aproximativ 2:1. Desi poate apdrea la orice
varsta, debutul este frecvent in jurul decadei a patra de viatd la femei, iar la barbati tinde sa
apard mai tarziu [3].

Leziunile cutanate caracteristice pot fi clasificate in trei forme majore:
o Lupus eritematos cutanat cronic (CCLE);

o Lupus eritematos cutanat subacut (SCLE);

o Lupus eritematos cutanat acut (ACLE) [3].

Forma cronica (CCLE) poate fi subdivizata in mai multe variante clinice, dintre care
cele mai importante sunt:

o Lupus eritematos discoid (DLE);

o Lupus eritematos tumidus (LET);

o Lupus eritematos profund (panniculitic);

o Lupus pernio (Chilblain lupus).

Lupus eritematos discoid reprezinta cea mai frecventa forma de LE cutanat si una din-
tre cele mai comune manifestari clinice ale lupusului in general [4]. Leziunile cutanate pot
apdrea izolat sau pot fi asociate cu Lupus eritematos sistemic, motiv pentru care recunoaste-
rea si clasificarea corectd a acestora au o importanta majora in practica clinica si in stabilirea
conduitei terapeutice [4].
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Prezentare de caz

O pacienta in varsta de 43 de ani, fara antecedente medicale semnificative, s-a prezen-
tat in luna iulie cu multiple plici mici (1-5 cm), eritematoase, infiltrate, cu contur neregulat,
acoperite cu scuame fine, aderente, cu atrofie centrala si depigmentare, diseminate la nivelul
fetei, gatului, toracelui superior anterior si posterior (zone fotoexpuse) (Figura 9.1).

La nivelul scalpului, pacienta prezenta o placa alopecicd mare (4/3 cm), inconjuratd
de placi mai mici (1-2 cm). Pldcile erau atrofice central, cu margini neregulate si infiltrate,
scuame prezente si pierdere completd a firelor de par in zona afectata.

Examinarea histopatologica a evidentiat degenerescentd hidropica bazald asociata cu
un infiltrat dermic perivascular, hiperkeratozd, acantoza si ingrosarea membranei bazale.
Imunofluorescenta directa (IF) a evidentiat prezenta unei benzi lupice (banda lupica).

‘ = =
\\

Figura 9.1 Lupus eritematos cutanat diseminat.

Plici multiple de dimensiuni mici, eritematoase, infiltrate, cu contur neregulat, acoperite
cu scuame fine si aderente, prezentidnd atrofie centrald si depigmentare, diseminate la
nivelul fetei si gatului (A), toracelui superior posterior (C) si anterior (D). La nivelul
scalpului se observa o placd alopecica mare, inconjurata de placi mici (B).
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Diagnostic

Lupus eritematos cutanat diseminat (DLE)

Tratament si evolutie

Tratamentul este initiat cu antimalarice (hidroxiclorochina 2x200 mg/zi), prednison
40 mg/zi cu scaderea progresivd a dozei cu 10 mg pe saptdmand, dermatocorticoizi topici
(metilprednisolon) si evitarea expunerii la radiatiile UV.

Consultul oftalmologic efectuat la initierea terapiei cu antimalarice este in limite nor-
male si rimane neschimbat pe toatd durata tratamentului (6 saptamani).

La trei luni de la initierea tratamentului (Figura 9.2.; Figura 9.3.): toate leziunile s-au
transformat in cicatrici atrofice si depigmentate permanente, localizate in zone fotoexpuse:
fata, gat , torace superior anterior si posterior si scalp.

C D

Figura 9.2 Lupus eritematos cutanat diseminat.
Toate leziunile s-au transformat in cicatrici atrofice si depigmentate permanente,
localizate in zone fotoexpuse: fatd (A), gat (B), torace superior anterior si posterior (C) si
scalp (D).
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Figure 9. Lupus eritematos cutanat diseminat.
Toate leziunile s-au transformat in cicatrici atrofice si depigmentate permanente,
localizate in zone fotoexpuse: fatd (A), gat (B), umar (C) si buze (D).

Discutii

Lupus eritematos (LE) reprezintd o boald autoimuna cronicd, multisistemica, carac-
terizatd printr-o mare variabilitate clinicd si imunologica. Implicarea cutanatd este prezenta
in 50-85% dintre cazuri, constituind cea mai frecventa manifestare extracelulara si, adesea,
primul semn clinic al bolii [5,6]. Dintre formele cutanate, lupus eritematos cutanat cronic
(CCLE), in special forma discoidd, este cea mai des intalnita si are un caracter evolutiv lent,
dar persistent [7].

Factorii de mediu joaca un rol important in declansarea si exacerbarea bolii. Expu-
nerea la radiatii ultraviolete (UV), in special UVB, este considerata unul dintre principalii
factori declansatori, datorita capacitatii acestora de a induce apoptoza keratinocitelor si de a
expune autoantigene care stimuleaza raspunsul autoimun [8]. Alte elemente favorizante in-
clud frigul, vantul, conditiile meteorologice nefavorabile, traumatismele cutanate, infectiile
virale sau bacteriene, dezechilibrele hormonale si stresul psihologic [9].

Leziunile cutanate ale lupusului cronic sunt, de obicei, bine delimitate, eritemato-scu-
amoase, cu tendinta spre atrofie centrald si cicatrizare, afectand in special zonele fotoexpuse
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precum fata, gatul, decolteul si scalpul. Alopecia cicatriciala este o complicatie frecventa a
localizarii scalpului si are un impact estetic semnificativ [10, 11].

Diagnosticul este, in majoritatea cazurilor, clinic, fiind facilitat de aspectul tipic al lezi-
unilor si localizarea acestora in zonele fotoexpuse. In cazurile atipice sau in care diagnosticul
diferential cu alte dermatoze cronice (psoriazis, lichen plan, dermatitd seboreicd, sarcoido-
za) este dificil, examenul histopatologic si imunofluorescenta directd (lupus band test) sunt
esentiale [12,13].

Evolutia clinica este cronicd, cu pusee si remisiuni, iar doar aproximativ 5% dintre
pacientii cu forme strict cutanate dezvoltd ulterior lupus eritematos sistemic (LES) [14]. Nu
existd markeri de laborator predictivi pentru progresia citre forme sistemice, motiv pentru
care monitorizarea clinica periodica este esentiala.

Tratamentul formelor cutanate este complex si necesita o abordare multidisciplinara.
Medicamentele antimalarice, precum hidroxiclorochina, reprezinta tratamentul de prima li-
nie datorita eficientei lor in controlul inflamatiei cutanate si prevenirii aparitiei de noi leziuni
[15,16]. Corticoterapia sistemica este indicatd in puseele severe, in timp ce tratamentele to-
pice (corticosteroizi sau inhibitori de calcineurind) sunt utile pentru leziunile localizate [17].

Fotoprotectia riguroasd este un element central in prevenirea recidivelor. Utilizarea
zilnica a fotoprotectiei cu SPF 50+ pe tot parcursul anului, chiar si in zilele innorate, este
esentiala pentru prevenirea aparitiei de noi leziuni [18]. Pacientii trebuie consiliati sa evite
expunerea la radiatii UV, sd poarte imbracaminte protectoare si sa evite alte conditii externe
agravante (frig, vant, traumatisme locale) [19].

Concluzii

Lupus eritematos cutanat cronic este o afectiune dermatologica autoimuna cu evolutie
cronicd, caracterizata prin leziuni cutanate persistente, predominant in zone fotoexpuse, si
un risc relativ redus de progresie cdtre forme sistemice. Diagnosticul precoce, fotoprotectia
riguroasd si instituirea rapida a tratamentului sistemic si topic adecvat contribuie la preveni-
rea cicatricilor definitive si la imbunatatirea calitétii vietii pacientilor.

Educatia pacientului privind factorii declansatori si importanta aderentei la tratament
este esentiald pentru un control eficient al bolii si pentru reducerea numarului de recidive.
Abordarea terapeutica trebuie sa fie personalizata, multidisciplinara si pe termen lung, im-
plicand dermatologul, reumatologul si, atunci cand este cazul, oftalmologul sau alte specia-
litati medicale.
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Cazul 10

Introducere

Rozaceea reprezinta o afectiune inflamatorie cronica a pielii, cu localizare predomi-
nant faciala, caracterizatd printr-un spectru variabil de manifestari clinice si evolutive. De-
finitia si criteriile de diagnostic ale rozaceei s-au modificat considerabil de-a lungul timpu-
lui, reflectand intelegerea tot mai complexa a mecanismelor patogenice implicate. Termenul
»rozacee” este utilizat pentru a descrie un ansamblu de semne si simptome, caracterizat in
principal prin eritem tranzitor sau persistent, telangiectazii, papule si pustule inflamatorii si
edem facial non-pitting [1].

Rozaceea are o evolutie cronica, cu perioade de exacerbare si remisiune, afectaind mai
frecvent persoanele cu fototip deschis (Fitzpatrick I-1I), in special adultii de varsta mijlo-
cie [2]. Femeile sunt afectate mai frecvent decét barbatii, insa formele mai severe — in special
rinofima — sunt mai des intalnite la sexul masculin [3].

Etiopatogenia nu este complet elucidatd, dar este consideratd multifactoriald, impli-
cand factori vasculari, neurogeni, imunologici, genetici, microbieni si de mediu [4]. Factorii
declansatori frecventi includ expunerea la radiatii ultraviolete, temperaturi extreme, stresul
psihic, alcoolul, alimentele picante si anumite produse topice iritante [5].

Rozaceea papulo-pustuloasa reprezintd o forma clinica comuna, caracterizatd prin
aparitia de papule si pustule inflamatorii localizate predominant la nivelul fruntii, nasului,
obrajilor si barbiei. Aceste leziuni sunt insotite de simptome tipice rozaceei — eritem persis-
tent, senzatie de arsura, intepdturi si hipersensibilitate cutanatd — la care se adauga elemente
asemanatoare acneei, cum ar fi pustulele (,,cosuri albe”) [6,7].

La nivel fiziopatologic, se remarca implicarea crescuta a raspunsului imun innas-
cut, activarea exageratd a catelicidinelor, in special LL-37, precum si a receptorilor toll-like
(TLR-2), care contribuie la inflamatie, angiogeneza si alterarea barierei cutanate [8]. De ase-
menea, s-a demonstrat o asociere semnificativa intre severitatea rozaceei si colonizarea ex-
cesivd cu Demodex folliculorum, ceea ce sugereaza un rol cofactor al acestui parazit in pa-
togenezd [9,10].

Prevalenta rozaceei variaza intre 1% si 10% la nivel global, cu o frecventa mai mare in
regiunile nordice. Desi nu reprezinta o amenintare vitald, impactul psiho-social este consi-
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derabil: pacientii descriu anxietate, depresie, rusine si scaderea stimei de sine, ceea ce impu-
ne o abordare terapeutica complexa si personalizata [11,12].

Clasificarea clinica a rozaceei (conform fenotipurilor clinice)

Clasificarea rozaceei a evoluat de la o abordare bazata pe subtipuri la una bazata pe
fenotipuri clinice, ceea ce permite o abordare diagnostica si terapeutica mai precisa si per-
sonalizata. Tabelul 10.1. prezinta principalele fenotipuri clinice si caracteristicile acestora.
[23,24,25,26].

Zone afectate predomi-

Fenotip clinic Manifestdri principale
nante

Observatii clinice

Eritem persistent, flushing, te-
Eritemato-telangiectatic | langiectazii vizibile, sensibilitate

Poate fi primul semn al bolii; de-

Nas, obraji, barbie, . .
) but insidios; flushing accentuat la

y frunte R . . .
cutanata stimuli termici sau emotionali.
. . « 1 Poate mima acneea vulgara, dar
. Papule, pustule, eritem de fond, Obraji, nas, barbie, . gard,
Papulo-pustuloasa . . » o lipsesc comedoanele; frecvent
senzatie de arsurd, intepaturi frunte < . .
exacerbatd de factori externi.
tnerosare cutanats difuzi sau Mai frecventa la barbati; evolutie
. y 8 i . ) Nas (rinofima), barbie, lent3; in cazuri severe poate ne-
Fimatoasd nodulard, pori dilatati, neregula- . . . . .
rititi ale reliefului cutanat obraji, urechi cesita tratament chirurgical sau
’ laser.
. . RV Poate apérea singura sau in
Blefaritd, conjunctivitd, hipe- asociere cpu alte forgme' necesita
Oculara remie conjunctivald, chalazion Pleoape, conjunctive ’

colaborare dermatologica si oftal-

recurent P
mologica.

A . . Frecventa in practica clinic3; ne-
. Asociere intre doud sau mai mul- 1. s . o .
Forme mixte Variabil cesitd terapie combinatd adaptata

te fenotipuri o .
P fenotipurilor predominante.

Tabel 10.1

Prezentare de caz

Pacient in varstd de 51 de ani, domiciliat in mediul urban, fumator si consumator
cronic de alcool, fiara antecedente medicale semnificative si farda tratament in prezent, se
prezintd la cabinetul de dermatologie prezentand placi eritemato-edematoase, telangiecta-
zii, acoperite de papulopustule si cruste la nivelul fetei, mai accentuate la nivelul nasului si
obrajilor (Figura 10.1).

Pielea este seboreica, inflamata, cu pori dilatati.

Pacientul prezintd simptome locale de arsurd, usturime si prurit intens si, in ultima
perioada, s-a izolat social din cauza aspectului inestetic al leziunilor.
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Am adus in atentie acest caz si datorita severitatii acestei forme de rozacee, care scade
calitatea vietii acestor pacienti si in special stima de sine.

A B C

Figura 10.1. Rozacee papulopustuloasa
Pléci eritemato-edematoase, telangiectazii, acoperite de papulopustule si cruste la nivelul
fetei (A), mai accentuate la nivelul nasului (B) si obrajilor (C).

Suspiciunea clinica este de rozacee, iar diagnosticul se bazeaza pe antecedentele paci-
entului — prezenta telangiectaziilor accentuate la nivelul obrajilor si nasului inca din adoles-
centa, precum si pe expunerea prelungitd la radiatii solare, determinata de activitatea profe-
sionala in domeniul agricol.

Analizele de laborator se incadreaza in valorile normale, cu exceptia unui test pozitiv
pentru antigenul H. pylori.

Tratamentul initiat a constat in:

« gastroprotectoare (Esomeprazole 40 mg/zi),

« antibiotic (Doxiciclina 100 mg/zi),

« igienizarea fetei cu solutii micelare pentru piele sensibild (Sensibio H20),

« creme hidratante (Sensibio AR),

o creme cu acid fucidic si acid azelaic, ivermectina, aplicate pe zonele pustuloase,
« fotoprotectie cu creme cu factor SPF 50+.

De asemenea, s-a recomandat evitarea alimentelor fierbinti sau condimentate, a con-
sumului de alcool, evitarea expunerii la radiatii UV si la factori iritanti externi.

Dupa o luna de tratament, evolutia este favorabild: pustulele s-au remis, eritemul per-
sista, iar simptomele locale s-au ameliorat semnificativ, pacientul a continuat administrarea
antibioticului sistemic si tratamentului local, dar acesta nu s-a mai prezentat la controalele
urmatoare deoarece a plecat din tara.

Diagnostic

Rozacee papulopustuloasa
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Discutii

Diagnosticul de acnee rozacee este, in majoritatea cazurilor, clinic, bazat pe anamneza
si examinarea obiectivd a pacientului. Desi etiologia exactd nu este pe deplin elucidata, se
considera cd rozaceea este o afectiune multifactoriald, in care intervin factori genetici, vas-
culari, inflamatori, imunologici, microbieni si de mediu [13,14].

Studiile actuale subliniaza rolul unei predispozitii genetice si al fototipurilor cutanate
deschise (I si II), care prezintd o susceptibilitate mai mare la agresiuni externe, in special la
radiatiile UV. Activitdtile desfasurate in aer liber, mai ales in conditii de expunere solara pre-
lungitd, pot favoriza debutul sau exacerbarea bolii [15].

De asemenea, exista o asociere documentatd intre rozacee si tulburari gastrointesti-
nale, cum ar fi dispepsia, constipatia sau diareea cronica, precum si infectia cu Helicobacter
pylori, care poate amplifica rdspunsul inflamator sistemic [16,17]. Dezechilibrele hormonale,
stresul oxidativ si disfunctia sistemului imun innascut sunt, de asemenea, implicate in pato-
geneza bolii [18].

Un alt factor important in aparitia si agravarea rozaceei este disfunctia barierei cuta-
nate, care determina o sensibilitate crescuta la stimuli chimici si fizici. Pacientii descriu frec-
vent arsurd, intepaturi si prurit, chiar si in absenta leziunilor inflamatorii vizibile. Vasodila-
tatia cronica si disfunctia sistemului neurovascular cutanat contribuie la eritemul persistent
caracteristic [19,20].

Diagnosticul diferential trebuie efectuat cu alte dermatoze inflamatorii, precum acnea
vulgard, lupus eritematos, dermatita seboreica, dermatita periorala sau reactiile medicamen-
toase.

Pacientii cu rozacee prezinta un risc crescut de depresie si anxietate, iar acest risc se
coreleaza cu severitatea bolii (27, 29). Studiile de cohorta si metaanalize confirma o crestere
dependenta de severitate a tulburdrilor anxios-depresive (29). Simptomele subiective (ar-
surd, intepaturi, hipersensibilitate cutanata) sunt asociate cu scoruri QoL mai proaste si cu
simptome psihologice accentuate (30, 31).

Eritemul centrofacial persistent influenteazd disproportionat HRQoL, afectand rela-
tiile sociale si profesionale (28). La pacientii cu forme fimatoase (ex. rinofima), stigmatizarea
sociald si afectarea imaginii corporale au un impact major asupra stimei de sine si a sdnatatii
mintale (32).

Concluzii

Rozaceea ramane o afectiune dermatologica frecventa, cu evolutie cronica si recuren-
td, care afecteazd semnificativ calitatea vietii pacientilor. Diagnosticul se bazeaza in principal
pe evaluarea clinica, ceea ce subliniaza importanta recunoasterii precoce a semnelor clinice.

Controlul bolii implica:
« evitarea alimentelor fierbinti, condimentate si a alcoolului;
o reducerea expunerii la radiatii UV si factori de mediu iritanti;
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« folosirea zilnica a fotoprotectiei SPF 50+;

o ingrijirea corectd a pielii prin produse blande, non-comedogene, dedicate tenului
sensibil;

« identificarea si tratarea eventualelor comorbiditati gastrointestinale sau hormonale.

Pentru formele moderate si severe, sunt disponibile terapii eficiente — topice si siste-
mice — care includ metronidazole, ivermectin, doxiciclina, acid azelaic si terapii laser sau cu
luminad intens pulsata.

Identificarea si controlul factorilor declansatori, alaturi de educatia pacientului, sunt
esentiale pentru prevenirea recurentelor si mentinerea remisiunii pe termen lung [21,22]
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Cazul 11

Introducere

Nevii pigmentari (melanocitari) reprezinta o categorie largd de leziuni cutanate benig-
ne, caracterizate prin proliferarea melanocitelor sau a nevomelanocitelor la nivelul epider-
mului si/sau dermului [1]. Existd mai multe tipuri de nevi: congenitali, dobanditi, pigmen-
tari (melanotici), nevii Spitz, nevii albastri, sebacei si alte forme mai rare [1,2].

Nevii pigmentari apar, in medie, la aproximativ 6 luni dupa nastere, iar numarul aces-
tora creste progresiv odatd cu varsta, atingand un maxim in adolescenta si la adultul ta-
ndr [3]. De-a lungul timpului, nevii pot suferi modificdri arhitecturale, cu migrarea melano-
citelor din jonctiunea dermo-epidermica in derm, ceea ce corespunde tranzitiei de la nevii
jonctionali la cei compusi si ulterior intradermici [4].

Clasificarea histopatologica clasica a nevilor pigmentari include trei tipuri principale:

« Nevii jonctionali, cu melanocite proliferante localizate la jonctiunea dermo-epider-
mica;

o Nevii compusi, cu melanocite atat la nivelul jonctiunii, cat si in dermul papilar;

o Nevii intradermici, cu proliferare exclusiv dermica [1,5].

Distinctia clinica si histopatologica dintre nevi benigni si melanomul malign repre-
zintd un element esential in practica dermatologica, deoarece un diagnostic precoce al mela-
nomului creste semnificativ sansele de supravietuire [6].

Nevii atipici (displazici) se definesc clinic ca leziuni maculare sau maculo-papulare cu
margini neregulate, slab delimitate, cu diametrul > 5 mm, adesea policrome, ce pot aparea
la orice varsta [7]. Sunt localizati predominant la nivelul trunchiului posterior superior, dar
pot fi intédlniti pe orice regiune corporald, inclusiv in zone acoperite precum sanii, fesele sau
scalpul [8].

Numeroase studii au demonstrat ca pacientii cu antecedente de melanom prezinta o
prevalentd crescuta a nevilor clinico-patologic anormali (34-59%) [9-11]. Desi nevii displa-
zic sunt considerati frecvent leziuni precursoare ale melanomului, aceastd asociere ramane
controversata. Interpretarea histopatologicd poate varia considerabil intre specialisti — ,,Ne-
vul moderat atipic pentru un dermatopatolog poate fi melanom pentru altul” [12].
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Identificarea corectd a acestor leziuni are implicatii majore in diagnosticul diferential,
supravegherea dermatoscopica si strategia terapeuticd, in special in cadrul pacientilor cu risc
crescut de melanom (fototip deschis, expunere solara intensa, istoric familial sau personal de
cancer cutanat).

Clasificarea clinica si dermatoscopica a nevilor pigmentari

Nevii melanocitari sunt clasificati clinic in functie de localizare, dimensiune, culoare
si evolutie, iar dermatoscopic dupa patternul retelei, distributia structurilor pigmentare si
simetrie. Dermatoscopia imbunatateste detectarea melanomului si reduce exciziile inutile,
fiind esentiald in monitorizarea pacientilor cu nevi multipli sau displazici. (Tabelul 11.1)
(26,27,28,29,30,31)

Tip de nev Caracteristici clinice Caracteristici dermatoscopice Evolutie si risc de transformare

Nev melanic
comun (nev do-

bandit)

Risc foarte scdzut de transformare malig-
na; monitorizare daca exista modificari
ABCDE. (26)

Macule/papule brune, bine deli-
mitate, rotunde/ovale.

Retea pigmentara find, uni-
forma.

Prezent la nastere; variabil ca
dimensiune; suprafata neregula-
ta uneori.

Retea pigmentata densa,
structuri globulare.

Risc crescut dacd nevul este gigant (>20

Nev congenital cm). Risc mic la cele mici/medii.(27)

Nev displazic

Marginile neregulate, culoare
variabild, dimensiuni >5 mm.

Asimetrie, reticul neuniform,
zone hipercrome/hipocrome.

Risc moderat de transformare; marker de
risc pentru melanom.(28)

Nev albastru

Papuléd/ nodul albastru-negru,

Homogen albastru otel, fara

Risc minim; variantele celulare rareori

ferm. retea pigmentard. pot deveni maligne. (29)
Nev Spitz Papuli roz/rosie la copii; creste- | Pseudoretea, linii radiare si- | In general benign; Spitz atipic necesitd
re rapidd. metrice, puncte/globule. excizie. (30)
Nev Reed Papuld/placd foarte pigmentata, | Model ,,stea exploziva” cu linii | De obicei benign; dificil de diferentiat de
negru-maro. radiare. melanom - excizie recomandatd.(31)
Tabel 11.1.

Prezentare de caz

O pacienta in vérsta de 52 de ani, fara antecedente medicale semnificative si fara tra-
tament medical cronic in curs, cu fototip cutanat I, se prezinta la cabinetul de dermatologie
pentru examinarea dermatoscopica a mai multor leziuni melanocitare multiple, diseminate
la nivelul toracelui anterior si posterior (Figura 11.1.).

Pacienta relateazd ca prezenta mai multi nevi melanocitari incd de la nastere, insa
majoritatea au apdarut dupa varsta de 18 ani. La nivelul toracelui, dispuse intr-un tipar ,in
pelerind” (umeri, torace anterior si posterior), se observa numeroase macule pigmentare de
dimensiuni mici, sub 0,5 mm, de culoare brun-deschis uniforma, cu contur regulat si fara
modificdri dermatoscopice evidente (efelide). Dermatoscopic leziuni hipercrome superficia-
le, cu pigmentare omogend, cu margini estompate, fard retea pigmentara tipica si fara criterii
melanocitare.
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La nivelul regiunii interscapulare posterioare si flancurilor stang si drept, abdomen,
pacienta prezinta macule rotunde-ovalare, cu dimensiuni > 0,6 mm, de culoare brun-inchis
péana la negru, cu contur neregulat, care s-au marit in dimensiuni in ultimele 3 luni. Derma-
toscopic asimetrie, reticul neuniform, zone hipercrome/hipocrome.

De asemenea, printre leziunile examinate exista si macule cu contur simetric, culoare
uniforma alternand zone de maro deschis si maro inchis, contur regulat, de dimensiuni vari-
abile sub 0,6 mm, cu caracter neevolutiv in ultimele 6 luni. Dermatoscopic, retea pigmentara
find, uniforma sau retea pigmentata densa, structuri globulare.

Pe intreaga suprafata toracica, atat anterior, cat si posterior, pacienta prezintda un nu-
madr mare (peste 50) de papule keratozice mici, de 1-5 mm, cu suprafatd uscata, de culoare
brun-deschis sau brun-inchis, care se desprind spontan sau post-traumatic. Dermatoscopic,
leziuni bine delimitate, cu pseudofollicular openings si chisturi milia-like evidente, fara cri-
terii melanocitare sau pattern dermatoscopic cerebriform cu fisuri si creste.

Din anamneza reiese cd pacienta a fost expusad frecvent la radiatii UV, cu multiple ar-
suri solare in copilarie si adolescenta.

(N

C D

Figura 11.1. Sindromul nevului displazic.
Leziuni melanocitare multiple, localizate la nivelul toracelui anterior (C, D) si posterior
(A, B)
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Diagnostic:

o Sindromul nevului displazic (nevi Clark multipli, nevi congenitali, nevi Unna);
o Keratoze seboreice multiple toracice;
o Efelide la nivelul toracelui posterior.

Tratament:

Se recomanda evitarea expunerii la radiatiile UV, utilizarea zilnicd a cremelor foto-
protectoare cu SPF 50+ si purtarea imbricamintei adecvate pentru protectie solara. In cazul
nevilor displazici, tratamentul de electie consta in excizia chirurgicalda urmata de examen
histopatologic.

Monitorizarea clinica si dermatoscopicd a nevilor melanocitari trebuie realizata perio-
dic (la intervale de 3-6 luni) pentru depistarea precoce a unei posibile transformari maligne.
In cazul keratozelor seboreice, se recomanda crioterapia ca metodi de tratament, cu rezulta-
te foarte bune mai ales pe leziunile mici.

Discutii

Pacientii cu un numar mare de leziuni pigmentare (peste 50-100 de nevi melanocitari)
si o varietate morfologicd semnificativd necesita o vigilentd oncologica sporita. Prezenta mai
multor tipuri de nevi (Clark, congenital superficial si superficial-profund, Unna, Miescher,
Spitz sau Reed) se incadreaza adesea in ceea ce clinic este denumit ,,sindromul nevului dis-
plazic” (13,14). Acest tablou clinic nu reprezintd o entitate distincta, ci o combinatie de fac-
tori de risc ce cresc semnificativ probabilitatea de transformare malignd, in special catre
melanom malign (15).

Nevii melanocitari sunt proliferari benigne de melanocite, congenitale sau dobandite,
a caror dezvoltare poate fi influentatd de factori genetici, expunere solard intensa (mai ales
in copildrie), traumatisme repetate si modificari hormonale (pubertate, sarcind) (16). Clasi-
ficarea Ackerman permite diferentierea histologica si clinicd a tipurilor de nevi, cu relevantd
prognostici si terapeutici. In contextul clinic prezentat, pacientul prezintd atat nevi Clark
in numdr mare, cét si nevi congenitali superficiali si superficiali-profunzi, ceea ce il plaseaza
intr-o categorie cu risc crescut pentru melanom cutanat (13,15).

Un element important in acest caz este si numarul crescut de keratoze seboreice (pes-
te 50). Desi aceste leziuni sunt, in majoritatea cazurilor, benigne si fard potential malign,
aparitia bruscd sau cresterea rapidd in numar poate fi asociata cu sindroame paraneoplazice
(de ex. semnul Leser-Trélat), ceea ce impune excluderea unei neoplazii viscerale (digestiva,
pulmonara, limfoproliferativa) (17,18).

Transformarea maligna a unui nev melanocitar intr-un melanom este un eveniment
relativ rar, dar semnificativ din punct de vedere clinic. Factorii de risc asociati includ: ex-
puneri solare intense sau intermitente, arsuri solare severe in copilarie, fototip cutanat I-II,
istoric familial de melanom, imunodepresie si numar crescut de nevi displazici (19,20).
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Evaluarea clinicd a leziunilor pigmentare trebuie realizatd periodic, folosind instru-
mente validate precum dermatoscopia, fotografiile seriale comparative si scorurile ABCDE
(asimetrie, margini neregulate, culoare variabild, dimensiune >10 mm, elevare) — recunos-
cute ca standarde internationale in detectia precoce a melanomului (21,22).

Importanta diagnosticului precoce: melanomul in situ sau stadiul I este complet cu-
rabil prin excizie chirurgicald corecta, cu o rata de supravietuire de peste 95-100% (23). Prin
urmare, monitorizarea atenta a pacientilor cu numerosi nevi pigmentari este esentiald pen-
tru reducerea mortalitatii si morbiditatii asociate melanomului cutanat.

Concluzii

Pacientii cu numerosi nevi melanocitari si leziuni pigmentare polimorfe reprezinta o
categorie cu risc oncologic crescut si necesitd monitorizare dermatologica regulatd, clinica si
dermatoscopica.

Orice leziune cutanatd care isi modificd dimensiunea, forma, culoarea sau prezintd
ulcerare, prurit, singerare ori dezvoltarea unui nodul trebuie biopsiata fara intarziere.

Screeningul dermatoscopic anual sau semestrial este recomandat pentru pacientii cu
sindrom al nevului displazic sau istoric familial de melanom.

Fotoprotectia riguroasd in copildrie si adolescenta este o mésura eficienta de preventie
primara. Studiile arata cd protejarea pielii in primii 18 ani de viata poate reduce riscul de can-
cer cutanat cu pana la 80%, iar arsurile solare severe in copildrie pot dubla riscul de melanom
ulterior (24,25).

Educatia pacientului privind autoexaminarea leziunilor pigmentare si prezentarea
precoce la medic in caz de modificari suspecte reprezintd un element central al strategiilor
de preventie.

O abordare multidisciplinard — dermatologie, oncologie, genetica medicald — este
esentiald pentru managementul optim al acestor pacienti.
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Cazul 12

Introducere

Dermatita atopica (DA) este o afectiune inflamatorie cronica a pielii cu prevalentad
globald ridicata si un impact semnificativ asupra calitétii vietii pacientilor. Este caracterizatd
printr-o interactiune complexd intre factori genetici, imunologici si de mediu, ceea ce deter-
mind o heterogenitate clinicd importanta si o evolutie cronic-recidivanta (1,2).

Datele epidemiologice recente indica o prevalenta globald a dermatitei atopice intre
5-25%, afectand aproximativ 15-20% dintre copii si 1-3% dintre adulti (1,3). Boala debuteaza
de obicei in copildrie, dar poate persista sau debuta si la varsta adulta, mai ales in formele
cronice sau rezistente la tratament.

Prevalenta DA este in crestere la nivel mondial, fenomen atribuit in principal modifi-
carilor de stil de viatda occidental, urbanizarii accelerate si factorilor de mediu (poluare, die-
td, microbiom cutanat si intestinal modificat). Studiile longitudinale aratd ca 1,4-3% dintre
persoanele nascute inainte de 1960 au avut cel putin un episod de DA, in timp ce prevalenta
a crescut la 8,9-20,4% pentru cei nascuti dupa 1970 (4). Acest fenomen reflecta si ipoteza
»higienei”, conform careia expunerea scdzuta la infectii in primii ani de viatd poate favoriza
dezvoltarea unor raspunsuri imunologice aberante (5,6).

Existd diferente semnificative in functie de sex si rasd: femeile sunt mai frecvent afec-
tate, iar persoanele de rasa caucaziana dezvolta, in general, forme mai severe comparativ cu
alte grupuri etnice (7). In prezent, DA este considerati cea mai frecventd dermatoza inflama-
torie cronica, situandu-se pe locul 15 in topul bolilor nefatale care genereaza cel mai mare
impact global asupra sanatatii (8,9).

Dincolo de afectarea cutanatd, dermatita atopica are un impact multidimensional —
determina prurit intens, tulburdri de somn, afectarea performantei scolare sau profesionale
si un risc crescut de tulburdri anxioase si depresive, afectand semnificativ calitatea vietii
pacientilor si a familiilor acestora (10-12). De asemenea, DA este frecvent asociata cu alte
comorbiditdti atopice, precum Astm bronsic, Rinitd alergica sau Conjunctivita alergica, in
cadrul asa-numitului ,,mars atopic” (13).

In ultimul deceniu, progresele in intelegerea patogenezei DA au dus la redefinirea
acesteia ca boala inflamatorie sistemicd, nu doar cutanatd. Acest lucru a permis dezvoltarea
unor terapii biologice si tintite, care au schimbat semnificativ prognosticul pacientilor cu
forme moderate si severe (14,15).
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Prezentare de caz

Un pacient de sex masculin, in varsta de 44 de ani, provenind din mediul rural, fara
antecedente medicale semnificative, s-a prezentat in ianuarie 2020 cu leziuni lichenificate,
cruste si excoriatii la nivelul pliurilor axilare si coturilor, veziculatii (Figura 12.1.), exudat,
cruste, descuamare bilaterala a mainilor, cheilita angulara, papule, cruste si eritem la nivelul
ambelor membre inferioare, insotite de prurit generalizat intens, insomnie severa si stare
marcatd de anxietate si depresie.

Pacientul se automedica cu Medrol 8 mg sau 16 mg zilnic pentru controlul pruritului,
cu ameliorare tranzitorie, asociind un consum semnificativ de alcool.

Investigatiile efectuate in anul 2019 la indicatia medicului internist, gastroenterolog si
pneumolog au evidentiat:

Anticorpi anti-CCP si anticorpi anti-proteinazd 3 ((ANCA) — normali.

Electroforeza proteicd, cupru plasmatic, complexe imune circulante (CIC), profil ANA
extins — normale.

ECP (Eosinophil Cationic Protein) = 180 pg/L (VN < 13,3 ug/L) — marker celular care
reflecta activarea si implicarea eozinofilelor, mastocitelor (tryptazd), neutrofilelor (mielo-
peroxidaza) in patogeneza dermatitei atopice.

IgE =110,1 UI/mL (VN adulti < 100 UI/mL)

Leucocitoza: 12,48 x 10°/uL (VN: 4,8-11,0 x 10%/uL)

Neutrofilie: 71,5% (VN: 53-68%)

Monocitoza: 8,7% (VN: 2-8%)

Testele serologice pentru HBsAg, anticorpi anti-HCV si HIV au fost negative.

La 3 zile dupad prezentarea pacientului, a fost instituitd starea de urgenta in contextul
pandemiei de COVID-19, ceea ce a impiedicat efectuarea unor investigatii suplimentare spe-
cifice.

Tratament simptomatic instituit

Reducerea progresiva a dozei de Medrol cu 4 mg/sdptamana, pentru a preveni insufi-
cienta corticosuprarenaliana sau riscul de eritrodermie exfoliativd generalizata;

Administrarea de antihistaminice sedative si nesedative (rupatadind, levocetirizina,
doxepind);

Aplicarea de corticosteroizi topici de potenta medie (metilprednisolon aceponat, be-
tametazona asociata cu acid fusidic);

Introducerea de emoliente, complet absente din tratamentul anterior;

Igiend riguroasa a pielii — bdi sau dusuri zilnice cu sdpunuri delicate sau uleiuri der-
matologice;

Masuri igienico-dietetice: evitarea expunerii la temperaturi extreme, a alimentatiei
excesive si dezechilibrate, evitarea hainelor din lana sau fibre sintetice, evitarea efortului fizic
intens;

Consiliere psihologica;
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Tratament antidepresiv usor (anxiar, coaxil) si tratament pentru insomnie (alprazo-
lam 0,5 mg);

Reducerea treptatd a consumului de alcool si managementul simptomelor post-sevraj
corticosteroidian.

G

Figura 12.1 Dermatita atopica severa.
Cruste si leziuni post-scapinare la nivel axilar (A) si in plica cotului (B), leziuni pe
antebrate (C), leziuni lichenificate (D), veziculatie, exudatie, cruste, descuamare
bilaterala a méinilor — fata dorsala (E) si palmara (F); cheilitd angulard (G).
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Diagnostic de etapa:

Dermatita atopica severd, SCORAD 55, DLQI 27;

Scoring Atopic Dermatitis (scor pentru dermatita atopicd -SCORAD) este un scor
clinic folosit pentru a evalua severitatea dermatitei atopice;

o Forma usoara: SCORAD < 25;

« Forma moderatd: SCORAD 25-40;

« Forma severa: SCORAD > 40.

Discutii

Dupa o luni de tratament, leziunile s-au redus semnificativ, iar pruritul s-a diminuat
considerabil. De asemenea, somnul pacientului s-a imbunatatit, iar acesta a renuntat com-
plet la consumul de alcool (Figura 12.2.)

A B

Figura 12.2 Dermatita atopica severa.
Leziunile s-au redus semnificativ pe intregul tegument, inclusiv la nivel axilar (A) si in
plica cotului (B).

La douad luni de la initierea tratamentului, cand era inca in stare de urgenta in timpul
pandemiei Covid-19, pacientul prezintd o noua recidiva (Figura 12.3.).

A B

Figura 12.3 Dermatita atopica severa.
Veziculatie, exudatie, cruste si eritem extinse pe trunchiul corporal (A, B).
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In luna mai, odata cu posibilitatea reludrii investigatiilor, au fost efectuate analize su-
plimentare, care au evidentiat urmatoarele rezultate:

- IgE total: 299,9 UI/mL (valoare normald la adulti < 100 UI/mL)

- Eozinofilie: 16% (VN < 7%)

- Monocitoza: 15,6% (VN < 15%)

- Limfopenie: 16,2% (VN 20-55%)

- Proteina C reactiva (PCR): usor crescuta — 1,32 mg/dL (VN < 0,5 mg/dL)

- Acid uric: 10,9 mg/dL (VN < 7 mg/dL)

- IgE specifice pentru alergeni respiratori: valori crescute pentru polen de graminee
mixte (restul parametrilor in limite normale)

- Exudat nazal: portaj de Staphylococcus aureus.

Examen histopatologic

S-au evidentiat hiperortokeratozd compacta, acantozd marcatd si neuniforma cu hi-
pergranuloza (cu aspect pseudocral de lichenificare), arii limitate de parakeratoza, spongioza
difuza in dermul superior; in dermul superior se observa infiltrate limfocitare moderate,
ocazional cu eozinofile rare, dispuse perivascular.

Aceste rezultate sustin diagnosticul clinic de Dermatita atopica moderat-severa, iar
in luna mai scorurile s-au modificat fata de prezentarea initiald, respectiv SCORAD = 38 si
DLQI = 20.

Pand in octombrie 2021, pacientul a prezentat o ameliorare semnificativa a simpto-
matologiei, in special in sezonul cald si dupa helioterapie, insa a avut exacerbari frecvente in
sezonul rece sau declansate de stres.

Avand in vedere recaderile repetate si riscul asociat consumului cronic de alcool, s-a
decis initierea tratamentului biologic cu Dupilumab, 600 mg doza initiald, urmata de 300 mg
administrata la fiecare 2 sdptamani, cu raspuns terapeutic foarte bun.

La momentul initierii terapiei biologice (octombrie 2021), pacientul prezenta: vezicu-
latii, exudat, cruste, papule, eritem la nivelul ambelor gambe (Figura 12.4.).

A B

Figura 12.4 Dermatita atopica severa.
Veziculatie, exudatie, cruste, papule si eritem la nivelul ambelor membre inferioare:
piciorul drept (A) si piciorul stang (B).
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La o lund de la initierea tratamentului cu Dupilumab, leziunile cutanate s-au remis
complet (Figura 12.5.) — SCORAD = 0, DLQI = 0. Pruritul a dispérut in totalitate, iar calita-
tea vietii pacientului s-a imbunatatit semnificativ.

Pacientul a reusit sa renunte complet la consumul de alcool, iar acest efect terapeutic
s-a mentinut pana in prezent (2025).

C D

Figura 12.4 Dermatita atopica severa.
Leziunile s-au remis complet la nivelul intregului tegument: membre inferioare (A),
torace (B), palme (C) si membre superioare (D).

Concluzii

In formele severe sau inadecvat controlate de dermatitd atopicd, pacientii necesiti
frecvent terapii sistemice — inclusiv imunosupresoare cu spectru larg (de ex. ciclosporina,
metotrexat, azatioprina, micofenolat mofetil) si corticosteroizi orali administrati pe termen
scurt, ca tratament de crizd. Aceste optiuni terapeutice, utilizate adesea in lipsa alternative-
lor, pot ameliora rapid inflamatia, dar sunt asociate cu efecte adverse semnificative si risc
crescut de recddere la intreruperea tratamentului (16-18).

Impactul negativ al acestei boli asupra calitétii vietii pacientilor este major. Pruritul
intens, leziunile cutanate vizibile, tulburdrile de somn, anxietatea si depresia contribuie la
deteriorarea functiondrii sociale si profesionale, la scdderea productivitatii si la izolare so-
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ciald (19-21). Evaluarea sistematica a calitatii vietii (QoL) si a sdnatatii mintale ar trebui sa
fie o componenta standard a managementului DA, la fel ca si tratamentul dermatologic pro-
priu-zis.

Un punct de cotitura major in tratamentul DA l-a reprezentat intelegerea aprofun-
data a fiziopatologiei bolii — in special a interactiunii complexe dintre disfunctia barierei
cutanate, anomaliile imunologice (Th2, Th22, IL-4, IL-13) si disbioza microbiomului cuta-
nat (22,23). ,Problema in dezvoltarea tratamentelor nu a fost lipsa medicamentelor, ci ale-
gerea corecta a tintei terapeutice’, a subliniat Prof. Dr. Emma Guttman-Yassky, de la Icahn
School of Medicine, Mount Sinai, New York.

In ultimele doua decenii, din lipsa de alternative aprobate, s-au folosit off-label imu-
nosupresoare sistemice, cu eficientd variabild si profil de siguranta nefavorabil. Progresul real
a venit odata cu introducerea terapiilor biologice tintite, precum dupilumab, primul anti-
corp monoclonal uman aprobat pentru dermatita atopicd moderata-severd. Acesta actionea-
za prin blocarea receptorului comun pentru IL-4 si IL-13, citokine cheie in patogeneza bolii,
determinand o ameliorare rapida si sustinuta a simptomelor cutanate si sistemice (24,25).

Prof. Dr. Kristian Reich, de la University Clinic Hamburg-Eppendorf, Germania, a
subliniat ca introducerea terapiilor biologice a reprezentat ,,un salt urias inainte in manage-
mentul dermatitei atopice”, oferind pacientilor nu doar control eficient al bolii, ci si o imbu-
natatire semnificativa a calitatii vietii.

Astazi, strategia terapeutica moderna in dermatita atopicd presupune:

- identificarea pacientilor cu forme severe sau rezistente;

- integrarea tratamentelor sistemice si biologice in functie de fenotip si endotip;

- abordarea multidimensionald (controlul inflamatiei, restaurarea barierei cutanate,
management psihologic si educational);

- monitorizarea atenta a raspunsului terapeutic si a sigurantei tratamentului. (26)

Prin utilizarea terapiilor tintite moderne, dermatita atopica severd a devenit o boald
mult mai controlabild, cu perspective semnificativ imbunatatite pentru pacienti.
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Cazul 13

Introducere

Erythema ab igne (EAI), cunoscuta si sub denumirea de ,,toasted skin syndrome” sau
»eritem prin cdldurd’, este o dermatoza reticulata, eritematoasd sau hiperpigmentata, deter-
minatd de expunerea cronica si repetata la radiatii infrarosii de intensitate scazuta, insufici-
ente pentru a produce arsuri cutanate (1).

Aceastd afectiune era odinioara relativ frecvent intalnita in Regatul Unit, fiind asociatd
cu sistemele traditionale de incalzire (sobe, radiatoare, placi incélzite). Odata cu schimbarea
stilului de viata si a tehnologiei, sursele moderne de caldura responsabile de aparitia EAI
includ:

« utilizarea repetatd a sticlelor sau pernelor cu apa fierbinte,

« folosirea paturilor sau pernelor electrice pentru dureri cronice de spate,

« fotoliile sau scaunele cu sistem de incalzire integrat,

« pozitionarea prelungita a laptopurilor pe coapse, mai ales in randul adolescentilor si

tinerilor (2-4).

Leziunile cutanate apar gradual, prin acumularea expunerilor la caldura, in special
in zonele corporale in contact direct si repetat cu sursa termicd. Manifestarile clinice includ
eritem persistent, model reticulat caracteristic, hiperpigmentare si, in cazuri cronice, atrofie
cutanata.

In cele mai multe situatii, EAI are o evolutie benigna si un prognostic favorabil, iar
indepartarea sursei de cdldura duce la regresia progresiva a leziunilor. Totusi, expunerea pre-
lungita poate determina modificari cutanate persistente sau chiar, in cazuri rare, dezvoltarea
carcinomului cu celule scuamoase sau a carcinomului bazocelular in ariile afectate (5-7).

Prin urmare, recunoasterea precoce a acestei dermatoze este esentiald atit pentru dia-
gnostic, cat si pentru prevenirea complicatiilor.

Prezentare de caz

O pacientd in varsta de 47 de ani, fara antecedente medicale semnificative, s-a prezen-
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tat la cabinetul de dermatologie cu eruptie maculara hiperpigmentata, reticulata, localizatd
la nivelul fetei anterioare a coapsei stdngi si flancului abdominal stang, mai accentuata la
nivelul coapsei (Figura 13.1.).

Simptomatologia locala consta in prurit discret si senzatie de caldura in aria afectata.

Din anamneza reiese ca pacienta utilizeaza zilnic laptopul timp de 10-14 ore/zi, iar
leziunile au apdrut in urma cu aproximativ o luna sub forma unei hiperpigmentari usoare la
nivelul coapsei, care ulterior s-a accentuat si s-a extins ca diametru, progresand cdtre partea
inferioara a abdomenului.

Tratamentul recomandat a constat in evitarea contactului cu sursele de radiatie infra-
rosie si aplicarea de creme emoliente si hidratante (de exemplu, Bepanthene Sensiderm), iar
ca alternativa terapeuticd optionala terapie laser non-ablativa pentru corectarea hiperpig-
mentarii reziduale.

A B

Figura 13.1. Eritem ab igne.
Eruptie maculara hiperpigmentata cu aspect reticulat, localizata pe fata anterioara a
coapsei stangi (B) si pe flancul abdominal stang (A).

Diagnostic

Eritem ab igne

Discutii

Erythema ab igne (EAI) este o afectiune cutanata cu evolutie cronicd, determinata de
expunerea repetati si prelungitd la surse de radiatii infrarosii de intensitate scizutd. In fazele
incipiente, modificdrile sunt reversibile, insa mentinerea expunerii conduce la accentuarea
hiperpigmentarii, la atrofie epidermica si, in cazuri cronice, la degenerescenta keratinocita-
ra (8,9).

Patogeneza EAI implica o alterare progresiva a dermului si epidermului, in special
prin denaturarea colagenului si elastinei, cu depunerea de hemosiderina si eliberarea de me-
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diatori proinflamatori locali. In timp, aceste procese pot determina displazie epidermic si
chiar transformare maligna — cel mai frecvent in carcinom cu celule scuamoase, dar au fost
raportate si cazuri de carcinom bazocelular sau carcinom cu celule merkel dezvoltate pe le-
ziuni cronice de EAI (10-12).

Studiile histopatologice au evidentiat hiperkeratozd compactd, acantoza neregulata,
melanofage in dermul papilar si degenerescentd a stratului bazal, aspecte ce pot mima alte
afectiuni pigmentare cronice (13).

Identificarea si indepdrtarea sursei termice reprezintd etapa esentiala in oprirea evo-
lutiei bolii. Leziunile pot regresa partial in cateva luni dupd incetarea expunerii, insd hiper-
pigmentarea poate persista, necesitand tratamente adjuvante precum creme depigmentante,
retinoizi topici, peelinguri chimice sau terapie laser non-ablativa (Nd:YAG, IPL) (14,15).

Educatia pacientului joaca un rol fundamental: informarea cu privire la riscurile ex-
punerii prelungite la cidldura (laptopuri, perne electrice, radiatoare, sobe, flicari de aragaz) si
la importanta fotoprotectiei si a autoexaminarii periodice a pielii pentru detectarea precoce
a modificarilor suspecte (16).

Concluzii

Oprirea expunerii la sursele de radiatii infrarosii reprezinta elementul-cheie in preve-
nirea progresiei si in remisia leziunilor de erythema ab igne.

Desi afectiunea are, in general, un prognostic favorabil, formele cronice si neglijate pot
suferi transformare maligna, in special catre carcinom scuamos cutanat.

Diagnosticarea precoce, educatia pacientului si monitorizarea periodica sunt esentiale
pentru prevenirea complicatiilor.

In cazurile cu hiperpigmentare reziduald, tratamentele dermatocosmetice si laser pot
imbunatati aspectul estetic si calitatea vietii pacientului.

Este necesara cresterea constientizdrii asupra acestei entitati in contextul utilizarii tot
mai frecvente a dispozitivelor electronice portabile (laptopuri, tablete), care pot deveni surse
moderne de radiatie termic.
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Cazul 14

Introducere

Carcinomul bazocelular (CBC) reprezinta cea mai frecventa forma de cancer cutanat
la nivel mondial, constituind aproximativ 70-80% dintre toate cancerele pielii non-melano-
mice (1). Dezvoltarea sa rezulta dintr-o interactiune complexa intre factori de mediu, feno-
tipici si genetici, ce determina o proliferare necontrolata a celulelor bazale ale epidermului.

Incidenta CBC este invers proportionald cu latitudinea geografica si direct legata de
gradul de pigmentare al populatiei: persoanele cu fototipuri cutanate deschise (Fitzpatrick
I-1I) prezinta un risc crescut comparativ cu cele cu pigmentare accentuata (2).

Rate similare de incidenta au fost raportate in Canada, Europa si Asia, insa Australia
detine cea mai mare rata globala a bolii, estimata la peste 2.000 de cazuri noi/100.000 locu-
itori/an (3).

Caucazienii sunt cel mai frecvent afectati, insd CBC poate apdrea la orice vérstd, fiind
rar intalnit la copii, cu exceptia cazurilor asociate unor genodermatoze precum Sindromul
Gorlin-Goltz (sindromul carcinomului bazocelular nevoid), Xeroderma pigmentosum sau
Sindromul Bazex-Dupré-Christol (4,5).

In Europa, incidenta CBC a crescut cu aproximativ 5% anual in ultimele doua dece-
nii, tendintd atribuitd imbdétranirii populatiei, expunerii cumulative la radiatiile ultraviolete
(UV) si metodelor de diagnostic precoce imbunititite (2,6). Studiile arata cd intre 40 si 70 de
ani, riscul de dezvoltare a CBC se dubleaza cu fiecare decada de viata (7).

Pana in prezent, au fost descrise peste 26 de subtipuri histopatologice distincte de
carcinom bazocelular, insa nu exista un consens international uniform privind clasificarea
lor (8). Cele mai frecvente forme includ nodularul, superficialul, infiltrativul, micronodu-
larul si morfeiformul, iar in aproximativ 10-40% dintre cazuri se observa forme mixte, cu
prezenta simultana a mai multor tipare histologice in aceeasi leziune (9,10).

Spre deosebire de carcinomul spinocelular (SCC), CBC nu prezinta o leziune pre-
maligna recunoscuta, evoluand direct din celulele bazale epidermice. Clinic, se poate mani-
festa prin papule perlate, placi eritematoase keratozice, ulceratii cronice sau leziuni excoriate.

Formele ulcerate pot debuta sub forma unei macule sau papule discrete, care se extind
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progresiv, dezvoltand margini fine, perlate (,,in fir de atd”) si o ulceratie centrala determinatd
de fragilizarea tegumentului (11).

Marginile si baza ulcerului pot deveni indurate, iar in cazurile avansate, pot aparea
forme infiltrative sau sclerodermiforme, care se extind profund in derm si tesuturile subia-
cente, fiind adesea mai dificil de tratat.

In ciuda potentialului invaziv local, CBC are un comportament biologic indolent, me-
tastazele fiind extrem de rare (<0,1%), insa recidivele locale sunt frecvente in absenta unui
tratament complet (12)

Prezentare de caz

Un pacient in varsta de 78 de ani, aflat in tratament cronic cu Atacand 16 mg/zi, Ter-
tensif 1 comprimat/zi si Fokusin 1 comprimat/zi, avand fototip cutanat I (Fitzpatrick), se
prezinta la cabinetul de dermatologie pentru o formatiune tumorala nodulara cu centru de-
primat, margini perlate, bazaloide, acoperita partial de crustd hematica si prezentand telan-
giectazii (Figura 14.1.).

Leziunea este prezentd de aproximativ 4 luni, perioadd in care a inregistrat o crestere
progresiva in dimensiuni.

Din anamneza reiese cd pacientul are ca hobby pescuitul, implicdnd expunere zilnicd
prelungita la radiatiile ultraviolete (UV), factor de risc important in dezvoltarea carcinomu-
lui bazocelular.

Figura 14.1. Carcinom bazocelular ulcerat localizat in regiunea temporala stanga.
Formatiune tumorala nodulara, cu centru deprimat, margini perlate bazaloide, crusta
hematica si telangiectazii.

Un pacient in varsta de 72 de ani, provenind din mediul rural, fumdtor si consuma-
tor cronic de alcool, aflat in tratament pentru Diabet zaharat tip II cu Siofor 1000 mg/zi si
pentru hipertensiune arteriald cu Triplixam 1 comprimat/zi, se prezinta la cabinetul de der-
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matologie pentru o leziune ulcerativa cu centru deprimat si margini perlate bazaloide, care
se contopesc treptat cu tegumentul sdnatos inconjurator. Leziunea prezintd baza infiltrata,
crustda hematica (Figura 14.2.), telangiectazii difuze la nivelul fetei si dermatohelioza faciald
marcatd.

Pacientul are profesia de agricultor, ceea ce implica expunere cronica la radiatiile ul-
traviolete (UV) factor etiologic major in dezvoltarea carcinomului bazocelular ulcerat.

Figura 14.2. Carcinom bazocelular ulcerat localizat la nivelul piramidei nazale.
Leziune ulcerativa cu centru deprimat si margini perlate bazaloide care se contopesc cu
tegumentul sdnatos inconjurator, avind baza infiltrata, crusta hematicd, telangiectazii
difuze pe intreaga fatd si dermatohelioza faciala evidenta.

Pacienta in varsta de 63 de ani, provenita din mediu urban, fard antecedente medicale
semnificative si fard tratament cronic in momentul examindrii, se prezinta cu o formatiune
tumorald ulceratd de mari dimensiuni la nivelul fetei, avind margini bazaloide, acoperite
partial de cruste hematice, centru deprimat si bazd infiltrata, cu dimensiunile de aproximativ
8/5 cm (Figura 14.3.).

Evolutia leziunii este indelungata, de aproximativ 13 ani, cu crestere progresiva si ex-
tindere lentd la nivelul structurilor tegumentare adiacente.

Pacienta a desfasurat activitati in aer liber, iar tumora a debutat sub forma unui mic
nodul la nivelul obrazului stang, care, in timp, a crescut progresiv in dimensiuni si s-a ulcerat.

De-a lungul evolutiei, pacientul a fost consultat de mai multi dermatologi si chirurgi,
insd a refuzat interventia chirurgicald de excizie, motiv pentru care tumora a continuat sa
progreseze, extinzandu-se local si determinand distructie tisulara progresiva.
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Figura 14.3. Carcinom bazocelular terebrant localizat la nivelul obrazului stang si
al piramidei nazale. Formatiune tumorald ulceratd de mari dimensiuni la nivelul fetei,
prezentand margini bazaloide, acoperite de cruste hematiche, cu centru deprimat si baza
infiltrata, avand dimensiunile de aproximativ 8/5 cm.

Diagnostic

Caz 1. Carcinom bazocelular ulcerat - localizat la nivelul regiunii temporale stangi

Caz 2. Carcinom bazocelular ulcerat - localizat la nivelul piramidei nazale

Caz 3. Carcinom bazocelular terebrant — localizat la nivelul obrazului stang si al pira-
midei nazale

Discutii

CBC are, in mod clasic, o evolutie cronicd, cu crestere lenta pe parcursul anilor; totusi,
anumite subtipuri histologice (infiltrativ, micronodular, morfeiform) pot evolua mai rapid,
in céateva luni, si tind séd fie mai invazive local (13,14). Desi metastazarea este exceptionald
(<0,1%), distructia tisulard locala poate fi importantd, cu invazie in structuri profunde (car-
tilaj, os, perineurii), mai ales in leziuni neglijate sau cu localizdri H-zone (nazal, periorbitar,
auricular, temporal) (13-16). Cazul prezentat ilustreaza spectrul complet: de la CBC ulcerat
regional (temporal si piramida nazald) pand la CBC terebrant cu extensie pe obraz si pirami-
da nazala, evoluand pe un interval lung din cauza intarzierii terapeutice.

Factorii de risc

Principalul determinant este expunerea cumulativa si intermitenta la radiatiile UV, cu
risc maxim pentru fototipurile Fitzpatrick I-1I si la persoanele cu activitati in aer liber (agri-
cultori, pescari, marinari), dupa cum reiese si din profesiile pacientilor descrisi (14,17,18).
Varsta inaintata, sexul masculin, imunosupresia, antecedentele personale de CBC si derma-
tohelioza cresc suplimentar riscul (14,17). In Europa, incidenta CBC a crescut constant in
ultimele decenii (=5%/an), pe fondul imbatranirii populatiei si al diagnosticului mai preco-
ce (14).
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Particularitati clinico-histologice

Forma nodulara este cea mai frecventd; marginea ,perlatd” cu telangiectazii si cen-
trul deprimat/ulcerat sunt semne tipice. Subtipurile infiltrativ/morfeiform pot avea margini
clinice greu de delimitat, ceea ce explica recidivele daca excizia nu este adecvata (13,15,19).
Leziunile mixte (10-40%) combina tipare histologice, necesitand strategii chirurgicale aten-
te (19).

Complicatii ale bolii neglijate

Leziunile voluminoase (,,giant” sau terebrante) pot provoca distructii mutilante, san-
gerdri repetate, suprainfectii, invazie perineurald si, rar, extensie intracraniand cu atingere
meningeald — complicatii potential letale (15,16,20). Impactul functional (respiratie, vedere,
vorbire) si psihosocial (stigmatizare) este major in localizarile centrofaciale.

Preventie si depistare

Fotoprotectia zilnica SPF 50+, imbracdmintea de protectie, evitarea expunerii UV in
orele de varf si educatia pacientilor cu meserii in aer liber (outdoor) sunt esentiale pentru
preventia primara (14,17,21). Autoexaminarea si controalele dermatologice periodice (mai
ales dupa un CBC anterior) reprezintd preventie secundara cu impact direct asupra prognos-
ticului (13,21).

Management terapeutic

Standardul de aur pentru CBC ramane excizia chirurgicald cu margini de siguran-
ta (3-5 mm pentru leziuni cu risc scazut; margini mai largi sau chirurgie Mohs pentru zone
critice si/sau subtipuri cu risc inalt) (18,22). In zone anatomice ,,cosmetice” sau pentru tu-
mori recurente/limitate clinic, chirurgia Mohs ofera cele mai mici rate de recidiva si maxim
de conservare tisulara (18,22). Radioterapia este o optiune pentru pacienti inoperabili sau
ca adjuvant, iar pentru boala local avansatd sau metastatica, inhibitorii cdii Hedgehog (vis-
modegib, sonidegib) sunt terapii sistemice eficiente (24,25). Intarzierea tratamentului — ca
in cazul carcinoamelor bazocelulare ulcero-terebrante — creste substantial morbiditatea si
complexitatea reconstructiva.

Concluzii

CBC are evolutie cronicd, de reguld lentd, dar poate deveni rapid invaziv local in sub-
tipurile cu risc inalt sau atunci cand este neglijat.
Preventia se bazeaza pe fotoprotectie riguroasa (SPF 50+, imbracaminte adecvatd),
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limitarea expunerii UV si educatia ocupationala pentru categoriile expuse (agricultori, pes-
cari).

Excizia chirurgicala este tratamentul de electie in toate formele rezecabile; interventia
precoce reduce mutilarea, optimizeaza rezultatul estetic si scade riscul de recidiva. Chirurgia
Mobhs este preferatd in zone de risc anatomic/estetic crescut si pentru subtipuri agresive.

Radioterapia si terapiile sistemice (inhibitori Hedgehog) au rol in formele inoperabile/
local avansate/metastatice, intr-o abordare multidisciplinara.

Monitorizarea clinica pe termen lung este necesard, avand in vedere rata de recurenta
si riscul de tumori cutanate multiple la pacientii cu expunere UV cumulativa.
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Cazul 15

Introducere

Impetigo (sau Impetigo contagiosa) reprezinta o infectie bacteriana cutanatd superfici-
ala, acutd si extrem de contagioasd, produsa de germeni piogeni, caracterizata prin aparitia
de vezicule, pustule si cruste melicerice, avand o evolutie autoinoculabild si un potential
crescut de diseminare in colectivitati (1,2).

Aceastd dermatoza afecteaza in special copiii cu vérste intre 2 si 6 ani, dar poate apa-
rea si la adolescenti sau adulti, in special in conditii de igiena precard, traumatisme cutanate
minore, prurit cronic sau alte dermatoze preexistente (3). Boala este limitata la epiderm, fara
afectarea dermului sau a structurilor subiacente, ceea ce explica vindecarea fara cicatrici in
majoritatea cazurilor (1).

Din punct de vedere clinic, se disting doua forme principale:

- Impetigo non-bulos, cea mai frecventa (=70% din cazuri), caracterizatd prin cruste
melicerice galben-aurii localizate frecvent la nivelul fetei, in special in jurul gurii si nasu-
lui (1,4);

- Impetigo bulos, mai rara, dar tipica nou-nascutilor si sugarilor, determinata de tul-
pini de Staphylococcus aureus care produc toxine exfoliative epidermolitice (ETA, ETB), res-
ponsabile de formarea bulelor fragile (5).

Etiologic, agentul patogen principal implicat in ambele forme este Staphylococcus au-
reus coagulazo-pozitiv, insa streptococii beta-hemolitici de grup A (Streptococcus pyogenes)
pot fi, de asemenea, izolati frecvent, fie ca patogeni unici, fie in coinfectie cu stafilococul (2,6).
In unele cazuri, infectiile streptococice pot fi produse de tulpini nefritogene, cu potential de
a declansa glomerulonefritd poststreptococica acuta (7).

Transmiterea se realizeaza prin contact direct cu leziunile infectate sau prin obiec-
te contaminate (prosoape, haine, jucdrii). Factorii favorizanti includ climatul cald si umed,
suprapopularea locuintei, dermatozele pruriginoase (eczeme, scabie), precum si imunitatea
scazuta (1,3,8).

In ultimele decenii, rezistenta antimicrobiana a S. aureus, in special tulpinile metici-
lino-rezistente (MRSA), a devenit o provocare terapeutica semnificativa, mai ales in mediile
spitalicesti si comunitare (9,10).
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Prezentare de caz 1

O fetitd in varsta de 4 ani se prezinta la cabinetul de dermatologie pentru placi eri-
tematoase acoperite de cruste galben-melicerice, localizate in jurul narilor (Figura 15.1.),
apdrute cu aproximativ o saptamana in urma si tratate la domiciliu cu pudra de Baneocin si
solutie Betadine, fara evolutie favorabila.

S-a initiat tratament antibiotic sistemic cu Augmentin sirop 2x5 ml/zi si tratament
local cu crema cu acid fusidic (Fucidin), evolutia fiind favorabila.

La doua zile de la initierea tratamentului, crustele s-au desprins, raimanand doar un
eritem discret, iar vindecarea completa a leziunilor s-a obtinut dupa o saptamana de trata-
ment corect instituit.

Pentru identificarea sursei posibile de infectie, s-au efectuat exudate nazale si farin-
giene intregii familii la 10 zile de la initierea antibioterapiei, toate avand rezultat negativ. De
asemenea, a fost informat personalul gradinitei la care copila frecventa zilnic, pentru aplica-
rea mdsurilor profilactice si de igiena corespunzatoare.

Figura 15.1. Impetigo.
Pldci eritematoase acoperite de cruste galben-melicerice, localizate in jurul nérilor.

La doua zile dupa initierea tratamentului (antibiotic local si sistemic), se observa un
eritem discret si vindecarea completd a leziunilor (Figura 15.2.).

Figura 15.2. Impetigo.
Eritem discret si vindecare completd a leziunilor (A, B).
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Prezentare de caz 2

O fetitd in varstd de 5 ani se prezinta la cabinetul de dermatologie pentru eroziuni
multiple, acoperite de cruste galben-brune, dispuse periorificial la nivelul fetei, precum si la
nivelul abdomenului si membrelor (Figura 15.3.), aparute cu aproximativ 6 zile in urma.

Cu doua zile inainte de debutul eruptiei cutanate, pacienta a prezentat rinoree si fe-
bra (38-39°C). Din anamneza reiese ca la debutul eruptiei au aparut vezicule spontane, care
ulterior s-au rupt, lasdnd in urma cruste brune ce s-au extins periferic. Simptomatologia este
dominata de prurit intens si senzatie de arsurd locala.

Tratamentul efectuat la domiciliu a constat in antipiretice (Paracetamol) si spray nazal
decongestionant (Biorinil), fara ameliorare semnificativa.

Suspiciunea clinica de Impetigo streptococic a fost confirmatd paraclinic:

— exudatul faringian a evidentiat Streptococcus B-hemolitic de grup A pozitiv,

— leucocitozé (11,5 x 10*/uL; valori normale: 4-10 x 10%/uL),

— VSH usor crescut (50 mm/h; normal < 30 mm/h),

— CRP crescut (20 mg/L; normal < 0,5 mg/L), fard alte modificari patologice semnifi-
cative.

S-a instituit tratament antibiotic tintit, conform antibiogramei:
— Augmentin sirop 2x5 ml/zi,

— solutie antisepticd locala (clorhexidina),

- crema antibiotica locala (acid fusidic).

Pacienta a fost instruita s evite expunerea la soare si sd mentina o igiena riguroasa a
tegumentelor, cu prognostic favorabil sub tratamentul instituit.

Deoarece era luna iulie, s-a recomandat evitarea expunerii la soare si tratamentul pro-
filactic al membrilor familiei, intrucét, in urma investigatiilor, mama si fratele pacientei s-au
dovedit a fi purtatori asimptomatici de Streptococcus f3-hemolitic de grup A la momentul
examinarii.
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D E F

Figura 15.3 Impetigo.
Eroziuni multiple acoperite de cruste galben-brune, dispersate in zonele periorificiale
ale fetei (A), la nivelul abdomenului (C, E), precum si pe membrele superioare (B)
si membrele inferioare (D, F).

S-a instituit tratament antibiotic tintit, conform antibiogramei, constand in Augmen-
tin sirop 2x5 ml/zi, solutie antiseptica locala (clorhexidina) si cremad antibiotica (acid fu-
sidic), asociat cu evitarea expunerii la soare (dat fiind cd era luna iulie). S-a instituit trata-
mentul profilactic al membrilor familiei, intrucat, in urma investigatiilor, mama si fratele
pacientei s-au dovedit a fi purtdtori asimptomatici de Streptococcus [3-hemolitic de grup A la
momentul examindrii.

Dupa patru zile de la initierea tratamentului, s-a constatat un raspuns terapeutic favo-
rabil, cu remisiunea progresiva a leziunilor (Figura 15.4.).

A B C

Figura 15.4. Impetigo.
Leziuni in curs de remisie

Diagnostic

Caz 1. Impetigo periorificial contagios
Caz 2. Impetigo bulos generalizat
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Discutii

Impetigo, in formele sale non-buloasa si buloasa, reprezintd una dintre cele mai frec-
vente infectii cutanate bacteriene ale copildriei, cu caracter acut, contagios si autoinoculabil.
Etiologic, cele mai frecvente cauze sunt Staphylococcus aureus coagulazo-pozitiv si Strep-
tococcus B-hemolitic de grup A (Streptococcus pyogenes), agenti patogeni care pot actiona
izolat sau in coinfectie (11-13).

Forma non-buloasa (clasicd, periorificiala) este predominanta si se caracterizeaza prin
leziuni eritematoase, pustuloase sau erozive, acoperite de cruste melicerice galben-aurii, lo-
calizate frecvent in jurul gurii si narilor, asa cum s-a observat in cazul 1. evolutia este prin
autoinoculare, iar extinderea este facilitata de grataj si igiend deficitara.

Forma buloasa apare mai ales la nou-nascuti si copii mici, fiind determinata de S.
aureus producator de toxine exfoliative (ETA, ETB) care provoaca acantoliza subcornoasa si
formarea de bule fragile, ulterior erozive, ca in cazul 2 (14,15).

Boala este extrem de contagioasd, cu transmitere prin contact direct sau indirect (pro-
soape, jucirii, haine). In colectivitati (gradinite, scoli), apar focare epidemice recurente, mo-
tiv pentru care se recomandd screeningul si tratarea purtdtorilor asimptomatici ai bacteri-
ei (16). In cazurile prezentate, identificarea mamei si fratelui ca purtitori de Streptococcus
B-hemolitic de grup A confirma importanta investigdrii intregului nucleu familial pentru
intreruperea lantului epidemiologic.

Netratarea corespunzatoare a infectiilor streptococice poate conduce la complicatii
postinfectioase severe, precum glomerulonefrita poststreptococica acutd, endocardita infec-
tioasa, artrita septica, urticarie postinfectioasa sau eritem polimorf (17-19). De asemenea,
suprainfectarea leziunilor cutanate preexistente (eczeme, scabie, dermatita atopica) este frec-
vent intilnita, mai ales in sezonul cald si umed (20).

Diagnosticul este clinic, sustinut de aspectul caracteristic al crustelor melicerice, iar
confirmarea etiologica se face prin exudat nazal si faringian, util in identificarea purtatorilor
si stabilirea antibioterapiei tintite (16,21).

Tratamentul corect presupune:

- antibiotice topice (acid fusidic, mupirocin, retapamulin);

- antibiotice sistemice (amoxicilind/clavulanat, cefalexin, macrolide - in caz de aler-
gie);

- igienad locald riguroasa si evitarea traumatizarii leziunilor;

- dezinfectarea mediului familial si comunitar (22).

Preventia recurentelor implicd educarea familiei privind igiena personald, igienizarea
obiectelor contaminate, si tratamentul corect al purtatorilor (inclusiv asimptomatici).

Un aspect important, evidentiat in ambele cazuri, este necesitatea evitdrii expunerii
solare in perioada estivald, deoarece leziunile reziduale postinflamatorii se pot hiperpigmen-
ta ireversibil sub actiunea radiatiei UV. Utilizarea zilnica a cremelor cu fotoprotectie SPF 50+
este obligatorie in faza de convalescenta pentru a preveni pigmentdrile secundare (23).

109



Abordarea provocarilor dermatologice in consultatiile ambulatorii

Concluzii

Impetigo este o infectie cutanata bacteriana superficiald, autoinoculabila si contagioa-
sd, frecventa la copilul de varsta prescolara, cu etiologie stafilococica sau streptococica.

Screeningul purtatorilor asimptomatici (membrii familiei, colectivitdti scolare) si tra-
tamentul tintit sunt esentiale pentru prevenirea raspandirii si recidivelor.

Complicatiile sistemice (glomerulonefrita, endocardita) pot fi prevenite prin diagnos-
tic precoce si antibioterapie adecvata.

Masurile de igiena, educatia sanitara si fotoprotectia corespunzatoare sunt compo-
nente esentiale ale managementului postterapeutic.

In sezonul cald, evitarea expunerii la soare si folosirea fotoprotectiei SPF 50+ previn
pigmentdrile reziduale persistente si asigura un prognostic estetic favorabil.
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Cazul 16

Introducere

Urticaria (denumitd si wheals, hives sau eruptie urticariand) reprezinta o afectiune
cutanata frecventd, caracterizata prin aparitia brusca a unor papule eritemato-edematoa-
se pruriginoase, de culoare roz sau alb-sidefiu, datorate exudarii plasmatice reversibile in
dermul superficial. Leziunile au o duratd autolimitata, de obicei intre 1 si 24 de ore, si pot fi
insotite de eritem periferic si prurit intens (1,2).

In unele cazuri, urticaria este asociatd cu angioedem, o reactie inflamatorie mai pro-
funda, localizatd la nivelul dermului profund si hipodermului, care poate persista pana la 72
de ore si, in cazuri rare, poate pune viata in pericol prin afectarea cdilor respiratorii superi-
oare (3,4).

Datele epidemiologice recente estimeaza cd 1 din 5 persoane va prezenta cel putin un
episod de urticarie de-a lungul vietii, insa prevalenta reald se situeaza intre 1% si 5% din po-
pulatia generald, in functie de criteriile de diagnostic si de factori geografici (5-7).

In functie de durata si evolutia simptomelor, se disting principalele forme clinice:

o Urticaria acutd (cu durata < 6 sdptamani);

« Urticaria cronica spontana (UCS), caracterizata prin prezenta recurentd a leziunilor

timp de > 6 sdptamani, fara o cauza identificabila clara;

« Urticaria recurenta intermitentd, cu episoade succesive separate de perioade de re-

misie completa (8).

Urticaria poate apdrea la orice varsta, insa urticaria acutd spontana este mai frecventa
la copii, fiind adesea asociata cu infectii virale sau reactii medicamentoase, in timp ce urtica-
ria cronicd spontand este mai prevalenta la adulti, cu o incidentd maximad intre deceniile IV
si V de viata (3,9).

De asemenea, existd o predominanta clara de gen, femeile fiind afectate de doua ori
mai frecvent decat barbatii (raport F:M = 2:1), fapt atribuit diferentelor hormonale, imuno-
logice si autoimune (10,11).

Patogeneza urticariei implica activarea mastocitelor dermice si degranularea aces-
tora, cu eliberarea de histamina, triptaza, prostaglandine si leucotriene, ceea ce determind
vasodilatatie, cresterea permeabilititii capilare si edem local (12). In cazul formelor cronice,
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mecanismele autoimune, in special autoanticorpii anti-receptor IgE (FceRI), au un rol sem-
nificativ (13,14).

Urticaria afecteaza semnificativ calitatea vietii pacientilor, determinind insomnie, an-
xietate, depresie si limitarea activitatilor sociale sau profesionale, similar altor dermatoze
inflamatorii cronice (15). De aceea, recunoasterea timpurie, identificarea factorilor declan-
satori si instituirea tratamentului adecvat sunt esentiale pentru prevenirea cronicizarii si im-
bunatatirea prognosticului (16).

Prezentare de caz

Pacient in vérstd de 39 de ani, cu obezitate grad II, fard antecedente patologice semni-
ficative si fara tratament cronic in momentul examinarii, se prezinta la cabinetul de dermato-
logie in timpul sarbatorilor de iarna pentru papule eritemato-edematoase intens pruriginoa-
se, diseminate pe tot corpul, dar mai accentuate la nivelul toracelui (Figura 16.1.), aparute cu
aproximativ 24 de ore in urma, insotite de febra (38,5°C), frisoane si o usoara alterare a starii
generale.

Din anamneza reiese cd pacientul a consumat nuci, peste, oua, carne tocata cruda si
vin rosu.

S-a instituit tratament cu prednison 60 mg/zi, antihistaminice (desloratadina si le-
vocetirizina, administrate la pranz si seara), dermatocorticoizi topici (emulsie cu acetat de
metilprednisolon) si regim alimentar hiposodat si hipoproteic strict.

Dupa aproximativ o sdptamanad de la initierea terapiei cu prednison (doza redusa ulte-
rior la 40 mg/zi), leziunile de la nivelul toracelui s-au ameliorat, insa au aparut noi eruptii la
nivelul membrelor - in special palme si tilpi — insotite de prurit accentuat si artralgii usoare.

Conform investigatiilor efectuate (hemoleucogramd completd, uree, creatinind, exa-
men de urind cu sediment, exudat nazal si faringian, VSH, proteina C reactiva, fibrinogen,
antigen Giardia lamblia si H. pylori, coproparazitologic, IgE seric total, transaminaze, testare
pentru virusul Epstein-Barr, ecografie abdominald si pelvind), s-a evidentiat microlitiaza re-
nala, fard alte modificari patologice.

La tratamentul initial s-a adaugat HHC 200 mg/zi i.m. timp de 3 zile, cu evolutie favo-
rabild si continuarea regimului hiposodat si hipoproteic.

Pacientul prezinta stare de stres profesional cronic, iar in perioadele de repaus sau
concediu, simptomatologia se amelioreaza semnificativ, fara aparitia de noi leziuni. Raspun-
sul terapeutic intarziat a fost corelat cu stresul psihologic persistent, desi eruptia urticariana
a avut o etiologie alergicd alimentara.
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A B C

Figura 16.1.: Urticarie acuta.
Papule eritemato-edematoase, intens pruriginoase, diseminate pe tot corpul, dar mai
accentuate la nivelul toracelui.

Diagnostic

Urticarie acuta (posibil postalimentard)
Obezitate grad II
Microlitiazd renald

Discutii

Urticaria acutd reprezintd una dintre cele mai frecvente afectiuni alergice intalnite in
practica dermatologica, caracterizatd prin aparitia bruscd a papulelor eritemato-edematoase
pruriginoase si, uneori, a angioedemului asociat. Desi, in majoritatea cazurilor, are o evolutie
autolimitatd, recunoasterea rapida si instituirea precoce a tratamentului sunt esentiale pen-
tru a preveni complicatiile severe, in special socul anafilactic, considerat cea mai grava forma
de hipersensibilitate de tip I (17,18).

Anamneza detaliatd reprezinta etapa-cheie in stabilirea diagnosticului etiologic, fiind
completatd de investigatii paraclinice care pot evidentia substratul alergic, infectios sau me-
dicamentos al bolii (19,20). Printre principalele cauze declansatoare se numara:

- alergiile alimentare (nuci, fructe de mare, oud, aditivi alimentari),

- agentii inhalatori (praf, acarieni, polen, peri de animale),

- medicamentele (morfina, codeina, antiinflamatoarele nesteroidiene, antibioticele
B-lactamice, substantele de contrast iodate),

- infectiile bacteriene, virale, fungice sau parazitare,

- tulburdrile endocrine (hipertiroidism, disfunctii ovariene) si stresul psihologic cro-
nic (21,22,23,24).

Pentru obtinerea unui raspuns terapeutic optim, este esentiala identificarea si elimi-
narea agentului etiologic. In cazul urticariei alimentare, excluderea strictd a alimentului in-
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criminat din dieta este esentiald, iar in urticaria medicamentoasd, oprirea imediata a medi-
camentului suspect este obligatorie (25).

Pacientii care au dezvoltat alergie IgE-mediata fata de un anumit alergen rdman sen-
sibilizati pe termen lung, iar reexpunerea determind aproape invariabil o reactie alergica
recurenta (26). De aceea, evaluarea antecedentelor alergice inainte de administrarea oricarui
tratament este o etapa indispensabila in practica medicala.

In cazurile recurente sau de urticarie cronicd spontand, unde nu se poate identifica o
cauza clard, trebuie luate in considerare mecanisme autoimune (anticorpi anti-receptor IgE
sau anti-FceRI) si factori declansatori nespecifici precum alcoolul, cidldura excesiva, stresul,
efortul fizic intens sau infectiile cronice (27, 28, 29).

Concluzii

Majoritatea cazurilor de urticarie sunt acute, avand o evolutie autolimitata, iar agentul
etiologic poate fi identificat prin anamneza atenta si confirmat prin teste alergologice specifi-
ce. In aceste situatii, evitarea contactului cu alergenul si administrarea antihistaminicelor de
generatia a II-a conduc, de reguld, la remisia completa a leziunilor (30,31).

In formele cronice sau recurente, in care cauza nu poate fi determinati, se recomandi
masuri profilactice care vizeaza evitarea factorilor agravanti (alcool, stres, temperaturi extre-
me, presiune mecanicd) si tratament antihistaminic continuu, eventual asociat cu antileuco-
triene sau anticorpi monoclonali anti-IgE (omalizumab) in cazurile rezistente (32, 33).

Prin urmare, managementul personalizat al urticariei presupune o abordare complexa
care include diagnostic etiologic, interventie terapeutica precoce si educatia pacientului pri-
vind prevenirea recurentelor si recunoasterea timpurie a simptomelor de severitate.
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Cazul 17

Introducere

Zona Zoster (Herpes Zoster) reprezintd o afectiune virala acuta caracterizatd prin-
tr-o eruptie veziculoasd dureroasa, cu distributie dermatomica, rezultata din reactivarea
latentd a virusului varicelo-zosterian (VZV) - acelasi agent etiologic care produce varicela.
Dupa infectia primard, virusul ramane latent in ganglionii senzitivi spinali si cranieni, iar
reactivarea sa, in conditii de imunodepresie sau declin imunologic legat de varstd, determi-
na aparitia manifestarilor clinice caracteristice (1,2).

Denumirea de ,zoster”, provenind din grecescul ,,(wotnp” (centurd), face referire la
distributia segmentard, de tip brau, a leziunilor cutanate (3). Boala apare sporadic, afectand
exclusiv persoanele care au avut anterior o infectie clinica sau subclinica cu VZV.

Studiile epidemiologice arata cd persoanele care au suferit de variceld prezinta un risc
de 20-30% de a dezvolta Herpes Zoster de-a lungul vietii, riscul crescand semnificativ dupd
varsta de 50 de ani (4,5). Incidenta globala este estimata la 3-5 cazuri la 1000 de persoane/
an, cu o crestere de pana la 10 cazuri/1000/an in randul persoanelor vérstnice (6).

Afectiunea este rard la copii si adolescenti, insa poate aparea la copiii imunocompro-
misi sau la cei care au contractat varicela in primul an de viata (7). Dupa vérsta de 60 de ani,
incidenta si severitatea cresc semnificativ, in special la pacientii cu neoplazii, infectie HIV,
tratamente imunosupresoare sau afectiuni cronice debilitante (8,9).

Mai multe studii au aratat ca femeile sunt usor mai frecvent afectate decat barbatii,
diferentd explicata probabil prin raspunsul imun diferit la infectiile virale si expunerea mai
frecventa la factori de stres imunologic (10).

Reactivarea VZV este insotitd adesea de durere neuropaticd acuta, care poate persista
dupa vindecarea leziunilor cutanate sub forma nevralgiei postherpetice (NPH) — principa-
la complicatie a bolii, cu un impact major asupra calitatii vietii pacientilor varstnici (11,12).

In prezent, profilaxia prin vaccinare anti-VZV reprezinti cea mai eficientd metoda
de reducere a incidentei si severitdtii zonei zoster, precum si a nevralgiei postherpetice,
fiind recomandata persoanelor peste 50 de ani si pacientilor cu risc crescut de imunosupre-
sie (13).
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Prezentare de caz

Pacienta in varsta de 65 de ani, din mediul rural, se prezinta cu multiple leziuni vezi-
culare grupate, dispuse pe un fond eritematos, localizate intercostal pe hemitoracele drept,
fara a depdsi linia mediana (Figura 17.1).

Leziunile sunt pruriginoase si se insotesc de senzatie locala de arsura si durere intensa,
aparute cu aproximativ trei zile anterior prezentdrii, fiind tratate la domiciliu cu solutie de
albastru de metilen si antialgice. Pacienta este anxioasa si acuza dureri accentuate in regiu-
nea spatelui si bratului drept.

Tratamentul este initiat cu terapie antivirala in doze mari (aciclovir 5x800 mg/zi), te-
rapie cu vitamine (vitamina B1, vitamina B6), antiinflamatoare (piroxicam), protectoare gas-
trice (omeprazol 20 mg/zi), antialgice la nevoie (tramadol), solutii topice antipruriginoase si
antiseptice, precum si creme pe baza de zinc (Cicalfate crema reparatoare).

Evolutia este favorabila — veziculele se epitelizeaza, iar postinflamator ramane o hi-
perpigmentatie discretd, care persistd aproximativ o lund dupa vindecarea completa a leziu-
nilor.

C D

Figura 17.1 Herpes zoster intercostal drept.
Multiple leziuni veziculare grupate, dispuse pe un fond eritematos, localizate intercostal
pe hemitoracele drept — anterior (A, D) si posterior (B, C), fara a depasi linia mediana.
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Diagnostic

Zona zoster intercostald dreapta forma hiperalgica

Discutii

Zona Zoster este o boala virala neurocutanata produsa prin reactivarea virusului va-
ricelo-zosterian (VZV) latent in ganglionii senzitivi dupd o infectie primara (variceld). Re-
activarea este favorizata de declinul imunitatii mediate celular, in special la vérstnici si la
pacientii cu imunodepresie (14,15).

Simptomul cardinal al bolii este durerea neuropatica intensa, localizata de-a lungul
unui dermatom corespondent nervului afectat — cel mai adesea nervii intercostali, ceea ce
confera distributiei un aspect ,,in brau” caracteristic (16). Durerea poate fi arzatoare, lanci-
nanta sau intepatoare, precedand aparitia leziunilor cutanate cu cateva zile, fenomen cunos-
cut drept prodrom neuralgic (17).

In aceasta faza preeruptiva, multi pacienti sunt investigati eronat in servicii de ortope-
die, reumatologie sau chirurgie, pentru dureri toracice, lombare sau abdominale atipice, ceea
ce intarzie diagnosticul si tratamentul antiviral (18). Diagnosticul devine evident la aparitia
eruptiei veziculare eritematoase grupate dermatomic, insd exista si forme zoster sine herpe-
te, caracterizate exclusiv prin durere neuropatica fara eruptie cutanata, frecvent confundate
cu nevralgii intercostale idiopatice sau radiculopatii (19).

Zona zoster prezintd variabilitate clinicd semnificativa, de la forme usoare, autolimi-
tate, pana la forme severe, ulcero-necrotice sau diseminate, intalnite in special la pacienti
imunocompromisi (neoplasme, infectie HIV, tratament imunosupresor) (20,21). In aceste
cazuri, leziunile pot depasi linia mediand, se extind pe suprafete mari si pot fi insotite de
complicatii sistemice, cum ar fi pneumonie, hepatita sau encefalita herpetica (22).

Durerea postherpetica (nevralgie postherpetica - NPH) reprezintd cea mai frecventd
si invalidantd complicatie, definitd ca durere care persista mai mult de 90 de zile de la debutul
eruptiei. Incidenta acesteia creste odata cu varsta, afectand pana la 50% dintre pacientii de
peste 70 de ani (23). Mecanismul implica leziuni degenerative ale neuronilor senzitivi si ale
fibrelor nervoase C, ducand la hiperalgezie si alodinie persistenta (24).

Tratamentul optim presupune initierea precoce a terapiei antivirale (aciclovir, vala-
ciclovir, famciclovir), preferabil in primele 72 de ore de la debutul eruptiei, pentru a reduce
durata si severitatea bolii si a preveni aparitia nevralgiei postherpetice (25,26). In formele se-
vere sau la pacientii imunocompromisi, se recomanda tratament intravenos si monitorizare
multidisciplinard (dermatolog, neurolog, specialist in durere) (27).

Concluzii

Zona zoster ramane o afectiune cu impact semnificativ asupra calitatii vietii, in special
prin durerea acutd si complicatiile cronice postherpetice. Recunoasterea precoce a semnelor
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prodromale, in special a durerii dermatomale inexplicabile, este cruciald pentru initierea
rapida a terapiei antivirale.

De asemenea, vaccinarea preventiva anti-VZV (vaccinurile recombinante adjuvantate
cu glicoproteina E, precum Shingrix®) reduce incidenta si severitatea bolii cu peste 90% la
persoanele peste 50 de ani (28). In contextul imbatranirii populatiei si cresterii numarului de
pacienti imunocompromisi, educatia medicala, screeningul imunologic si profilaxia activd
devin elemente-cheie ale strategiei de control al bolii.
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Cazul 18

Introducere

Melanomul cutanat este o tumora malignd invazivd care isi are originea in celulele
melanocitare - celule producatoare de melanina din stratul bazal al epidermei. Dintre toate
neoplaziile cutanate, melanomul este cel cu cel mai mare potential de invazie si metastazare,
fiind considerat o urgentd oncologica dermatologica (1,2).

Desi, in majoritatea cazurilor, melanomul este cutanat, el poate apdrea si pe mucoasele
pigmentate — orale, conjunctivale, genitale sau anale — precum si la nivelul uveei sau al me-
ningelui, formele extracutanate avind un prognostic semnificativ mai rezervat (3,4).

La nivel global, melanomul este recunoscut drept una dintre cele mai agresive forme
de cancer, avand o capacitate crescuta de invazie tisulara si diseminare hematogena sau lim-
fatica (5). Conform datelor epidemiologice recente, melanomul reprezinta a cincea cea mai
frecventa forma de cancer la barbati (cu un risc pe durata vietii de aproximativ 2,7%) si a
sasea la femei (cu un risc de 1,8%) (6).

Incidenta sa este in crestere continua in randul populatiei caucaziene, in special in
regiunile cu expunere solard intensd (Australia, Noua Zeelandd, sudul Europei si SUA), fiind
considerat cancerul cu cea mai rapida crestere a incidentei la nivel global (7).

Factorii de risc principali includ expunerea excesiva si intermitenta la radiatii ultravi-
olete (UV), fototipul deschis cutanat (I-II Fitzpatrick), prezenta nevilor displazici multipli,
istoricul familial de melanom, precum si mutatiile genetice ale genelor BRAF, NRAS sau
c-KIT (8,9).

Modificarile comportamentale si vestimentare din ultimele decenii - cresterea activi-
tatilor in aer liber, moda bronzului si utilizarea solarelor — au determinat o expunere cumu-
lativa crescuta la UV, ceea ce a contribuit semnificativ la cresterea prevalentei melanomu-
lui (10,11).

Desi majoritatea pacientilor sunt diagnosticati in stadii localizate, cand excizia chi-
rurgicald completd are un rol curativ, aproximativ 15-20% dintre acestia dezvoltd ulterior
metastaze regionale sau la distanta, in special la nivelul ganglionilor limfatici, ficatului, pla-
manilor si creierului (12,13).

In ultimele doua decenii, intelegerea biologiei moleculare a melanomului a revolutio-

125



Abordarea provocarilor dermatologice in consultatiile ambulatorii

nat abordarea terapeutica, conducand la aparitia terapiilor tintite (inhibitori BRAF/MEK) si
a imunoterapiei moderne (anti-PD-1, anti-CTLA-4), care au imbunatatit semnificativ supra-
vietuirea globala si calitatea vietii pacientilor cu forme avansate (14,15).

Prezentare de caz

Pacient in vérstd de 22 de ani, din mediul rural, fara antecedente patologice semnifi-
cative, cu fototip cutanat I (blond, ochi albastri), se prezinta cu un nodul friabil, brun-ne-
gricios, localizat pe fata anterioara a toracelui posterior, aparut de aproximativ un an si care
sangereazd de cateva luni (Figura 18.1).

Anamnestic, pacientul relateaza multiple arsuri solare in copilarie si expuneri frec-
vente la radiatii ultraviolete fara utilizarea masurilor de fotoprotectie, avand si o activitate
profesionald in aer liber.

Suspiciunea clinicd este de melanom nodular.

Se efectueaza excizia chirurgicald a formatiunii cu sutura, iar piesa este trimisa pentru
examen histopatologic.

Figura 18.1: Melanom nodular acral ulcerat al toracelui anterior (pT2bV1).
Nodul friabil, brun-negricios, localizat pe fata anterioara a toracelui posterior.

Examinarea histopatologicd a evidentiat un melanom acral nodular ulcerat, hemora-
gic (traumatizat), cu margini de rezectie libere de 2 mm, incadrat histopatologic in stadiul
pT2bV1 (indice Breslow 2,5 mm, nivel Clark III).

Profilul imunohistochimic (IHC) a evidentiat rezultate pozitive pentru markerii
HMB-45, S100 si CD34, cu o rata de proliferare celulara Ki-67 > 4/mm?, aspecte sugestive
pentru un melanom malign cu potential proliferativ moderat.

Conform protocolului terapeutic actual (ghidurile AJCC 8th Edition si ESMO 2023),
s-a indicat reexcizia leziunii primare cu margini de sigurantd oncologica mai largi, precum si
evaluarea ganglionului santinela, al cdrui rezultat a fost negativ pentru metastaza.

Dupa confirmarea diagnosticului de melanom malign, pacientul a continuat activi-
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tatea profesionala in aer liber, neurmand recomandarile medicale privind fotoprotectia si
evitarea expunerii prelungite la radiatii ultraviolete.

Pacientul se afld sub monitorizare oncologica si dermatologica periodica la intervale
de 3 luni din anul 2018. In cadrul supravegherii dermatoscopice de rutina, s-au practicat
doud excizii profilactice ale unor nevi displazici: unul la nivelul umarului stang in anul 2019
si altul retroauricular drept in anul 2021, ambele confirmate histopatologic ca nevi displazici
fard semne de malignitate.

Diagnostic:

Melanom nodular acral ulcerat al toracelui anterior (pT2bV1).

Discutii

Cazul primului pacient, un barbat de 22 de ani, evidentiaza un comportament frecvent
intalnit in randul tinerilor diagnosticati cu melanom malign, care, in ciuda recomandarilor
medicale, continua activititile profesionale in aer liber, neglijand fotoprotectia adecvata. Ne-
respectarea masurilor de preventie si monitorizare reprezinta un factor determinant al recu-
rentei si al aparitiei de neoplazii cutanate multiple secundare, inclusiv carcinom bazocelular
(BCC) si carcinom spinocelular (SCC) (16,17).

Conform datelor epidemiologice, un pacient care a dezvoltat anterior un melanom cu-
tanat are un risc de 5-10% de a dezvolta un al doilea melanom primar, iar riscul de a dezvolta
alte cancere cutanate este de 2-3 ori mai mare comparativ cu populatia generald (18). Acest
risc justifica monitorizarea dermatologicd riguroasa, efectuatd la intervale de 3-6 luni, folo-
sind dermatoscopia digitald si harta corporala totala pentru depistarea precoce a leziunilor
suspecte (19).

Melanomul este o tumora malignd melanocitara cu evolutie imprevizibila, care poate
aparea pe piele sdnatoasa, pe leziuni pigmentare preexistente (in special nevi displazici), dar
si dupa microtraumatisme cutanate repetate sau expuneri solare intense, bruste. Leziunile
pot aparea oriunde pe tegument, precum si la nivelul mucoaselor (orale, nazale, genitale),
conjunctivei, uveei, meningelui si sistemului nervos central (20).

Distributia anatomicd difera intre sexe: la femei, melanomul apare predominant la
nivelul membrelor inferioare (coapse si gambe), iar la bérbati, la nivelul trunchiului (torace
anterior, spate), aspect corelat cu diferentele in modelele de expunere solara (21).

Principalii factori de risc sunt:

« fototipul cutanat deschis (I-1I Fitzpatrick),

o antecedentele familiale de melanom (mutatii CDKN2A, BRAF),

« prezenta nevilor displazici multipli,

« imunosupresia cronica (HIV, transplant),

o expunerea cumulativa si intermitenta la radiatii ultraviolete (UV), considerata cel
mai important factor etiologic (22,23).
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Expunerea intermitentd intensa, specifica vacantelor sau weekendurilor, produce ar-
suri solare acute, cu leziuni ADN repetate si mutatii in genele de reparare celulara, favori-
zand carcinogeneza (24). In plus, expunerea la radiatii artificiale (solare, limpi de bronzat)
a fost recunoscuta de OMS drept carcinogen de grup 1, cu o crestere cu 59% a riscului de
melanom in randul persoanelor care utilizeaza solarul inainte de varsta de 35 de ani (25).

Un aspect ingrijorator este cresterea incidentei melanomului in randul adultilor ti-
neri intre 25-29 de ani, incidenta care, conform datelor CDC si SEER, a depdsit-o pe cea a
cancerului pulmonar in aceeasi grupa de varsta (26). Acest fenomen este corelat direct cu
modificarile comportamentale legate de expunerea la soare si popularitatea bronzului artifi-
cial (27).

Concluzii

Melanomul cutanat reprezinta o neoplazie grava si imprevizibild, cu o evolutie rapida
si potential letal in stadiile avansate. In stadiile incipiente, diagnosticul precoce si excizia chi-
rurgicald completa ofera sanse de vindecare aproape complete, insa in formele metastatice
prognosticul devine rezervat.

Preventia primard raméne esentiald si include:

« evitarea expunerii solare intre orele 10:00-16:00,

o utilizarea zilnica a cremelor fotoprotectoare SPF 50+,

o purtarea de imbracaminte fotoprotectoare, palarii si ochelari de soare,
« evitarea arsurilor solare repetate,

« renuntarea la folosirea lampilor artificiale si a saloanelor de bronzat,

o educatia populatiei cu risc crescut, inclusiv adolescenti si tineri adulti.

Supravegherea dermatoscopicd periodica, in special la pacientii cu antecedente de me-
lanom sau nevi displazici multipli, este esentiald pentru depistarea leziunilor precanceroase
sau a recidivelor.

Prin urmare, strategiile de preventie, educatia dermatologica si fotoprotectia consec-
venta reprezinta cele mai eficiente mijloace de reducere a incidentei si mortalitétii prin me-
lanom (28-30).
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Cazul 19

Introducere

Psoriazisul este o afectiune inflamatorie cronica, recurentd, a pielii, caracterizata prin
proliferarea excesiva a keratinocitelor si disreglarea complexa a raspunsului imun, avand o
evolutie ondulanta, cu perioade de remisie si recidiva (1). Boala afecteaza aproximativ 2-3%
din populatia generald, reprezentand una dintre cele mai frecvente dermatoze cronice la ni-
vel mondial (2).

Etiopatogenia psoriazisului este multifactoriald, iar cauzele exacte nu sunt pe deplin
elucidate. Se considera ca boala apare pe un teren genetic predispus, la indivizi purtatori ai
anumitor variante ale genelor HLA-Cw6, IL23R, TNFAIP3, si CARD14, asupra cédrora actio-
neazd o serie de factori declansatori si/sau agravanti interni sau externi (3,4).

Acesti factori pot include:

« stresul psihologic intens,

« infectiile streptococice sau virale,

« medicatia (p-blocante, antimalarice, litiu, interferon),

o traumatismele cutanate repetate (fenomenul Koebner),
« alcoolul, obezitatea, si fumatul (5,6).

Din punct de vedere imunologic, psoriazisul este considerat o boald autoimuna me-
diatd celular, in care celulele T helper (Thl, Th17), impreuna cu citokinele proinflamatorii
(IL-17, IL-23, TNF-a), joaca un rol central in initierea si mentinerea inflamatiei cutana-
te (7,8).

Manifestarile clinice variaza de la forme localizate, usoare, pana la forme extinse si se-
vere, care pot afecta nu doar pielea, ci si unghiile si articulatiile, ducand la artrita psoriazica
— o complicatie invalidantd cu impact semnificativ asupra calitatii vietii (9).

Psoriazisul are, de asemenea, o componenta sistemica importanta, fiind asociat frec-
vent cu boli cardiovasculare, sindrom metabolic, diabet zaharat, dislipidemie, obezitate si
depresie (10,11). Aceastd viziune modernd a condus la reincadrarea bolii ca afectiune infla-
matorie cronica sistemicd, nu doar cutanata.

Prin urmare, intelegerea interactiunii dintre predispozitia genetica, imunitatea dere-
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glatd si factorii de mediu este esentiala pentru managementul personalizat al pacientului,
bazat pe terapii tintite moderne (inhibitori de TNF-qa, IL-17, IL-23), care au revolutionat
prognosticul bolii (12,13)

Scopul acestei prezentdri de caz este demonstrarea faptului ca, pacientii cu psoriasis
pot sd tina sub control aceasta patologie prin schimbarea stilului de viatd din punct de vedere
alimentar si prin managementul stresului, iar temporizarea complicatiilor poate sa fie tinutd
la distanta doar prin aceste aspecte. Chiar daca este o boala inflamatorie care dezvoltd in
timp foarte multe comorbiditéti, sunt pacienti care prin schimbarea stilului de viata pot tine
psoriazisul sub control.

In aceastad prezentare de caz, pacienta a reusit si-si mentina sub control boala timp
de 15 ani, doar avand recidive usoare, ceea ce demonstreaza ca psoriazisul este foarte mult
influentat de alimentatie si ca mentinerea unei diete echilibrate poate sa tina sub control o
boala atat de imprevizibila.

Prezentare de caz

Pacienta in varsta de 52 de ani, din mediul urban, se prezinta cu placi si pete erite-
mato-scuamoase, acoperite de scuame alb-sidefii groase, usor detasabile, aparute initial la
nivelul coatelor si genunchilor, care s-au extins progresiv la nivelul toracelui si membrelor
(Figura 19.1). Prezintd prurit intens, uscaciune cutanata, anxietate, oboseald, insomnie, iri-
tabilitate si scdderea stimei de sine.

Leziunile au apdrut in urma cu aproximativ 10 ani, initial localizate la nivelul coatelor
si genunchilor, extinzandu-se ulterior progresiv pe intreaga suprafata a corpului.

Tratamentul efectuat in ultimii ani a inclus: Daivobet, Dermovate, Diprosalic, Dipro-
genta, remedii homeopate si balsamuri active.

Pacienta este diagnosticata cu hipertensiune arteriald, aflatd sub tratament cu Concor,
Prestarium, Tertensif si diabet zaharat tip II, tratat cu Siofor 1000 mg/zi.

Neaga consumul de substante toxice si prezenta alergiilor, dar relateaza stres profesio-
nal si familial semnificativ.

I
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Figura 19.1: Psoriazis vulgar generalizat.

Pléci si pete eritemato-scuamoase, acoperite de scuame alb-sidefii groase, usor
detasabile, aparute initial la nivelul coatelor (A, B) si genunchilor (D), extinzdndu-se
progresiv la nivelul toracelui si membrelor — superioare (A, B) si inferioare (D, E) —

precum si pe toracele posterior (C); prurit intens si uscaciune cutanata pronuntata.

Investigatii paraclinice:

Colesterol total: 280 mg/dL (valoare normala: <200 mg/dL);

Glicemie: 132,4 mg/dL (valoare normala: 60-99 mg/dL);

Trigliceride: 185 mg/dL (valoare normala: <150 mg/dL);

Fier seric: 30 pg/dL (valoare normald: 34-145 pg/dL);

Viteza de sedimentare a hematiilor (VSH): 40 mm/h (valoare normala: <30 mm/h);
Fibrinogenul si proteina C reactiva (PCR): in limite normale.

Ecografie abdominald: Steatoza hepatica gradul I.

Examen histopatologic: Epiderm acantotic cu papilomatozd si hiperparakeratoza,
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prezentand resturi intracorneale de microabcese cu PMN (polimorfonucleare). La nivelul
dermului papilar se evidentiaza ectazii vasculare si infiltrate inflamatorii cronice — aspect
microscopic compatibil cu leziune de psoriazis.

Examen clinic pe aparate si sisteme: in limite normale, IMC= 30,84.

Examen obiectiv dermatologic: placi si placarde eritemato-scuamoase, cu scuame
groase albe-sidefii, uscate, lamelare, usor detasabile, cu caracter simetric diseminate pe mem-
brele superioare si inferioare, torace, respecta fata si pliurile, cu modificari unghiale (piting,
onicoliza, hiperkeratoza subunghiald, discoloratii in ,,pata de ulei” sau ,,patd somon”), placi
si placarde eritemato scuamoase la nivelul scalpului, semnul Auspitz pozitiv. Pacienta pre-
zinta xeroza cutanata intensa.

Dermatology Life Quality Index (DLQI) = 30

Psoriasis Area Severity Index (PASI) = 39

Nail Psoriazis Severity Index ( NAPSI) = 46

Psoriasis Scalp Severity Index (PSSI) = 30

Dignostic:

Psoriazis vulgar generalizat,
Hipertensiune arteriald esentiala,

DZ tip II noninsulinonecesitant (NIN),
Dislipidemie mixta,

Anemie feripriva,

Obezitate gr. I,

Steatozd hepaticd gr. I

Diagnostic diferential: Psoriaziform drug eruption (metildopa, beta blocanti), Lichen
simplex cr., Tinea corporis, Micosis fungoides.

Discutii

Datoritd faptului ca pacienta avea leziuni de psoriazis de peste 10 ani si era deja in
tratament cu creme cu dermatocorticoizi, keratolitice, derivati de vit. D3 calcipotriol, gu-
droane, retinoizi topici, fird raspuns terapeutic deosebit. In contextul lipsei de eficacitate
si al dorintei de a explora terapii complementare, pacienta s-a adresat unui centru medical
care utiliza produse formulate pe baza ingredientelor provenite din Marea Moartd, abordare
ce combina minerale, extracte vegetale si substante emoliente naturale. Prin implementarea
unui tratament general, local si regim de viata personalizat, pacienta a reusit sd isi mentind
boala sub control timp de 15 ani, cu remisii prelungite si recaderi usoare, autolimitate.

Tratament general
« Vitamine: A + D, E forte;
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« Complex multimineral: calciu, magneziu, fosfor, potasiu, zinc, fier, cupru, mangan,
iod - elemente esentiale pentru regenerarea epiteliala si echilibrul electrolitic;

o Adjuvant antistres: Passiflora incarnata (Passiflora), cu efect anxiolitic natural;

« Consiliere psihologica si tehnici de reducere a stresului, pentru managementul fac-
torilor psihoemotionali agravanti;

« Regim alimentar hipoproteic, de tip dieta mediteraneana, cu aport crescut de acizi
grasi nesaturati, legume, fructe si antioxidanti naturali, recunoscut pentru efectul
antiinflamator sistemic.

Tratament local

1. Creme si unguente emoliente cu uree 3-10%, pentru hidratare profunda si reduce-
rea hiperkeratozei;

2. Produse dermatocosmetice specifice centrului, adaptate rutinei zilnice:

Crema de zi:

« Apd 55,38%

o Extract de musetel 31,8%
o Ulei de masline 4,06%

« Polietilenglicol 2,8%

« Acid linoleic 2,5%

« Stearat de glicerind 1,5%
« Acid stearic 1,03%

Crema de noapte:

. Api 75,38%

o Petrolatum 3,75%

» Unt de cacao 3,75%

« Polietilenglicol 2,8%

o Acid linoleic 2,5%

e Lanolind 2,7%

« Stearat de glicerina 1,5%
o Acid stearic 1,03%

o Namol de la Marea Moarta 2,09%
« Thymol 1,5%

o Acid arahidonic 0,66%

Sampon:

o Api 75,38%

 Extract de rozmarin 3,75%
o Ulei de masline 2,09%

» Polietilenglicol 2,8%

e Lanolind 2,7%
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« Acid linoleic 2,5%

« Stearat de glicerind 1,5%
« Acid stearic 1,03%

o Acid arahidonic 0,66%

Evolutia sub acest regim complex a fost favorabila, cu reducerea semnificativa a erite-
mului si scuamelor, ameliorarea pruritului si stabilizarea bolii.

Pacienta a reusit sa mentind un echilibru clinic remarcabil timp de 15 ani, fara necesi-
tatea instituirii tratamentului sistemic sau biologic.

Beneficiile obtinute pot fi explicate prin:

« efectul antiinflamator si remineralizant al namolului de la Marea Moarta, bogat in
magneziu, calciu si bromuri;

« actiunea emolienta si antioxidanta a uleiurilor vegetale (masline, cacao, lanolina);

« proprietatile calmante si antiseptice ale extractului de musetel si thymolului;

o echilibrul nutritional si hormonal obtinut prin dieta si suplimente multiminerale;

« diminuarea stresului oxidativ si psihologic, confirmate in literatura ca factori majori
in patogeneza psoriazisului [14-18].

Clinic, la o luna dupa initierea terapiei, scuamele s-au remis complet, rimanand doar
un usor eritem rezidual (Figura B 1.2).
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Figura 19.2.: Psoriazis vulgar generalizat.
Eritem persistent usor, imbunatétire semnificativa a leziunilor

Pacienta prezinta o ameliorare semnificativa a leziunilor, cu remisiunea completd a
leziunilor cutanate (Figura 19.3), la trei luni dupa initierea tratamentului si a consilierii psi-
hologice, in contextul unui regim alimentar bine controlat.

A B

C D

Figura 19.3.:Psoriazis vulgar generalizat.
Curatare completa a pielii
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Pacienta prezinta cateva recidive, insa de amploare mai redusa, fira leziuni extinse ca
la prima prezentare.

Adoptarea unui regim alimentar strict, asociatd cu consiliere psihologicd, evitarea
stresului si un tratament local riguros o ajuta sa isi mentind boala sub control.

Pacienta este complianta si constiincioasd, fiind monitorizatd de peste 15 ani, perioada
in care a reusit sa isi controleze eficient recurentele.

Concluzii

Pacientii cu psoriazis resimt profund impactul neplacut al bolii si se confrunta cu in-
grijorari constante legate de implicatiile sociale ale unei afectiuni cronice vizibile.

Impactul psihologic asupra acestor pacienti este complex si include: scaderea stimei
de sine, deprivare emotionald, sentimente de abandon, instabilitate afectiva, izolare sociala,
neincredere, rusine, sentimentul de esec, vulnerabilitate, alienare, inhibitie, dificultéti in re-
latiile personale, precum si tulburari emotionale precum tristete, anxietate, teama si depresie.

In urma unui studiu realizat in colaborare cu colegii din cadrul Facultitii de Psiho-
logie de la Universitatea din Oradea, pe un esantion de 60 de pacienti diagnosticati cu pso-
riazis, avand ca obiectiv evaluarea calitatii vietii, s-a demonstrat cd o persoana care trdieste
cu aceasta afectiune dezvolta, in timp, un ansamblu de scheme cognitive maladaptative, care
conduc inevitabil la cognitii si convingeri irationale, manifestate pe fondul unui distres emo-
tional accentuat.

Cazul prezent demonstreaza cd o abordare integrativa, personalizata — care combind
tratamentul dermatologic clasic cu terapii dermatocosmetice minerale, management psiho-
logic si interventii nutritionale — poate oferi rezultate stabile si de lunga durata la pacientii
cu psoriazis cronic.

Mentinerea unui stil de viatd echilibrat, asociatda cu aderenta terapeutica ridicata si
monitorizare dermatologica periodicd, pot permite controlul bolii fara terapii sistemice pen-
tru perioade indelungate, contribuind semnificativ la imbunatatirea calitatii vietii.

Din nefericire, majoritatea pacientilor cu psoriazis nu reusesc sa adopte schimbdrile
de stil de viata si strategiile de gestionare a stresului, ceea ce determina o evolutie severa a
bolii, cu implicare articulara si afectare functionald semnificativa. In aceste situatii, terapiile
sistemice moderne inclusiv tratamentul biologic tintit reprezinta solutia optima pentru con-
trolul bolii, prevenirea complicatiilor si mentinerea unei calitati a vietii cat mai bune pentru
pacient.
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Cazul 20

Introducere

Melanomul pediatric reprezintd o entitate clinica rara, dar cu o importanta majora
din cauza potentialului sdu agresiv si a dificultatilor de diagnostic. Desi rar intalnit la copii,
melanomul cutanat este responsabil pentru aproximativ 2% dintre cazurile diagnosticate sub
varsta de 20 de ani si 0,3% la copiii sub 14 ani (1).

In ultimele decenii, studiile epidemiologice au semnalat o crestere a incidentei mela-
nomului la populatia pediatricd, in special la adolescente, aspect corelat cu expunerea cres-
cutd la radiatii ultraviolete, fototipul deschis, comportamentele de bronzare artificiala si sin-
droamele genetice predispozante (2,3).

Diagnosticul melanomului pediatric este adesea dificil din cauza variabilitatii clinice
si histopatologice si a asemandrii cu leziuni benigne precum nevi Spitz sau nevi congenitali
atipici. Spre deosebire de adulti, la copii se intalnesc trei forme principale de melanom:

« melanomul de tip Spitzoid,

« melanomul aparut pe un nev congenital melanocitar,

« melanomul conventional (adult-like) (4).

Melanomul spitzoid este cea mai frecventd forma in copilérie si este considerat o va-
rianta cu grad redus de agresivitate. In adolescentd, aproximativ 50% dintre cazuri sunt incd
reprezentate de aceastd forma, restul fiind melanoame conventionale cu comportament si-
milar celor din populatia adulta (4,5).

Prognosticul melanomului pediatric este, in general, dependent de stadiul bolii la di-
agnostic, iar rata de supravietuire este comparabild cu cea a pacientilor adulti atunci cand
diagnosticul este stabilit precoce (1,6). Totusi, formele diagnosticate tardiv pot prezenta un
comportament biologic mai agresiv, in special la copiii mici, cu melanom congenital.

Melanomul congenital gigant este o forma extrem de rara, cu o incidenta estimata la
0,005% din nou-nascuti (5,7). Pacientii cu nevi congenitali giganti prezintd adesea nevi sa-
teliti multipli si un risc semnificativ de a dezvolta melanoza neurocutanata, o afectiune rara
caracterizatd prin prezenta unui nev melanocitar congenital mare (sau a mai multor nevi
mici) asociat cu melanoza meningeald sau melanom cutanat (8).

De asemenea, antecedentele familiale de melanom si mutatiile germinale (precum
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CDKN2A sau MCIR) pot creste susceptibilitatea la boala. Astfel, recunoasterea precoce a
leziunilor suspecte si monitorizarea dermatoscopica periodica la copiii cu risc crescut sunt
esentiale pentru diagnostic si interventie timpurie (9).

In concluzie, melanomul pediatric reprezinti o provocare clinica si histologicd majora,
necesitand colaborare interdisciplinara intre dermatologi, oncologi pediatrici si anatomopa-
tologi, precum si educatie preventiva privind expunerea la radiatiile UV incd din copildrie.

Prezentare de caz

Prezentam cazul unui nou ndscut matur de sex feminin, mediu urban, greutate la
nastere 3300 gr., provenit din sarcina cu evolutie fiziologica, Apgar 9/10, cu adaptare buna la
viata extrauterina (Figura 20.1). La examenul obiectiv se constata nevi pigmentari multipli,
de diferite dimensiuni, diseminati pe tot corpul si la nivelul pielii paroase a capului. La nivel
dorso-lombar prezintd un nev pigmentar gigant cu un nodul de aproximativ 2/2 cm inter-
scapular aderent la planurile supra si subiacente, datorita dimensiunilor mici ale nevilor se
ridica si posibilitatea asocierii cu lentigine sau chiar cu melanom cutanat.

Se recomanda investigatii pentru posibilitatea asocierii unor anomalii cerebrale, car-
diace sau oculare, fetita fiind luata in evidenta cabinetului de genetica. Se ridica suspiciunea
de melanozd neurocutanata, pentru aceasta fiind recomandat RMN, pe care familia il refuza.
In evolutie prezinta icter fiziologic si scidere fiziologica in greutate, investigatiile paraclinice
fiind in limite normale.

La externare stare generala bund, afebrild, echilibrata respirator si cardiocirculator,
fard modificari auscultatorice, apetentd, alimentata natural, tolerantd digestiva buna, tranzit
intestinal prezent, curbd ponderala ascendenta, tonus, reflexe normale, bont ombilical deta-
sat (Figura 20.1).

Datorita raritatii acestor cazuri, a prognosticului rezervat si a impactului psihologic
asupra familiei, membrii acesteia au decis sa nu mai continue investigatiile suplimentare.
Copilul a decedat la varsta 5 ani.

Am prezentat acest caz datorita raritatii lui si a incidentei scazute.

142



Conf. univ. dr. habil. Laura Endres

C D

Figura 20.1 Nev congenital gigant.
Se observa multipli nevi pigmentari de dimensiuni diferite, diseminati pe intregul
tegument si pe pielea paroasd a capului (A), la nivelul ambelor membre inferioare (C),
bratelor si toracelui (D).

La nivel dorso-lombar, pacienta prezintd un nev pigmentar gigant, cu prezenta unui nodul
de aproximativ 2/2 cm situat interscapular, aderent la planurile supra- si subiacente (B).

Diagnostic

Nev congenital gigant (suspiciune de melanoza neurocutanatd)

Discutii

Nevii melanocitari congenitali (NMC) sunt malformatii hamartomatoase ale pielii,
rezultate dintr-o mutatie somatica postzigoticd a celulelor precursoare ale melanocitelor in
timpul dezvoltarii embrionare (10,11). In functie de dimensiune, acestia se clasifici in mici
(<1,5 cm), mijlocii (1,5-20 cm) si mari sau giganti (>20 cm) (12). Leziunile pot fi plane sau
usor reliefate, de culoare brun-deschis pana la brun-inchis, cu posibile zone rosietice sau
albastrui. Suprafetele pot prezenta noduli, hipertricoza sau aspect papilomatos, in special in
formele extinse (12,13).

Cazurile de melanoza neurocutanatda (NCM) sunt rare, dar prezinta o semnificatie
clinica majora. Ele asociaza prezenta unui nev congenital gigant sau a mai multor nevi con-
genitali mici cu melanoza meningeald difuzd sau focald, uneori complicata de transformare
maligna (14,15). Datele din literatura de specialitate aratd ca majoritatea leziunilor implicate
in NCM au localizare axiala posterioara regiunea capului, gatului sau spatelui, iar peste 80%
dintre pacienti prezinta nevi sateliti multipli, ceea ce reflectd o distributie embriologica co-
muna a celulelor melanocitare (16).

Tabloul clinic poate fi asimpomatic sau simptomatic, in special atunci cdnd melanoza
meningeala determina hipertensiune intracraniana, convulsii sau hidrocefalie; in aceste situ-
atii, prognosticul este rezervat, supravietuirea medie fiind de sub 3 ani (14,17).

Prognosticul general al NMC este dificil de stabilit, deoarece rata transformarii malig-
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ne variaza considerabil in functie de dimensiune, profunzime si localizare. Studiile raportea-
za un risc de melanom intre 5% si 40% pentru nevi congenitali giganti, desi valorile mai mari
sunt considerate supraestimate in seriile vechi (13,18,19). Riscul cel mai mare este in primii
10 ani de viata, cu posibile transformiri chiar in perioada neonatald. In schimb, nevii mici
si medii au o probabilitate de transformare mult mai redusa, estimata la 1-5% de-a lungul
vietii (18,20).

Semnul clinic de alarma pentru transformarea maligna este aparitia unui nodul solid,
recent apdrut, la nivelul unui nev congenital stabil. Alte semne includ modificari rapide de
culoare, sangerare, ulcerare sau infiltrarea tesuturilor invecinate (18).

Tratamentul standard al NMC este excizia chirurgicala completa, de preferinta in
primul an de viatd, atunci cand riscurile anestezice sunt acceptabile si inainte de potenti-
ala malignizare. In cazul leziunilor extinse, se recomanda excizii seriate asociate cu grefe
cutanate autologe sau expandere tisulare (21,22). Totusi, din cauza extensiei in profunzi-
me a nevului, pot persista melanocite reziduale, justificind monitorizarea dermatoscopica
periodica (23).

In trecut, tehnici precum dermabraziunea sau chiuretajul precoce (in primele sip-
tamani de viata, cand dermul superior este slab structurat) au fost folosite pentru leziunile
mari, avand avantajul unei acoperiri rapide, dar lasand adesea melanocite reziduale si cica-
trici extinse (24).

In formele gigantice, asocierea cu melanom congenital are un prognostic grav, mor-
talitatea fiind frecvent raportata in primii cinci ani de viata, in special atunci cind exista
implicare neurologicd sau melanom diseminat (17,19).

Cazurile pediatrice ridicd, de asemenea, probleme etice si psihologice. Impactul emo-
tional asupra familiei este profund, din cauza prognosticului nefavorabil si a dificultitii in
alegerea tratamentului optim intre excizia radicald precoce si riscurile procedurii. Consilie-
rea geneticd si psihologica sunt esentiale in managementul multidisciplinar al acestor paci-
enti (25,26).

Concluzii

Nevii melanocitari congenitali giganti sunt entitati rare (incidentd =0,005%) cu risc
major de melanom si pot asocia melanozd neurocutanatd, complicatie cu prognostic rezer-
vat.

Excizia chirurgicald precoce, atunci cand este posibila, rimane standardul terapeutic,
insd abordadrile trebuie personalizate in functie de dimensiune, profunzime si localizare.

Monitorizarea pe termen lung, clinica si dermatoscopica, este indispensabild chiar si
dupd excizie completa, din cauza posibilitatii de recurenta sau malignizare secundara.

Managementul optim necesita o echipa multidisciplinara (dermatolog, chirurg plas-
tic, neurolog, oncolog pediatric, psiholog) si suport familial continuu.

Importanta educatiei preventive si a diagnosticului precoce nu poate fi subestimata,
mai ales la pacientii cu factori genetici predispozanti.
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Cazul 21

Introducere

Dermatozele buloase reprezinta un grup heterogen de afectiuni cutanate caracterizate
prin prezenta bulelor sau veziculelor ca leziune primard. Aceste afectiuni pot avea o etiopa-
togeneza complexa si variata, fiind clasificate, din punct de vedere etiologic, in:

o dermatoze buloase determinate de factori exogeni (mecanici, fizici, chimici, infecti-
osi, toxici) si

« dermatoze buloase determinate de factori endogeni (alergici, autoimuni, metabolici,
genetici) [1].

Leziunile buloase apar ca urmare a pierderii coeziunii dintre celulele epidermice
(acantoliza) sau a detasarii dermo-epidermice, ca rezultat al alterarii proteinelor de adeziune
intercelulara sau dermoepidermica. In functie de nivelul de clivaj al bulei, dermatozele bu-
loase pot fi intraepidermice (pemfigus vulgar, pemfigus foliaceus) sau subepidermice (pem-
figoid bulos, dermatitd herpetiforma, epidermoliza buloasa) [2].

Diagnosticul acestor afectiuni se bazeaza initial pe criterii clinice — aspectul leziuni-
lor, distributia lor, evolutia, prezenta sau absenta semnului Nikolsky insd examinarile para-
clinice sunt esentiale pentru confirmarea diagnosticului:

« Examenul histopatologic evidentiaza bulele intraepidermice patognomonice pentru
pemfigus;

« Citodiagnosticul Tzanck poate identifica celulele acantolitice, specifice pemfigusului;

 Imunofluorescenta directa (IFD) reprezinta metoda de referinta (,,gold standard”)
pentru diagnosticul majorititii dermatozelor buloase autoimune, prin evidentierea
depunerilor de imunoglobuline si complement la nivelul jonctiunii dermo-epider-
mice.

Dermatozele buloase, in special cele autoimune, pot asocia afectare mucoasa (orala,
conjunctivald, genitald) si necesitd o abordare multidisciplinara, incluzdnd dermatologul,
imunologul si internistul, pentru diagnostic complet si tratament personalizat [5].
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Prezentare de caz

Prezentam cazul unui pacient in vérstd de 87 de ani, provenit din mediul rural, care
s-a prezentat in clinica noastra in timpul pandemiei de SARS-CoV-2, acuzind o eruptie
eritematoasd pruriginoasd, insotita de eroziuni extinse postbuloase, bule flasce cu continut
sero-citrin, excoriatii si urme de grataj localizate la nivelul membrelor si trunchiului (Figura
21.1.), cu o evolutie de aproximativ o saptamana.

Pacientul prezenta astenie, fatigabilitate si o afectare generala importantd, fara leziuni
la nivelul mucoaselor.

Avand in vedere contextul epidemiologic de urgenta din perioada pandemiei CO-
VID-19, diagnosticul si tratamentul au fost stabilite exclusiv pe criterii clinice, nefiind posi-
bila efectuarea investigatiilor paraclinice suplimentare.

Din antecedentele medicale ale pacientului reiese ca acesta urma tratament pentru
afectiuni asociate, constand in: Noliprel 2,5 mg (1-0-0), Trimetazidina 35 mg (1-0-1), Meto-
prolol 25 mg (1-0-1) si Omnic 0,4 mg (1-0-0).

Cu aproximativ cinci zile inainte de prezentarea in clinica, pacientul a urmat, la reco-
mandarea medicului de familie, un tratament antibiotic cu amoxicilind/clavulanat 1g de doud
ori pe zi, asociat cu unguente topice cu acid fusidic, insa fara ameliorarea leziunilor cutanate.

C D

Figura 21.1. Pemfigoid bulos.
Eroziuni extinse postbuloase, bule flasce cu continut sero-citrin, excoriatii si urme
de grataj localizate la nivelul membrelor (A), ambelor gambe (B), abdomenului (C)
si trunchiului (D).
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Se poate observa acest polimorfism lezional (Figura 21.2.): pe un fond eritematos apar
bule tensionate cu continut sero-citrin, dispuse simetric la nivelul toracelui inferior, mem-
brelor si abdomenului, insotite de cruste, fisuri si hiperpigmentatie postinflamatorie, cu pru-
rit intens, fara leziuni la nivelul cavitatii bucale sau al mucoaselor.

Figura 21.2. Pemfigoid bulos.
Eroziuni extinse postbuloase cu margini desprinse,
localizate la nivelul membrelor inferioare.

La nivelul membrelor inferioare (Figura 21.2) se observa eroziuni extinse postbuloase,
cu margini desprinse, insotite de senzatie intensd de arsurd locala si prurit accentuat. Bulele
sunt prezente in numar redus.

Suspiciuni clinice diferentiale:
« Pemfigoid bulos?

o Pemfigus vulgar?

o Porfirie cutanata tardiva?

« Fitofotodermatoza?

o Reactie medicamentoasa?

Teste biologice:

Nu au putut fi efectuate din cauza situatiei de urgenta generate de pandemia
SARS-CoV-2. Nu s-au putut recolta probe si nu s-au putut realiza examinari histopatologice
sau de imunofluorescenta directd sau indirectd pentru confirmarea sau infirmarea diagnos-
ticului.

Diagnosticul a fost stabilit exclusiv clinic, bazat pe criterii importante sugestive pentru
pemfigoidul bulos:

o varsta peste 70 de ani,

o absenta leziunilor la nivelul mucoaselor,

« absenta leziunilor la nivelul capului si gatului,

o lipsa atrofiei cutanate,

« prurit generalizat, extrem de accentuat.
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Tratament initial:

« toaletd locala cu solutii antiseptice si dezinfectante (dermobacter),

e creme si unguente cu corticosteroizi si antibiotice (acid fusidic/betametazona), 2-3
aplicatii/zi,

« prednison 40 mg/zi,

« gastroprotectoare (omeprazol 20 mg, 2x1 compr./zi),

o antihistaminice (desloratadina 0-1-1 compr./zi),

« antidepresive triciclice (doxepin 25 mg 0-0-1 compr./zi),

« regim hiposodat.

Prednisonul a fost administrat in dozd micd, avind in vedere hipertensiunea arteriala
si imposibilitatea monitorizarii permanente a reactiilor adverse, pacientul fiind supravegheat
telefonic si prin mdsurarea zilnicd a tensiunii arteriale.

La céteva zile dupa inceperea tratamentului cu prednison 40 mg/zi, leziunile au in-
ceput sa se epitelizeze, nu au mai aparut leziuni noi, iar pruritul s-a redus considerabil, desi
persistd usor (Figura 21.3.). Pacientul tolereaza bine tratamentul, cu stare generald si apetit
bune.

Figura 21.3. Pemfigoid bulos.
Leziunile incep sd se epitelizeze la nivelul membrelor:
membrul drept (A) si membrul stang (B).

Pacientul a continuat tratamentul cu Prednison, cu o scddere progresiva a dozei, re-
spectiv o reducere de 5 mg pe saptamana, asociat cu antihistaminice administrate de doua
ori pe zi si tratament local cu creme ce contin dermatocorticoizi in asociere cu antibiotice
topice, mentinerea unei igiene locale riguroase si regim alimentar hiposodat.

Evolutia a fost favorabild, cu remiterea progresiva a leziunilor si ameliorarea simpto-
matologiei pruriginoase.

La 30 de zile de la initierea tratamentului, s-a observat remisia leziunilor buloase, cu
putine urme de grataj incd prezente si un eritem discret, in timp ce pruritul este in remisie,
dar persista usor (Figura 21.4.).

Starea generala a pacientului este buna, iar acesta tolereaza corticoterapia fara reactii
adverse semnificative.
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Figura 21.4. Pemfigoid bulos.
Remisia leziunilor buloase, cu putine urme de grataj inca prezente si un eritem discret
la nivelul membrelor — stang (A) si drept (B) —, precum si la nivelul trunchiului (C)
si abdomenului (D).

Dupa doua luni de la initierea tratamentului, toate leziunile s-au remis complet (Figu-
ra 21.5.), iar pacientul a rdmas in tratament de intretinere cu antihistaminice administrate
de doua ori pe zi si creme emoliente locale, la care s-a adaugat tratamentul pentru afectiunile
asociate.

A B

Figura 21.5. Pemfigoid bulos.
Leziunile s-au remis complet la nivelul intregului corp:
trunchi (A) si membre inferioare (B).
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Diagnostic:

Pemfigoid bulos
Hipertensiune arteriald
Adenom de prostata

Discutii

Pemfigoidul bulos este o dermatozd autoimuna subepidermica cronica, caracterizata
prin aparitia de vezicule si bule tensionate, cel mai frecvent localizate pe trunchi si extre-
mitati. Boala este determinata de autoanticorpi indreptati impotriva componentelor hemi-
desmozomale in special BP180 (colagen XVII) si BP230 care duc la decuplarea dermo-epi-
dermica si formarea bulelor subepidermice (6,7).

Afectiunea are o incidenta crescuta la persoanele varstnice, majoritatea cazurilor fiind
raportate dupa varsta de 60 de ani (8). Studiile epidemiologice recente estimeazd o incidenta
intre 7 si 43 de cazuri la un milion de locuitori/an, in crestere datorita imbatranirii populatiei
si cresterii duratei de viatd (9). Factorii predispozanti includ vérsta avansata, tratamentele
cu diuretice sau antibiotice (in special furosemid, spironolactond, amoxicilind), precum si
asocierea cu alte boli autoimune (10).

Clinic, pemfigoidul bulos se manifestd printr-o eruptie eritemato-pruriginoasd inten-
sd, urmata de formarea de bule mari, tensionate, cu continut serocitrin, localizate pe trunchi
si membre, fara afectare mucoasd — aspect care il diferentiazi de pemfigus vulgar (11). In
cazul pacientului prezentat, tabloul clinic clasic, absenta leziunilor mucoase si varsta ina-
intata au fost elemente-cheie in stabilirea diagnosticului, in contextul in care nu au putut fi
efectuate investigatii paraclinice din cauza restrictiilor impuse de pandemia SARS-CoV-2.

Din punct de vedere histopatologic, pemfigoidul bulos se caracterizeaza prin bule su-
bepidermice fard acantolizd, infiltrate dermice bogate in eozinofile si limfocite, iar imunoflu-
orescenta directa evidentiaza depozite liniare de IgG si C3 la nivelul membranei bazale (12).

Boala are o evolutie cronic, cu perioade de remisie si recideri. In absenta tratamen-
tului, pruritul sever, suprainfectarea leziunilor si impetiginizarea pot duce la degradarea ca-
litatii vietii si, la pacientii varstnici, la cresterea mortalitatii, mai ales in prezenta comorbidi-
tatilor cardiovasculare sau metabolice (13).

Tratamentul include corticoterapie sistemica, aplicarea locala de dermatocorticoizi si
antibiotice topice, antihistaminice pentru controlul pruritului si masuri de ingrijire cutanata.
In cazurile usoare sau moderate, se prefera tratamentul local, in timp ce formele severe nece-
sita corticoterapie sistemicd, uneori asociatd cu imunosupresoare (azatioprind, metotrexat,
micofenolat mofetil) (14).

In cazul prezentat, evolutia favorabild s-a datorat instituirii rapide a tratamentului,
chiar si in lipsa confirmdrii imunologice, precum si monitorizarii atente a reactiilor adverse
ale corticoterapiei. Scaderea treptata a dozelor de prednison si asocierea antihistaminicelor si
a emolientelor a dus la remisia completa a leziunilor dupd doua luni, fara recidive ulterioare.
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Concluzii

Pemfigoidul bulos este o dermatozd autoimuna cu prognostic favorabil, dar care nece-
sita diagnostic precoce si tratament sustinut, in special la pacientii varstnici cu comorbiditati.
In perioada pandemiei, limitarea accesului la investigatii paraclinice a impus un diagnostic
clinic bazat pe criterii morfologice si evolutive, confirmat ulterior de raspunsul la tratament.

Controlul bolii depinde de monitorizarea atenta a terapiei corticosteroide, prevenirea
suprainfectiilor cutanate si mentinerea unui regim igieno-dietetic corespunzator. Cazul pre-
zent subliniaza importanta adaptarii conduitei terapeutice la contextul clinic si social, dar si
necesitatea unei colaborari interdisciplinare intre dermatolog, medicul de familie si specia-
listii in medicind interna.
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